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1 
INTROOUCCION 

La Organizaci6n Mundial para la Salud define el evento cerebro 
vascular como: "el conjunto de signos cl~nicos, que reflejan 
alteraci6n focal o global de la función cerebral, de rápida 
instalación, do m4s de 24 horas de duraci6n o que conduce a la 
muerte, sin otra causa aparente que la vascular". 

El evento corebrovascular f.ud reconocido como síndrome cl!nico 
ya desde antes de los tiempos do Hip6cratos y desde entonces -

so asociaba a diferentes factores personales y ambientales. 
So.describe que en los años 98-138 AC. Soranus y Ephcsus ob-­

eorvaron una entidad cltnica que denominaron "parálisis hemi-­
pldjica•, que so caracterizaba por sor m&s coman en las edades 
mSs avanzadas do la vida y que rara vez ocurrta on sujetos j6-
vcnos, prosent4ndoso con mayor frecuencia en los meses de in-­
viorno, en ocasiones sin causa aparente, en otras claramento !. 
sociada a lesiones corporales, indulgencias y otras condicio--
nos •••• " 

La enfermedad vascular cerebral os 01 problema ncurol6gico m4s 
coman en ol mundo, la tercera causa de muerte on Estados Uni-­
dos despu~s do la patologta cardiaca y el cáncer. Los datos -
de Europa son menos precisos y las cifras fluctu4n entre - - -
36/100.000 a 230/100.000 al año. Ocurro predominantemente on­
las Qltimas d6cadas de la vida, sin embargo puede presentarse 
sorpresivamonto en individuos j6venes y la incidencia de la e~ 
ferrnedad vascular cerebral en este qrupo etSrco no es un pro-­
blema insignificante. Los diferentes reportes de la literatu­
ra fluctaan en promedio entre un 3 ~, 5% de todos los infartos 
cerebrales. Intercsantcmcntc en otras regiones del mundo, --­
como es el caso do la India y Ceilán, la incidencia parece -­
ser considerablemente m4s alta, alcanzando cifras de -
27.2 y 32% rospectivamentc1 probablemente - - - .- -
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en estrecha relaci6n con caracter1sticas culturales, diot6ticas 
y qen6ticas de dichas regiones. 

A pesar de corresoander a una misma entidad cl1nica, las carac­
ter1sticas ctio16qicas y pron6sticas del qrupo de edad m~s avai!, 
zada no son aplicables al grupo de adultos j6venes. Etioloq{na 
mas frecuentes en edad avanzada, tales como enfermedad arterial 
ateromatosa, hipertensi6n arterial y diabetes mellitus, tienen­
baja prevalencia en adultos j6vencs. La detccci6n de factores­

de riesgo Gnicos o mQltiplcs es de qran importancia en el estu­
dio inteqral del paciente jovcu. 

El evento vascular cerebral ce generalmente m&s incapacitante -
que mortal y las secuelas pueden llegar a ser devastadoras para 

la función, situación que a cualquier edad tiene graves conse-­
cucncias, pero sin cmbarqo, cuando ocurre en individuos menores 
do 40 años reviste una importancia fundamental, en vista de --­
afectarlos en la etapa m&s productiva de la vida, lo que obliga 
a intentar evitar y prevenir la enfermedad vascular cerebral. 

tas causas potenciales productoras de infarto cerebral en el -­
jbven san mültiples, por lo que el neur6lago se enfrenta a un -
reto diagn6stica que requiere de un adecuado conocimiento del -
armamento diagn6stico n que debe someterse el enfermo con el -­
f!n de lograr determinar la etiolog!a probable y as! seleccio -
nar las causas potencialmente tratables y/o evitar la recurren­
cia en los casos que sea posible. No existe un limite de edad­
aceptado para definir al sujeto joven. Algunos como Hart y ---­

Millar, Hillbom y Kaste, Klein y Salan, Grindal y Cohon, sittlan 
el limite superior a los 40 años de edad. Otros como Hilton-J.2, 
nes a los 45 y finalmente snyder y Ram!rcz-Lassepas a la edad -
de 49 años, situaci6n que claramente hace variar la incidencia­
de diferentes factores etiol6gicos en forma importante. Tam -­
bi~n es importante la diferencia del factor social en la otio -
logia, existiendo clara diaL.,Ui.tu3 con respecto a la incidencia 
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de la cardiopat!a reum4tica por ejemplo entre los patses desa­
rrollados v los en desarrollo, por claras razones. 

Analizando las mdltiples y diversas causas do infarto cerebral 
en jciven podríamos desqtozarlas de la siguiente mancrai 

1.- Embolismo con fuente a nivel cardtaco: principalmente 
en individuos menores de 45 años, fluctuando las cifras inter­
nacionales entre un 15 a un 30%. Distintas condiciones pato--
16gicas a nivel cardíaco pueden ser fuente cmbol1qena entre -­
atlas mencionamos las siguicntcs1 fibrilación auricular no --­
valvular, prolapso de v4lvula mitral, mixoma atrial, cndocar-­
ditis, cardiomiopatta, embolismo parad6jico, infarto al miocar­
dio, cardiopatía rcum4tica y prótesis valvular. 

Segdn Cohen y Col. el riesgo do infarto cerebral en individuos 
jóvenes con fibrilaci6n auricular asociado a Cardiopatía Reu-­
m4tica os 17 veces mayor que en la poblaci6n normal. En la -­
sorie do Easton y Col. eventos emb6licos ocurren en alrededor­
do un 20% do los cacicntcs con cardiopatta reumática. La es-­
tonosis mitral es la lesi6n mSs importante en esta cardiopatta, 
la ~stasis sanqu!nea produce formaci6n del trombo en aurícu1a­
izquicrda pudiendo tambi6n ocurrir trombog6nosis en valvulopa­
tía a6rtica o en insuficiencia mitral. 

Embolizacidn recurrente ocurre on el 50% de los pacientes con­
Cardiopatta Rcum~tica, el 15% de la reembolizaci6n ocurre en -
las ~rimaras dos semanas dcspu6s del primer evento. Pudiendo­
ambas alternativas ser reducidas en alrededor do un 50% con -­
anticoagulaci6n a larqo plazo. 

El riesgo do cmbolizaci6n en los pacientes con prótesis valvu­
lar es alto, aunque actualmente todos los esfuerzos de la tec­
noloq!a han sido diriqidos a reducir las complicaciones emb6-­
licas. La pr6tesis a6rtica mecánica tiene un riesgo do 2% ---
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por paciente al año, en individuos anticoagulados. El riesqo -
para prótesis mitral asciende a un 4\ por paciente al año. Este 
so reduce a un 1\ con pr6tesis biol6qica. La mayor1a de las -­
complicaciones emb6licas ocurro en los primeros meses de la --­
cirugta. 

La endocarditis bacteriana ea otra pat9log1a cardiaca que puede 
complicarse ncurol6gicamento en el 33 por ciento de los casos -
v de estas complicaciones la m6s temida os la cercbrovasculnr -
con infarto secundario a 6mbolos s~pticos que generalmente se 
localizan a nivel de la Arteria Cerebral Media. 

