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INTRODUCCION

La Qrganizacifn Mundial para la Salud define el evento cerebro
vascular come: "el conjunto de signos clinicos, gque reflejan
alteracisn focal o global de la funcidn cerebral, de r&pida ==
instalacibn, de mis de 24 horas de duracifn o que conduce a la
muerte, sin otra causa aparente gue la vascular".

El evento cerebrovascular full reconocido come sindrome elinico
ya desde antes de los ticmpos de HipScrates y desde entonces -
se asociaba a diferentes factores personales y ambientales, -
Se¢ describe que en los afios 98-138 AC. Soranus y Ephesus ob--
servaron una entidad clfnica que denominaron "parflisia hemi--
pléjica", gue se caracterizaba por ser m§s comtin en las edades
més avanzadas de la vida y que rara vez ccurrla on sujetos j6-
venes, presentiindose con mayor frecuencia en los meses de inw=-
vierno, en ocasiones sin causa aparente, en otras claramente a
sociada a lesiones corporales, indulgencias v otras condicio--

nes,..."

La enfermedad vascular cerebral es el problema nourolégico mis
comin en el mundo, la tercera causa de muerte an Estados Uni--
dos después da la patologia cardiaca y el céncer, Los datos -
de Europa s0n menos preciscs y las cifras fluctulin entre - - -
36/100,000 a 230/100,000 al afio, Ocurre predominantemonte en-
las (ltimas d&cadas de la vida, sin embargo puede presentarse

sorpreajivamente en individuos jSvenes y la incidencia de la en
fermedad vascular cerchral en este grupo etiireo no es un pro-:
blema insignificante, Ios diferentes reportes de la literatu-
ra fluctdan en promedio entre un 3 v 5% de todos los infartos

cerebrales. Interesantemente en otras regiones del mundo, —=-
como es el caso de la India y Ceilin, la incidencia parece -=
sar considerablemonte mis alta, alcanzando cifras de -~ « - = =
27.2 vy 32% respectivamente; probablemente = = =« = = = = = = «
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en aestrecha relaclSn con caracteristicas culturales, dietéticas
Y qentiticas de dichas reqgiones.

A pesar de corresponder a una misma entidad clinica, las carac-
teristicas cetiolfgicas y pronbsticas del grupo de edad mds avaﬁ
zada no son aplicables al grupo de adultos jbvenes. Etiologiao
mis frecuentes en edad avanzada, tales como enfermedad arterial
ateromatosa, hipertensifn arterial y diabetes mellitus, tienen-
baja prevalencia en adultes jSvenes, La detecclén de factores—
de riesgo (inicos o mdltiples es de gran importancia en el estu-
dio integral de) paciente joven.

El evento vascular cerebral es generalmente mAs incapacitante =
que mortal y las secuelas pueden llegar a ser devastadoras para
la funcifn, situacifn que a cualquier edad tiene graves consa--
cuenclas, perc sin embargo, cuando ocurre e¢n individuos mencrcs
de 40 anos reviste una importancia fundamental, en vista de ---
afectarlos en la etapa mis productiva de la vida, lo que obliga
a intentar evitar y prevenir la enfermedad vascular cerebral.

Las causas potenciales productoras de infarto cerebral en el =~
joven son mfiltiples, por lo que el neurdlogo se enfrenta a un =
reto diagnSsatico gque requiere de up adecuado conocimiento del -
armamento diagnfatico n que debe someterse el enfermo con el —-
fin de lograr determinar la etiologfa probable y asf seleccio -
nar las causas potencialmente tratables y/o evitar la recurren~
cia en los casos que sea posible, No existe un l1imite de edad-
aceptado para definir al sujete joven., Algunos como Hart y ~-——
Miller, Hillbom y Kaste, Klein y Sclan, Grindal y Cohon, sittdan
el limite superior a los 40 afios de edad, Otros como Hilteon-Jo
negs a los 45 y finalmente Snyder y Ramirez-Lassepas a la edad -
de 49 ajios, situacifn que claramente hace variar la incidencia-
de diferentes factores etiolfgicos en forma importante., Tam --
bién es importante la diferencia del factor