Los pacientes mSs propensos a desarrollar esta patolog1a, son -
aquellos con qrandos vcqetacioncs visibles en ccocardiograf!a,­
pacientes con endocarditis do válvula mitral, endocarditis ---­
aquda por Staphylococus aureus y los casos de pr6tosis vnlvulnr 
infectada. En Osto Gltimo qrupo ln Clinica Mayo, ~ropono tera­
pia anticoaqulante y en caso de evento emb6lico doscontinuarla­
~or un espacio do 10 a 14 d!as por el ricsqo do hcmorraqia en -
el tejido infartado. 

otro tipo de fuente embol!gcna cardiaca es el prolapso de v4lv~ 
la mitral (PVM), eitunci6n que durante muchos años no ea conei­
dar6 como atioloqia emb6lica. Em 1976 Barnott y col. deecribi~ 
ron eventos cerebrales isqu~micos como consecuencia de PVM. So 
estima que entro el 5 y el 14% de la población general es port~ 
dora de PVM. Gnqliardi y Benvcnuti, plantean que existo una b~ 
ja incidencia de esta patoloqta en la población de mayor ednd -
y/o que ol potencial trombocmb6lico del mismo es menor en los -
grupos de edad m4s avanzada. Esta observación coincido con el­
eetudio Framingham, que reporta una incidencia de solo un tres­
ª cuatro por ciento en sujetos entre 40 y 70 años de edad. La­
alta incidencia de PVM en pacientes con evento vascular ccre--­
bral resulta sorprcsiva si so compara con la muy baja inciden-­
cia de infarto cerebral en individuos portadores de PVM conoci­
do. 
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El mecanismo de embolizaci6n probablemente estA en relación a -
una conformaci6n anatómica del receso creado por el prolapso.­
Patol6gicamente se observa una degeneración mixomatosa valvular 
que aunque no os patognomónica puesto que puede encontrarse en­
otras patolog!as tales como la cardiopat1a reum~tica o el S1n-­
dromo de Marfan, es caracter!stica do prolapso vascular. Se ha 
reportado la presencia de fibrina y de plaquetas adheridas a -
la superficie de la v6lvula mixomatosa como fuente trombogénica 
Estudios rocicntos tales como el de Barlctta y Gagliardi, sugi~ 

ron que el infarto cerebral en sujetas jóvenes podr1a estar re­
lacionado con la presencia de.prolapso valvular mdltiple y una­
imagen ecocardiográfica de engrosamiento valvular difuso, sien­
do esta ln condici6n para la presencia de complicación neuroló­
gica en la población con PVH. Estos autores plantean que los -
pacientes con evento vascular cerebral oclusivo en territorio -
de la arteria cerebral media, con angiograf!a normal muestran -
una incidencia do hasta el 41 por ciento de PVM •. presentando -­
m6s frecuentemente una combinación de prolapso tricusp!deo y/o­
aOrtico que los pacientes con PVH. no complicado. 

Por lo anterior se plantea que el estudio ecocardiográfico es -
mandatario en todo sujeto joven con infarto cerebral y anqio--­
graf!a normal, en aras de identificar una posible fuente embo-­
ltgena y establecer as! un planteamiento terap~utico coherente. 
Evidentemente no está justificado tratamiento profiláctico en -
individuos asintomSticos, sin embargo si se lograra identificar 
los sujetos con alto riesgo de cmbolizaciOn, debería analizarse 
el costo y riesgo del tratruniento profiláctico. {Barletta y -­

Col. proponen que un ecocardiograma con prolapso valvular ma1-
tiple y engrosamiento difuso, uniforme de las valvas, tiene 
cuatro veces más probabilidades de realizar evento vascular --­
cerebral). 

Por ültimo es de hacer notar que la asociación prolapso infarto 
debe hacerse cuando otras causas de isquemia han sido descarta-
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das. 

Otro factor a considerar es la presencia de embolismo cerebral 
de origen parad6jico. La revisión de la literatura sugiere -­
que esta entidad es probablemente subdiagnosticada, con mayor­
frecuencia quo la supuesta. 

Inicialmente Thompson y Evans, describieron en 1930 ol cmboli~ 

mo cerebral paradójico en cinco pacientes menores do 40 años,­
todos ellos con fuente cmb6lica a nivel de la vena femoral. 
Posteriormente Mcister y Col. sugirieron cuatro criterios cl1-
nicos para el diagn6stico; 1.- Embolismo arterial sin evideE 

cia de fuente embol!gcna en la circulaci6n izquierda, 2.- A~ 

mento concomitante do la prosi6n auricular dcrcchaJ que puede­
scr secundario a embolismo pulmonar o a maniobra de Valsalva,-
3.- Trombosis venosa, especialmente en adultas j6vcnes con pr~ 
sencia de algGn otra factor de riesgo: obesidad, reposo en ca­
ma, anovulntorios, neoplasia, 4.- Presencia demostrada de -­
potencial circulación derecha-izquierda a nivel pulmonar: pr~ 

sencia de Foramen oval potencialmente permeable, defecto sep-­
tal auricular o a nivel pulmonar presencia de fistula artorio­
venosa. 

Se reporta que el Foramen Oval está anatómicmnente cerrado cn­
e l 65 por ciento do la población y el restante 35 por ciento -
es portador de Foramen Oval potencialmente oermeable, defocto­
fisiol6gicnmente sin importancia en condiciones normales pues­
to que la presión auricular izquierda es significativamente -­
mayor can respecto a la derecha, por la que ~stc se mantiene -
cerrado, sin embargo, cualquier situación que haga variar esta 
condici6n puedo ser fuente de embolismo parad6jico. Por lo -­
anterior todo paciente con evento cerebral cmb6lico, sin fuen­
te emboltgena a nivel cardiaco o carot!deo deber!a ser someti­
do a investigación diagnóstica para embolismo paradójico. En--
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tre los estudios no invasivos mSs recomendables se encuentra el 
ecocardiograma do contraste, que consiste en inyecci6n del me-­
dio de contraste a vena cava y durante maniobra de valsalva se­
detecta el paso d~ derecha e izquierda a nivel card!aco, rea1i-­
zando ademSs tomograf!a o qamaqraf!a pulmonar para demostrar ---
6mbolo pulmonar oculto y detectar con qamaqraf!a o plctismoqra­
f!a trombosis venosa oculta. 

Las posibilidades terap6uticas deben ser valoradas en conjunto­
con el cardi61ogo y var!an desde la anticoagulaci6n profil&cti­
ca, la terapia antiaqrcqante hasta la oclusi6n de vena cava o -

alguna otra alternativa quirOrqica. 

Desde el punto de vista diagn6stico es interesante destacar que 
la mayor1a de las embolizaciones se producen al territorio de -
la arteria cerebral media. 

El material emb6lico estA constituido por trombos murales y --­
agregados plaquotarios, material nltamonto dosintcgrablo, si--­
tuaci6n inferida repetidamente en los estudios angiogr4ficos, -
en los cuales so logra detectar fragmentos emb6licos en el 75 -
por ciento de los casos examinados en las primeras 48 horas --­
despuds del evento, este porcentaje disminuyo a un 11 por cien­
to cuando la angiograf1a se realiza déspu~s de este tiempo. 
Finalmente desde el punto do vista c11nico un comienzo no sabi­
to del evento vascular no excluye evento cmb6lico puesto que se 
reporta que el cinco a seis par ciento de todas las embolias -­
tienen inicio incidioso. 

II.- La vasculopat1a cerebral no ateroesclerosa de vasos -
de cuello, ha sido frecuentemente reportada en la literatura. -
De 107 casos acumulados en 47 de ellos se loqr6 identificar nl­
gfin factor precipitante o contribuyente a la oclusión carot1dea. 
El mAs frecuente es el trauma reciente, de menos de 24 horas 
y directamente en cuello, cabeza, paladar o rctofaringe, aun --



B 

que el antecedente de traumatismo antiguo tambidn ha sido des­
crito •. Otros casos de oclusión carottdea se asocian a arte~-­
ritis sifil!tica o tuberculosa, embolizaci6n asociada a cardi2 
patta reumática, discrasias sanguíneas ta.les como policitemia 
vera o anemia de c6lula falciformes, puerperio y enfermedades 
sist6micas. 

Hwnphrey y Newton sugieren que ol mecanismo de la oclusidn de 
vasos de cuello difiere en el sujeto joven con respecto al de 
mayor edad. En quien la causa mSs usual es la ateroeeclero-­
a·is, recalcando que sobre los 40 años de edad existe una clara 
prevalencia del sexo masculino sobre el femenino, diferencia -
inexistente en el grupo do sujetos j6vcncs. 

La Artoritie do Takayasu, pcrtcnoco tambidn n cate grupo. Co­
mo es sabido ea un tipo raro de panarteritia quo afecta predo­
minant ermnte a mujerea jóvenes y que envuelve principalmente -
la porción proximal de las arterias braquioc~falicns, en sus -
ortgenes de la aorta. Existe un infiltrado de c~lulas redan-­
das en la adventicia, produciendo estenosis progresiva del - -
!Ornen arterial, que lleva finalmente a ln oclusión. 

El grupo de las vasculitis y angiopat1as oclusivas crónicas 
determinan un depósito de fibrina en ln microvasculatura, con­
dicionando ·as1 oclusiones trombóticas mayores. En ciertas vas 
culitis el daño endotelial puede ser secundario al depósito do 
complejos inmunes circulantes, alterando las propiedades anti­
tromb6ticas normales del epitelio intacto. Este es el caso -­
del Lupus Eritematoso Sistémico, en el cual adem~s existe un -
claro incremento en la concentración de factor VIII de la coa­
qulaci6n y disminución de los niveles s6ricos de plasminógeno, 
situación que serfi discutida mas adelanto. 

Entre tas enfermedades de vasos de cuello que pueden causar -­
octusi6n arterial se encuentra como entidad bien caracter1sti-
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ca la Fibrodisplasia Muscular (FDM) , angiopatta frecuentemente 
asociada a hipertensi6n arterial y mSs coman en mujeres jóvenes. 

Consiste esta enfermedad en displasia de la pared vascular, con 
deformaciones multifocales de 6sta, diseminadas entre las ramas 
de la aorta con transformaci6n fibroclástica de las c61u1as dc­
mdsculo liso. Probablemente corresconda a un desorden conq6ni­
to del tejido mesenqui~atoso. 

En la mayorta de las veces es de tipo hereditario, autos6mica -
dominante, con una pcnctrancia muy reducida en hombres. Con 
una incidencia de un uno por ciento en la poblaci6n qeneral. 
El diagnóstico de esta entidad es anqiográfico. El soplo caro­
ttdeo es poco frecuente v soto esta presente si la estenosis es 
considerable. 

Oeborne y Anderson clasifican las lesiones anqioqráficas en --­
tres qrupoe: Tipo l, el que representa la forma clAsica de ---­
"cuentas de rosario", con mO.ltiplee estenosis del ltlrnen artc--­
rial, interrumpido por trechos normales del mismo. El TioO 2,­
tiene dos subgrupos1 el A con estenosis tubular y el 2 B. tam-­
bión con estenosis tubular, pero ademfis con la presencia do --­
dilataciones aneurismáticas. El Tipo 3, corresponde a la le--­
si6n scmicircunforcncial. 

La FDM se asocia a infarto cerebral, ospccialmonto en mujeres -
j6vencs, con una incidencia de un 31\ de los casos afectados -­
con FDM. Existo acumulación notable de eventos corebrovascula­
roa, hipertensi6n arterial y migraña en aproximadw:nontc el 35\­
do las familias afectadas. Las lesiones isqu6micas so encuen-­
tran en el 31 oor ciento do los casos. Se asocia además a la -
presencia de aneurisma intracranealr ipsilateral a la arteria -
cervical afectada. 

La localización es cráncoccrvical y renal, dejando libres la --
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porci6n proximal de las arterias craneocervicales, de acuerdo­
al origen embriolOgico de las mismas, que corresponde al ter-­
cer arco a6rtico, la porci6n restante deriva de la aorta dor-­
sal izquierda. 

La fibrodisplasia muscular·se manifiesta más tempranamente cn­
las arterias renales, por lo que Lennart sugiere que dcberta -
practicarse angiograf!a renal en todo paciente joven con infa~ 
to cerebral e hipertenei6n arterial concomitante. Asimismo -­

debe considerarse este diagn6stico si existe historia de cefa­
lea, tinitus, v6rtigo, arritmia o síncope, condicionados estos 
Qltimos por estrechas relaciones anat6micas de las estructuras 
responsables con las arterias afectadas. 

Si existe el diagn6stico comprobado debo iniciarse tratamiento 
antiagreqante plaquctario, especialmente en casos no accesi--­
blos a cirug!a. 

III.- La arteoriopat!a atoroesclcrosa, qua frecuontemento 
so reporta como factor de riesgo en individuosnnyores, es rara 
como etiolog!a en sujetos j6vcncs. 

Autores como Oaniels y col., Rossmer y col., han reportado in­
dividuos j6venes con infarto cerebral y ateroosclcroeis prema­
tura, anormalidades lipoproteicas, con niveles bajos de lipo-­
protcinas de alta densidad del colesterol y/o niveles s6ricos 
altos de triglic~ridos. Postulan que estas anormalidades pue­
dan estar en relaci6n con el daño endotelial o con la incapa-­
cidad del endotelio para restaurar la integridad posterior al 
daño. 

Fleisher y col., demostraron que las li~oprotcínas de alta - -
densidad estimulan la stntesis de prostaciclina en la c6lula -
endotclial. Se especula que en presencia de bajos niveles de 
licoproteinas de alta densidad la s!ntcsis de orostaciclina -­
estar!a disminuida y as! el vasoespasmo y la agreqabilidad - -
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plaquetaria estarían incrementandos, aumentando el riesgo de -­
trombogénesis. 

El diagnóstico clínico es angiográfico y de laboratorio. Cons! 
derando que se trata de una angiopatia no específica, que debe­
rá diferenciarse fundamentalmente de la Pibrodisplasia Muscular 
en esta edad. 

Se recomienda estudiar perfil li¡iÍdico completo, ademAs de uet.!:!_ 

dio angiográfico. La tomografía no es concluyente. Por lo d~ 

más la frecuente incidencia familiar de este tipo de disprotei­
nemias obliga a descartar hiperlipidemias similares en otros s~ 
jetos de la familia, con riesgo aumentado de infarto cerebral. 

IV. A partir de la primera publicación, hecha por Connor en el 
ano 1962 acerca de Migrann Complicada, la asociación de infarto 
cerebral y migrana se ha hecho más frecuente. 

La migrana es una patología frecuente, ocurre hasta en el 19\ -
de hombres y en el 29\ de mujeres, a pesar de esto la asociación 
con infarto cerebral es infrecuente. 

En algunas de las series publicadas sobre Infarto Cerebral en 
adultos jóvenes figura como etiología entre un cinco (Hart y -
Miller) hasta un 5.9 por ciento (Monteiro). 

Se ha demostrado por tanto que la incidencia de eventos trombó­
ticos cerebrales está aumentada en la población migranosa. EXi& 
te una mayor agregabilidad plaquetaria comparativamente con gr~ 
pos controles, manifestada por un menor umbral para la reacción 
de liberación plaquetaria. Se ha sugerido que esta hiperagre­
gabilidad es una característica concomitante del síndrome migr~ 
naso, independiente de la crisis de cefalea, no existiendo co-­
rrelación entre el grado de hipcragregabilidad y la intensidad­
de la migrana y la presencia o no de sintomas neurológicos. 
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Dalessio propone que la hioeraqreqabilidad ocurre predominant!, 
mente en el periodo precefalea y que 9redis9one a la "foriitacidn 
de aqregados olaquetarios o de trombos murales, _oudieildo ser -
ésta una explicación oara la incrementada incidenciA de infar­
to cerebral y de miocardio que se reporta en lll poblaci6n mi-­
qrañosa. 

Otros autoras tales como Honteiro, Brain v Skinhoj, plantean -
que el vaeocspasmo de las arterias cerebrales serta el respon­
sable de la isquemia cerebral. 

Algunos autores sin embarqo, disienten de esta posibilidad al 
decir que la disminución del flujo cerebral es insuficiente -­
para provocar isquemia del tejido cerebral, dudando que la - -
migraña deba ser considerada como ctiolog1a dnica do infarto -
corebral. 

Los criterios que deben establecerse en estos casos son1 1.- -
Clara historia personal do migraña7 2.- Estrecha relación - -­
entro el d6ficit neurológico y la crisis de mi~raña7 3.- Excl~ 

si6n de otras causas de oclusión arterial. 

V. - Otro factor etiológico de infarto cerebral en joven -
que so ha comenzado a manciar en los dltimos años es la intox! 
caci6n etilica y la supresión do la inqesta de alcohol. 

Como os sabido el ADP es un factor agreqantc plaquotario, que 
estimula la formación de tromboxano D2 durante las orimeras -­
dos semanas de dcsintoxicaci6n alcohólica. Experirncntalmonte 
Hillbom y colaboradoras demostraron hipersensibilidad plaquet~ 
ria a diferentes agentes aqrcqantes, no solo al ADP, sino ---­
tambi6n a la adrenalina y al Acido araquid6nico. Los alcoh61.!, 
coa muestran nueve voces m~s formación de tromboxano que indi­
viduos no alcohólicos, Se plantea adem&s que existe hi~orvis­
cosidad eanquinca secundaria al incremento de hcmatocrito, que-
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proporciona mayor susceptibilidad a la trombog~ncsis. 

Este efecto es transitorio durante las prime~as dos semanas de­
abstinencia y coincide con la disminucidn del tiempo de sangra­
do y un aumento en la circulacidn de agregados plaquetarios. 

Estos hallazgos indican que los alcoh~licos muestran hiperagre­
gabilidad plaquetaria y mayor riesgo de trombosis durante la d2 
sintoxicacidn. El tabaquismo asociado no incide en esta situa­
ci6n, aunque se ha logrado demostrar que produco un efecto sim! 
lar pero de corta duracidn, que desaparece en aproximadamente -
treinta minutos. 

J::s .interesante destacar que el riesgo para evento vascular cer!! 
bral es mayor en el hombre que en la mujer y mayor la incidencia 
que el etilismo tiene en la poblacidn masculina. En un estudio 
realizado por Hillbom y Kaste se dostaca la prcscntacidn del i!!. 
farto cerebral en los d!as do fin do semana, que corresponden 
generalmente a los per~odos de supresidn et!lica de la pobla- -
cidn general. 

El riesgo para evento vascular cerebral en etilismo es mayor -­
que el determinado por otros factores de riesgo tales como hi-­
pertensi~n arterial, migraña y otros. 

VI.- El grupa do infarto cerebral asociado a anovulatorios ora­
les es también conocido, sin embargo, en este caso el diagndst! 
co debe hacerse por exclusidn, cuando otras causas se han des-­
cartado. 

La correlacidn exacta de dosis de estrdgeno na ha sido bien de­
terminada, poro compuestos con 100 rnicrogramas de rnostranol o 
50 microqramos de estradiol, son reportados corno relacionados -
con efecto sobre la coagulacidn. 

El riesgo relativo para isquemia cerebral o trombosis ha sido -
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estimado como nueve veces mayor entre las mujeres que ingieren 
anticonceptivos orales, con respecto a las que no lo hacen. En 
base a los distintos estudios realizados los anovulatorios no -
deberían ser usados por mujeres que padecen migrana clásica o -
complicada, ni tampoco por aquellas con algún grado de hiperten 
si6n arterial, que puede ser además exacerbada por el uso de -­
hormonales. Deberían además ser usados con precaución por las­

fumadoras crónicas. 

El mecanismo por medio del cual los estr6gcncs actúan trombog'­
nicamente no está del todo aclarado, parece ser que coexisten -
varios factores entre ellos figuran loe siguientes: alteración­
en el flujo sanguíneo, con aumento en la distensibilidad de las 

venas periféricas y un incremento en la viscosidad sanguínea, -

probablemente secundario a daHo en la dcformabilidad del critr2 

cito. 

Se han encontrado además niveles dramáticamente elevados de faE 

tor XII de la coagulaci6n, asociado a incremento en la activi-­

dad fibrinol!tica. 

Los cambios que se producen en el proceso de la coagulaci6n son 

directamente proporcionales altíempo de tratamiento y una vez 

suspendida la ingesta de anovulatorios tarda varios meses en -

desaparecer el efecto. 

El uso de nuevos compuestos, con microdosis y combinaciones ho~ 

monales ha reducido, pero no elimidado el riesgo, 

VII, En las series publicadas existe un porcentaje importantede 
infartos cerebrales catalogados como idiopáticos, es decir de -

causa no conocida en el momento del estudio. 

El esfuerzo actual consiste en tratar de detectar todas aque 

llas etiologías que conllevan en su naturaleza un estado hiper-



coagulable primario o secundario y por medio de pruebas de la-­

boratorio y de gabinete más especificas intentar descubrir el -
cambioque dirija al clínico a establecer diagnósticos más exac­

tos. 

Los estados hipercoagulables pueden tener tres fisiopatologias­

principales: 

1.- Anormalidades Plaquetarias1 Numerosas patologías generan -

anormalidades plaquetarias de tipo cuantitativo o cualitativo -

Entre éstas figuran las enfermedades mieloproliferativas, con -

eventos trombóticos sistémicos y cerebro vasculares, existe un­

metabolismo anormal del ácido araquidónico, disminución de re-­

captores prostagland!nicos y ultraestructura de membrana anor-­
mal. 

A este grupo pertenecen la Diabetes Mellitus, que genera anorm~ 

lidades plaquetarias. Paradójicamente el uso de heparina gene­

ra la formación de anticuerpos dirigidos en contra de algún an­

tígeno plaquctario, causando agregabilidad plaquetaria en vivo. 

Este fenómeno so reporta en los primeros diez días de tratamien 

to con heparina. 

2.- Anormalidades reol6gicas y de vasos sanguíneos. 

En este grupo además de las conocidas arteritis especificas fi­

guran las enfermedades sistémicas que determinan inflamación y 

necrosis de los vasos sanguíneos y dano de la pared vascular,­

es el caso de el depósito de complejos inmunes circulantes que 

alteran las propiedades antitromb6ticas del endotelio intacto. 

En pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico el daffo endotelial 

se refleja en los niveles incrementados de factor VIII de la -­

coagulación, concomitantemente a la disminución de las reservas 

de activador del plasminógeno. En Esclerodermia ha sido tam -

bián demostrado la deficiencia de éste último. 

La Homocistinuria es otra entidad, cuya mayor causa de morbil! 
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dad es el tromboembolismo, con frecuentes infartos cerebrales,­
renales y pulmonares, que se presentan con mayor frecuencia en­
la tercera década de la vida. La homccistinuria es un error -­

congénito del metabolismo de aminoácidos secundario a la defi-­
ciencia de la enzima cistiatonin sintetasa, con bloqueo en el 

metabolismo y acumulación de productos proximales; metionina y­
homocisteina, con excreción de éstos en orina y presencia en el 
irquido cefalorraquídeo. 

Es una enfermedad hereditaria con carácter autosómico receaivo­
y se asocia frecuentemente, aunque no invariablemente a retraso 
mental, anormalidades esqueléticas, dislocación de cristalino y 

presencia de signos neurológicos, con frecuentes eventos ccre -

bro vasculares de tipo tromb6tico. 

Patol6gicamcntc existe degeneraci6n de la media de los vasos a~ 

terialcs en forma similar a la que se encuentra en el síndrome­

de Marfan, pero con hiperplasia y fibrosis de la íntima en las­

arterias de todos los tamanos, con descamación cndotelial seg-­

mentaria, inducida por la presencia de homocisteina, siendo és­

te el mecanismo básico de la tormbogénesis, con comsunci6n pla­

quetaria rápida por la formación de trombos a nivel de las su-­

perficics desendotclizadas. 

Por lo anterior sería recomendable la determinación de homocis­

tinuria en todo paciente joven con evento cerebral tromb6tico,­

si además presenta algún otro signo sugestivo de esta entidad, 

aunque como se mencionó anteriormente pueden estar ausentes y -

la búsqueda específica de homocistinuria solo en pacientes con­

estigmas característicos probablemente hace subestimar la pre­

valencia de esta enfermedad. 

Otra patología reológica es la.hlperviscosidad sanguínea, causa­

da por cualquiera de los siguientes factores1 al elevado número 

de células secundario a policitemia o leucemia, b) disminución-
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en la deformabilidad celular o e) incremento en la concentra-­

ción de proteinas plasmáticas. 

Los pacientes con policitemia además de aumentado el hematocri­
to y secundariamente disminuido el flujo sanguíneo cerebral pr~ 
sentan función plaquetaria anormal, con alto riesgo de trombo-­
sis. 

En la enfermedad de células falciformes la patogénesis de ~a o­
clusión vascular está dada por la depranocitosis en sí, por fi~ 
me adhesión del eritrocito al endotelio vascular. 

Finalmente el estudio y detección de estados de hipercoagulabi­
lidad primaria, podría seguramente disminuir la taza de infar-­
tos catalogados como idiopáticos. Estos estados son: 
1.- Deficiencia de antitrombina III.- La incidencia de esta en­
tidad en la poblaci6n general se calcula alrededor de 1/2000. -
Los casos típicos tienen una herencia autos6mica dominan~e y el 
nivel de antitrombina III en el individuo heterozigoto fluctúa­
entre el 25 y el 60 por ciento del normal. Los eventos tromb6-
ticos pueden ser precipitados por los mismos factores de riesgo 
que para la población normal, tales como: gestación, uso de -­
anovulatorios, traumatismos, etc. 

La forma adquirida se ve en el síndrome nefrótico por excreción 
urinaria de antitrombina III., también en asociación de anticon 
ceptivos orales y en quimioterapia con L-asparginasa. 

La detección de esta patología podría justificar la indicación­
de anticoagulantes en forma profiláctica en los estados trombo­
génicos conocidos. 

2.- Deficiencia de proteína e y proteina s.- La herencia es -
de tipo autos6mico dominante, ocasionalmente adquirida. Su -­
determinación en suero debe considerar que es una proteina vi--
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tamina K, dependiente, por lo que se recomienda descartar esta 

posible falsa negativa. 

3.- Alteraciones del sistema fibrinolítico.- La hipoplasminoge­

nemia, el plasmin6geno anormal,la deficiencia de activador del 
plasmin6geno pueden encontrarse como desórdenes congénitos o ag 
quiridos. Determinan una deficiente digestión de fibrina y con 

ello una mayor tendencia tromb6tica. 

4.- Disfibrinoqcnemia.- En esta entidad la fibrina es patológ! 

camentc resistente a los efectos líticos de la plasmina. 

5.- Anticoagulantc Lupus. Es una inmunoglobulina adquirida es-­
pontáncamente, que inhibe in vitre la actividad de los fosfoli­
pidos, causando prolongación en el tiempo parcial de trombopla~ 

tina y en menor grado el tiempo de protro~binn. An~lisis de 
grandes series han demostrado que la presencia de anticoagulan­
tc lupus_ puede estar asociada con un mayor riesgo de trombosis. 
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FISIOLOGIA 

Normalmente el flujo sangutnoo es mantenido por las c~lulas end~ 
teliales intactas v nor inhibidorcs fisiológicos de la qenera--­
ci6n de trombina. 

En el proceso de trombogánesis interactGan distintas fases, que 
responden a est!mulos diferentes1 l.- La disrupción endotelial -
estimula la adhesión plaquetaria a la superficie endotelial. 2.­
El cambio en la confiquraci6n de las plaquetas determina ol - -­
siquiente pasos la liberación del contenido qranular de las ---­
mismas. J.- Aqrogación plaquetaria para formar el co4qulo, 4.- -
Actividad plaquetaria de coaqulaci6n, 

La disrupci6n de la inteqridad endotclial permito la exposición 
de sustancias trombogOnicas subcndoteliales, talos como 01 col4-
geno, al cual se adhieren las plaquetas por internedio del fac-­
tor VIII da la coagulación (Von Willebrand) • 

Las plaquetas adheridas se activan liberando sustancias intr!ns2 
cae, inicialmente frente a un est!muto leve so liberan los gr4n~ 
los m~s densos1 serotoninn y ADP, el contenido alfa (el de menor 
densidad), se libera frente a osttmulos mayores y corresponde -
a el fibrin6~eno, factor V y Von Willebrand, factor IV y trombo­
globulina. 

Todos estos agentes plaquctarios activan ademSs la s!ntesis de -
prostaqlandina e inducen la fase de aqreqabilidad plnquctaria -­
por distintas v1as. 

Se han descrito por lo menos cuatro mediadores de la aqregaci6n 
plaquctaria1 ADP, tromboxano A2, trombina y un ácido qraso. La 
trombina, el col6qcno y la e~inefrina estimulan la activaci6n de 
enzimas de la membrana plaquetaria: fosfolipaaa A2, la que con-­
vierto al Acido Araquid6nico. Este ácido es oxidado bajo la - -
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presencia de una cicloxiqenasa para formar los endoper~xidos -
PGG2 y PGH2, el ~!timo de los cuales a su vez se convierte en -
trornboxano A2 bajo la acci~n de la tromboxan-sintetasa. El - -
tromboxano A2 ea un potente agregador plaquotario y vasocons- -
trictor a la vez. 

Todos estos factores inductores funcionan por medio de la movi­
lizaci6n del ion calcio, el cual es AMP-c1clico dependiente. 
Altos niveles do AMP-c!clico disminuyen la movilizaci6n de cal­
cio. r.as prostaciclinas por ejemplo aumentan los niveles de ª! 
te dltimo y por lo tanto inhiben la aqregabilidad plaquetaria. 

La Gltima fase corresponde a la desarrollada por las Plaquetas 
activadas, las cuales tienen gran capacidad para catnlizar int~ 
racciones entre loa distintos factores de la coagulación. 

Virtualmente existen dos formas de activación del mecanismo do 
la coagulaciónt 1.- Por contacto o intrínseca a travós del fac­
tor XII. y 2.- Activación tisular o extr1nseca a trav6s del - -
factor VII. Ambas v!as convergen en el factor X, que incremen­
ta la coaqulaci6n por conversi6n de la protro~bina en trombina 
usando el factor V. como cofactor. 

En condiciones fisiol6qicas existen distintos tipos de anticoa­
qulantcs que en primera instancia previenen la formación del 
trombo y/o limitan y localizan la formación del cofiqulo solo al 
sitio de la injuria endotelial. 

Los tres mSs importantes anticoa~ulantcs fisiol6qicos son loe -
siguientes' 1.- Antitrombina IIIt la cual se une a la trombina­
y a otras prote!nas s~ricas neutraliz6ndolas. Es interesante -
destacar que en presencia de he~arina, la formación del comple­
jo antitrornbina-trombina y la subsecuente neutralización esta -
última es muy rápida. La presencia de sustancias "tipo hepari­
na" en la superficie endotelial promueve este proceso. 
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2.- Proteina Cz es una qlico~roteina vitamina K-dependiontc. -
So convierte a su forma activa bajo la acci6n de la trombina,­
osta acci6n es modulada por la presencia de un cofactor endo-­
telial llamado trombomodulina. Actúa destruyendo los cofacto­
res de la coaqulación V a y VIII a. Se sunone adem~s ~ue tie­

ne un papel activador de la fibronolisis. 

3,- Fibrinolosisz el sistema fihrinol!tico es activado en for­
ma similar al de la coagulaci6n, con la ~enoraci6n de olasmina 
a partir del 9lasmin6acno, t>roteina inactiva del i;>laSJ,1a. 

Cualquiera deficiencia en alquno do estos tres factores .ouede 
generar tromboq~nesis anormal, 
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HIPOTESIS 

Postulamos que un estudio adacuado realizando distintos anali-­
sis de laboratorio y gabinete en forma secuencial aportará ---­
datos importantes con respecto a las diversas etioloqtas del -­
infarto cerebral en sujetos j6vcnes, 

El comportamiento cl!nico en este qrupo frecuentemente puede -­
tener diferencias con el de pacientes de mavor edad. 

OBJETIVOS Y METAS 

1.- Conocer las diferentes causas de infarto cerebral en suje-­
tos jdvenes de nuestro medio, 

2.- Determinar al m6todo diaqn6stico más apropiado, obviando -­
ast estudios innecesarios, intentando obtener un diaqn6sti­
co etiol6qico m&s precoz con el menor qasto, material y do 
tiempo. 

3.- Analizar las caractertsticas cl!nicas de esta entidad noso-
16qica en esta grupo determinado de edad. 

4.- Determinar los factores de riesgo para avento vascular ce-­
rabral en aste qrupo de edad. 

s.- Conocer los factores oron6sticos con respecto a rccurrencia 
del infarto y a su mortalidad. 
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MATERIAL Y METODOS 

se revisaron los expedientes del Instituto Nacional de Neurolo­
gta y Neurocirugta de los pacientes con enfermedad vascular ce­
rebral isqu4mica, en el pertodo comprendido entre junio de 1979 
y enero de 1987. 

Se encontr6 un total do 76 casos de enfermos menores do 40 años 
con diagn6stico de infarto cerebral. No se incluyeron aquellos 
casos de infarto asociado a trombosis venosa, infarto asociado 
a vasoespasmo por hemorragia subaracnoidca o tumor cerebral. 

En cada uno de los casos incluidos en el estudio se obtuvieron 
los siguientes datos; edad, sexo, tipa do inicio, curso, s1nto­
mas iniciales, stntomas referidos, signos neurol6gicos, hiato-­
ria personal de alcoholismo, tabaquismo, anovulatorios, hipor-­
tensi6n arterial, diabetes mellitus, cardiopat!n, arritmia, co­
lagenopatta, uso de anfetaminas, historia do trauma do cabeza o 
cuello reciente o antiguo, policitemia, migraña, parto, qcsta-­
ci6n, prolapso de válvula mitral o tricusp!dea, hiperlipidcmia. 

So analizaron las caractcr!sticas de los siguientes estudios: -
tomografta axial computarizada do cráneo, electroencefaloqrama! 
electrocardiograma, angioqrafta de vasos de cabeza y cuello, l! 
quido cefalorraquidco, perfil reumatolOgico y 11pidos, ecocar-­
diograma simple y pruebas de laboratorio de rutina, incluyendo 
tiempos de coagulación. 

El estudio fu~ retrospectivo hasta el año 1985 a partir del 
cual se inicia el an!lisis prospectivo do la casu!stica. 

La etiologta del infarto cerebral se dividi6 en seis grupos, de 
acuerdo al mecanismo o sustrato vascular encontrado. J~os gru-­
pos fueron los siguientes: asociados a embolismo, asociados a -
enfermedad no ateromatosa do vasos de cuello, asociados a -----
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atcrosc1eroeis1 grupo de causas posibles-consiste en aquellos 
enfermos en los cuales se identificó un factor de riesgo ~ara 
infarto cerebral pero en los qua la evidencia causa-efecto no 
era absoluta.mento clara1 aste gru~o incluye: asociaci6n con -
anovulatorios, parto, miqraña, alcohol, trauma de cabeza y/o 
cuello y colaqenopattas entro las m&s importantes. 

Finalmente el grupo Catalogado como idiopático, correspondi6 
a todos aquellos infartos cerebrales en los que no se cncon-­
tr6 ningOn factor do riesgo asociado v los estudios angiográ­
ficos y ecocardiogr6ficos fueron negativos. 
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Un total de 16 pacientes fueron incluidos en el trabajo, 40 hom 
brea y 36 mujeres. 
La tabla 1 muestra la distribución de los casos por edad y sexo. 
Es de hacer notar que el 76.S\ de los casos se agrupó entre la 
tercera y cuarta década de la vida. 

Las manifestaciones clínicas del grupo completo muestran que el 
síntoma más frecuente en la población total fué el déficit mo-­
tor con el 17.6\,soguido de cefalea en el 55.3\ de los casos, 
trastornos do lenguaje on el 38.2\ 1 pérdida de la conciencia 
en el 19.7\ y crisis convulsivas en el 17.l\ de los casos. 

En el grupo de infarto cerebral asociado a embolismo los sig-­
nos o síntomas más frecuentes fueron déficit motor y sensitivo­
con un 86 y 60 por ciento respectivamente: esto directamente rg 
lacionado con la mayor frecuencia observada de afección del te­
rritorio de la arteria cerebral media izquierda, que ocurre en 
los casos de embolismo. La pérdida de conciencia como síntoma 
inicial se vi6 en un 30 por ciento de los casos, lo que compa­
rado a la incidencia de este síntoma dentro de la población to-· 
tal (19.7%) es estadísticamente significativo. La cefalea est~ 
vo presente en el 56.5\ de los casos y las crisis convulsivas -
en el 13 por ciento. 

En la enfermedad no atcroesclerosa de vasos de cuello el défi-­
cit motor, la cefalea y los trastornos sensitivos fueron tam-­
bil!n los datos más .frecuent•1S( 100, 83.3 y 50 por ciento respec­
~ivamente). Como síntomas menos frecuentes figuran las crisis 
convulsivas con 16. 6\ y la pérdida de la conciencia con solo -­
un 6.6\. 

En el grupo catalogado como vasculitis el déficit motor se en­
contró en el 92\, la cefalea~ el 46\, pérdida de la conciencia 
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en un 38.45\ de los casoa, menos frecuentemente el trastorno de 
la sensibilidad y crisis convulsivas, con un 2~ y .7,6 por cien­
to respectivaznente. 

En enfermedad asociada a ateroesclerosis el dáficit motor se -­
vi6 en el 66.6\ y la cefalea, p~rdida de la conciencia y tras-­
tornos sensitivos en 33.J por ciento cada uno de ellos. 

El grupo catalogado como idiop4tico solo presento tres síntomas 
principales: d6ficit motor, cefalea y trastornos de la sensibi­
lidad en un es.7, 71 y 28.5\ respectivamente. 

En la tabla ndmcro dos se puede observar comparativamente el 
porcentaje de los principales s!ntomas de cada grupo y el de 

la población total. 

En el grupo asociado a embolismo el factor de riesgo más impor­
tante fu6 el antecedente de cardiopntta que se encontró en 21 -
de 23 casos, lo que constituye, a una P menor que .0001, esta-­
d1sticamcntc significativa. De dstas la prótesis mitral se en­
contró en el 31.8% y ln valvulopat1a mitral purn o asociada en 
el 77.2\ • En un caso se encontró durante el estudio la presc~ 
cia de trombo intraauriculnr asociado, diagnosticado por ecocn~ 
diagrama. El 50.4\ do los pacientes del grupo embólico tenia -­
historia de arritmia, todas fibrilación auricular. 

El prolapso de válvula mitral se detectó en dos casos, ninguno 
de ellos conocido previamente, solamente uno de ellos se rela-­
cionó etiológicamente con embolizncidn, el cual reunta los par! 
metros de Qnico factor de riesgo y presencia do prolapso mOlti­
ple: mitral y tricusp!deo. 

En el grupo de enfermedad no aterosclerosa de vasos de cuello, 
los factores de riesgo m~s comunes fueron alcoholismo, taba­
quismo e hipertensi~n arterial sist~mica, sin embargo ningu- --
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no de ellos tubo significancia estadística. En un caso figura 
el antecedente de levanta:n.1~nto de peso inmediatamente anterior 
al inicio de la sintomatología. 

En la enfermedad asociada a ateroesclerosis los factores de 
riesgo ma6 comunes fueron el tabaquismo, presentándose en tres­
de cinco cases, la hiperlipidemia con la misma frecuencia. Hi­
pertensión arterial sistémica fué detectada en dos de estos ca­
sos. 

En el grupo catalogado como idiopático, el único factor de rie~ 

go encontrado en más de un caso fuó el antecedente de alcoho-­
lismo en tres de siete casos, sin embargo, de un total de 20 e~ 
sos con antecedentes de ingesta de alcohol de la población to-­

tal estudiada no es estadísticamente significativo. Por lo de­
más este grupo se caracterizó por la ausencia de factores de -­
riesgo demostrables. La tabla 3 muestra comparativamente los -
factores de riesgo. 

Dentro de los estudios realizados a los enfermos la tomograf!a­
axial computarizada de cráneo se realizó en el 100% de los ca-­
sos, una de ellas fué hecha en forma particular. En 8 casos -
la primera tomografía fué normal (10.5%), demostrando anormali­
dad en los estudios de control posteriores, 67 tomografías fue­
ron anormales en el primer estudio (88.1\), de las cuales 60 d~ 
mostraron lesión focal única, 6 multifocales y una lesión difu­
sa, una tomografía fué realizada fuera de nuestra institución.­
En todas se encontró una o más zonas hipodcnsas en el territorio 
de una arteria cerebral correspondiente a infarto cerebral. 

La angiografía cerebral se realizó en 53 enfermos (\..9.7\) de 
las cuales 16 (21.l\) fueron normales y 37 anormales (48.6\) -
No se realizó estudio angiográfico en 23 pacientes (30.2\), de­
los cuales 22 casos correspondieron a cardiopatías reumáticas -
previamente conocidas. 
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De las angiografías cerebrales anormales los hallazgos más so-­
bresalientes fueron los siguientes: 13 casos correspondientes a 
enfermedad de vasos cuello de los cuales 6 casos correspondie­
ron a oclusión de carótida común o carótida interna, 4 casos de 
disección carotídea y uno de vertebral, dos casos compatibles-
con Enfermedad de Takayasu. Igual 7 casos demostraron datos --

compatibles con vasculitis cerebral.- En los restantes estudios 
se demostró: oclusión de ramas intracraneales (8.8\), oclusión -

de arteria cerebral media, estenosis de subclavia, oclusión de­
artcria ccrebclosa posteroinfcrior. 

Cuatro casos fueron angiográficamcnte compatibles con datos de­

arterccsclcrosis, asociados tres de ellos con hiperlipidcmia--­

espccíficamentc con aumento de triglicóridos. Uno de estos 

cuatro casos se reportó como arteroesclcrosis de vertebral, co-­

rrespondiente al territorio clínicamente y tomográficamente 

afectado. 

Dentro del grupo catalogado como causas múltiples, tres de ellos 

fueron asociados a anovulatorios, en los tres se realizó angio­

grafías que mostró en dos oclusión de ramas intracraneales y en 

uno datos compatibles con arteritis. Dos de los casos se cata­

logaron como asociados a ctilismo, la angiografía mostró en uno 

oclusión de carótida interna y en otro oclusión de rama intra-­

craneal. Dos casos se catalogaron como asociados a migrana, en 

ambos la angiografía fué normal. En el caso de infarto asociado 

a estado hipercoagulable (postparto) la angiografía también fué 

normal. 

Los casos catalogados como idiopáticos, todos contaron con es-­

tudio angiográfico normal, corno requisito para ser incluido en 
este grupo. 

Se realizó ecocardiograma en un total de 17 pacientes de la pr_!! 

sente serie, con los siguientes resultados: 



29 

13 normales 
un caso de estenosis mitral asociado a trombo intraauricular iz_ 
quicrdo. 
un caso de estenosis mitral y estenosis Va1Vu1nr a~rtica. 
un caso de doble lesión mitral. 
Un caso de prolapso valvular rndltiplc: mitral y tricusp!deo, ªE 
teriormente no conocido, que correspondi~ al caso de etnbolismo 
asociado a prolapso valvular. 

De los estudios realizados para detectar enfermedades do la co­
ldgena, todos fueron negativos para las pruebas a nuestro alean 
ce: deterrninaci6n do factor reumatoide, protc!na C reactiva, a~ 
ticucrpos antinucleares, cAlulas LE. 

En un paciente masculino de 26 años de edad con infarto cerebral 
en territorio de la arteria cerebral media izquierda, corrobor~ 
do por tomoqraf!a axial computarizada de cráneo, con estudios -
de rutina, angiograf!a y ecocardiograrna normal, que inicialmen­
te fu6 catalogado como infarto idiopático, se continu6 su estu­
dio en bdsqueda de anomal!as no detectables en nuestros labora­
torios, solicitándose ngregometr~a plaquetaria y determinación 
de criofibrinOgenos, resultando finalmente positivo a estos - -
~ltimos, siendo entonces catalogado como criofibrinogenemia. 

Los grupos etiológicos de infarto cerebral en adultos jóvenes -
distinguibles en la presente serie fueron los siguientes: 
I.- ~NFARTO CEREBRAL ASOCIADO A EMBOLISMO, con fuente embólica 
card!aca: con un total de 23 casos (30.2\): cardiopat!n Rcumd:-­
ticai 221 Prolapso de Válvula MStral1 l. 
II.- ENFERMEDAD NO ATEROESCLEROTICA DE VASOS DE CU.ELLO: 13 ca-­
sos (17.1%): Oclusión Carot!dea: 6; Enfermedad de Taknyasu1 2 -
Disección: s. 
III.- ATEROESCLEROSIS: con 5 casos (6.5%). 
IV.- INFARTO CEREBRAL IDIOPATICO: 7 casos (9.2%) 1 caso: criof! 
brino<¡enemia. 
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V.- Asociado a vasculitisr 7 casos (9.2\). 
VI.- Asociado a Causas Múltiples: 10 casos (13.5%); Etilismor2 
AnovulatoriosrJ: Parto:! r Postangiografía: ·11 Migrana: 2 
Trauma de Cuello: l. 
VII.- Incompletos: 11 casos, en los que faltaba~ esencialmente -
ecocardiog:ama. 

ver Tabla cuatro. 
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El nivel de recurrencia en la presente serie fud de un S.61, -­
con un total de cuatro casos, do los cuales tres corrospondie-­
ron a embolismo secundario a cardiopatta reumAtica, dos do es-­
tos Gltimos directamente relacionados con la sus~ensi6n de ---­
anticoaqulantes. El cuarto caso correspondió a un paciente con 
infarto cerebral asociado a etilismo y toxicomanta. 
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DISCUS:ION 

La incidencia del infarto cerebral en sujetos jóvenes, menores 
de 40 anos, no es conocida en nuestro medio. Este reporte 

constituye un intento por aportar a la literatura nacional al­
gún conocimiento sobre el tema. 

No existe un límite de edad aceptado internacionalmente para -
definir al sujeto jr .. vcn. Algunos como Grindal, Hart y Miller­

Hindfelt y Nilsson sitúan el limite superior la edad de 40 

anos, otros como Hilton-Joncs los 55 anos. Snyder y Ramirez--­

Lassepas ponen un límite superior intermedio, la edad de 49 -­

anos. En algunas series, tal como la última mencionada más -­

arriba se concluye que la aterosclerosis en un factor etiol6g! 
co importante, En nuestra serie se encontró la ateroesclorosis 

como causa de infarto cerebral solo en cinco sasos (6.5%). Con 

sideramos que es el límite de edad, situado en nuestro caso a 

los 40 anos el que disminuye considerablemente el número de e~ 

sos asociados a ateroesclerosis. 

Por otra parte es interesante destacar que además del factor -

ctáreo, influye el factor socio-cultural y económico del medio 

o país en donde se realice ln investigación. Como ejemplo a -

destacar existen algunas series como la de Senevirntne, en la 

cual existió mayor frecuencia de la enfermedad en mujeres, re­

lacionado ésto con puerperio como estado hipercoagulnble e in­

gesta de anticonceptivos. En nuestra serie sin embargo no hu­

bo predominio de algún sexo, haciendo notar que el uso de nno­

vulatorios fué muy poco frecuente, situaci6n coherente con la 

realidad entre la población femenina del país. 

En nuestra serie el factor etiológico más importante fué el -­

embolismo cerebral de origen cardiaco, asociado predominante-­

mente a cardiopatía reumática, con vavulopatia mayoritariamen­

te mitral. En series publicadas en paises como Canadá, el em-
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bolismo asociado a cardiopatta reum~tica ha disminuido en un --
75\ en los O.ltimos 25 años. Es evidente que en paises en desa­

rrollo como el nuestro la frecuencia de cardiopat1a reum~tica -
contin~a siendo elevada y consccuantcmentc el embolismo cere--­
bral de este origen tambión. 

Uno de los casos reportados en la serio de nuestra tnstituci6n 
fué asignado a embolismo asociado a prolapso valvular mO.ltiplo 
mitral y tricusptdco. Esta alteraciOn se encuentra en aproxim! 
damonto el 10\ de las personas sanas, sin embargo es una causa 
bien conocida de embolismo cerebral por los mecanismos expucs-~ 
tos al principio de este trabajo, Es de hacer notar que la ªª2 
ciaci6n embolismo cerebral-prolapso valvular, debo hacerse sol! 
mente on el caso que otras causas de isquemia hayan sido des--­
cartadas. 

La vasculopat1a cerebral no ateroesclerosa, catalogada por nos~ 
tres como enfermedad de vasos de cuello, constituy6 un grupo -­
importante en nuestra serio, asociados tres de Ollas a disec--­
di6n espontSnoa do dichos vasos. En el análisis de las manife,! 
taciones cl1nicas podemos exponer que el dolor de cuello no tu­
vo significancia estadística. 

En siete casos so realiz6 el diaqn6stico do artoritis inespec1-
fica mediante el estudio angiogrSfico. Este es un grupo que do 
be catalogarse con mayor prosici6n. 

Siete do nuestros enfermos fueron catalogados como infarto ce-­
robra! idiopStico. Esto merece algunas consideraciones. Una 
do las causas que determinan la negatividad de los estudios - -
angioqrSficos en casos de infarto cerebral es la realizaci6n -­
del estudio en tiempo no dtil, tal es el caso del embolismo ce­
rebral, on que los hallazgos talos como oclusi6n de ramas intr!_ 
craneales o bien obstrucción intraluminal convexa hacia la luz 
puede ser positiva hasta en el 75\ de los casos, cuando el est~ 
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dio se hace en las primeras 48 horas del evento, ·sin embargo el 
realizarlo deepu~s de este tiempo disminuye la positividad a m! 

nos del 11%. Por este motivo deber!amos intentar evaluar co--­
rrectamonte a todo paciente de nuevo ingreso con evento supues­
tamente emb6lico y determinar antes de las 48 horas la indica-~ 
ci6n do un posible estudio angioqráfico. 

Otro factor que indudablemente contribuye a la no detecci6n de­
etiologtas más sofisticadas y por lo tanto a ser catalogados -­
como idiop!ticos es la falta de rcalizaci6n en forma rutinaria 
de ciertas pruebas hemato16gicas e inmunol6qicas, tales como -­
la dctorminac16n de anticoagulantee lupus, cuantificaci6n de !" 
titrombina tres, detcrminaci6n do fibrinolisina, agragometrta -
plaquetaria, detcrrninaci6n de criofibrin6gcnos, factor VIII de 
la coagulaci6n, cte. 

Otro factor a considerar dentro del mismo an6lisis os la inca-­
pacidad para detectar embolismo parad6jico, cuyo diagn6stico e! 
t& basado en parámetros bien definidos y ospec1ficos tnl como -
so describi6 m~s arriba en este trabajo. 

En vista do que so ha demostrado que entre el 18 y el 35\ de la 
poblaci6n es portadora do foramen oval potencialmente pormoabla 
durante la maniobra de Valsalva esto ha sido evidenciado por -­
Lynch, usando ecocardiograma do contraste al no realizar en - -
nuestra serie este tipo de estudio, los potenciales cnferI!los -­
con este dingn6stico se catalogan como idiop~ticos. 

Finalmente se reporta un grupo do causas asociadas a infarto -­
cerebral, pero en el que el diagn6stico debo hacerse al excluir 
otras causas de isquemia cerebral. En este qrupo reportamos -­
tres casos asociados a la ingesta de nnovulatorios, de los cua­
les uno se asociaba adem~s a tabaquismo y ninguno a migraña. 
Es bien conocido el riesgo para enfermedad cerebral vascular a­
sociado a anovulatorios, la combinaci6n de tabaquismo y migraña 
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aumentan aOn mfis este riesgo. 

Se presentan dos casos de infarto cerebral asociados a migraña. 
La migraña es un padecimiento relativamente coman en la pobla-­
ci6n, se encuentra en 191 de hombres y 291 de mujeres. Las se­
cuelas nouro16gicas permanentes son raras. Los criterios que -
deben cstablecerso para estos casos y que fueron los seguidos -
en nuestros casos sonr 

Clara historia do migraña. 
Estrecha relaci6n en tiempo entre el d6ficit nnurolOgico y la -
crisis de migraña. 
Exclusi6n de otras causas de isquemia cerebral. 

En el grupo de causas mOltiples so reporta un caso asociado a -
trombosis arterial postparto. Es bien sabido que ol embarazo -

os un estado hiporcoagulable secundario. 

Dos casos so atribuyeron a ingesta de alcohol, uno con supro--­
si6n do la ingesta do m§s do 48 horas y ol otro con abstinencia 
menor. Es bien conocido el riosqo en etilismo, espec!ficamente 
durante la etapa do suprosi6n alcoh6lica, siendo mayor el ries­
go que el determinado para otros factores, tal como para hioor­
tonsi6n arterial, migraña y otros. 

So analiz6 mediante tablas de contingencia dos por dos la rela­
ci6n entre edad, antecedentes personales, manifcstacionos cl!n! 
cas y estudios diaqn6sticos en cada uno do los diferentes gru-­
pos etiológicos, intentando conocer si existtan caractertsticas 
especiales a cada uno de ellos. 

No encontramos ninguna diferencia estadtsticamento v~lida res-­
pecto a la edad de presentaci6n. Los antecedentes de cardiooa­
tta y arritmia fueron significativos en loa casos asociados a -
embolismo (p menor que .0001 para cada una do ollas). 
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En los casos do enfermedad no aterosclarosa de vasos do cuello 
el d6ficit motor como manifestaci6n cl1nica fu6 significativa­
mente m&s frecuente (P menor que .OSI, en los otros grupos no 
so encontr6 ninguna caracter1sticn espcctfica, aunque es inte­
resante 01 hallazgo que en los casos de embolismo la pdrdida 
de conciencia como s!ntoma inicial fu6 bastante frecuento. 

Arbitrariamente clasificarnos las secuelas de la siguiente ma­
neraz 
o.- Recuperación total 

1.- Rocupcracidn con secuelas m1nimas 
2.- Secuelas importantes, poro autosuficiencia 
3.- Secuelas imoortantos, que requiere ayuda 
4.- Secuelas importantes y requiero de mucha ayuda 
s.- Invalid6z 
6.- Muerte 

57% de loe enfermos tuvieron clasificaci6n en grados cero o uno. 
38% so claaific6 en grados dos o tres. 
Solo un 5% corrcspondi6 a los restantes grupos. 
El grupo ctiol6gico de mayor .recuporaci6n corrospondi6 al grupo 
cmb61ico. 
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CONCLUSIONES 

1.- El infarto cerebral en jóvenes menores de 40 años se agru­
pa predominantemente en la tercera y cuarta d~cada de la -
vida. 

2.- Afecta en nuestro medio por igual a hombres y mujeres, no 
hubo predominancia de sexo. 

l.- En el 80\ de nuestros casos se logr6 detectar la causa 
predisponen te. 

4.- La cardiopatía rcum6tica, predominantemente la valvulopa-­
t1a mitral es el principal factor etioldqico en nuestro 
medio. 

s.- Las manifostacionos clinicas comunes a todos loe grupos -­
etio16gicos son cefalea y trastorno sensorimotor. 

6.- Embolismo cerebral tiene como eintomas iniciales y princi­
pales cefalea, pérdida de la conciencia y dóficit scnsori­
motor. 

7.- Embolismo cerebral afecta predominantemente el territorio 
terminal de la arteria cerebral media izquierda. 

B.- Factores de riesgo comunes en otras 6pocaa de la vida ---­
tales como hiportcnsi6n arterial sistómica, diabetes ----­
mellitus, no intervienen de manera importante on la g6ne-­
sis del infarto cerebral en sujeto joven. 

9.- Las secuelas qua produce el infarto cerebral en sujeto jo­
ven suelen ser m!nimas en mSs de la mitad de loa casos y -
la invalidez total ca excepcional. 

10.- La recurrencia en nuestra serie fu6 de un S.26 por ciento 
predominantemente del grupo otiol6gico correspondiente a -
embolismo secundario n cardiopat!a reumStica. 

11.- El abordaje diaqnúatico debe incluir un esquema que siga -
una ruta diagn6stica para obviar estudios innecesarios y -
realizar otros que rutinariamente no se ofcctOan, que 
incluya lOB siguientes pasos1 

I.- Tomograf!a axial computarizada de cr4neo, si ~eta es -
armonal mostrando una lesión compatible con· infarto C.!!, 
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rebral en cualquier territorio arterial, y el pacien­
te tiene antecedente de cardiopat!a reumStica propon~ 
mos solamente interconsulta a cardiolog!a y evalua--­
ci6n de tratamiento anticoagulante, dependiendo de la 
realidad y condiciones objetivas del sujeto en cues-­
ti6n. 

Si el paciente carece de antecedentes de cardiopatta 
reum~tica~ 

II.- Angiografta en un plazo ideal menor de las 48 horas -
posterior al evento. 

La angiograf!a anormal puede ser diagn6stica sugirie~ 
do: ateroesclerosis, pseudoaneurisma o disecci6n de 
vaso de cuello, fibrodisplasin muscular, etc. 

Si el estudio angiogrSfico es normal proponemos: 
III.- Ecocardiograf!a simple y de contraste en caso de neg~ 

tividad del estudio simple. 

IV.- Monitorizaci6n cardiaca por estudio Holter, con inte~ 
consulta a cardiolog1a. 

v.- Perfil inmunol6gico. 

VI.- Electroferesis de prote1nas. 

VII.- Pruebas hematol6gicas: antitrombina III, anticoagulan 
te lupus, agregometr!a plaquetaria, determinaci6n de 
factor VIII de la coagulaci6~b0squeda especifica de 
criofibrin6genos. 

Solo en el caso de negatividad a todos los estudios ante­
riores, catalogar como ideop!tico al infarto cerebral. --



Ver tabla nGmero s. 
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12.- Los resultados de nuestra serie no difieren desde el pun­
to de vista de grupos etiol6gicos con otras, sin embargo 
si existen diferencias en cuanto a la frecuencia con que 
los mismos figuran dentro de las series. 
Ver tabla nfunero 6. 
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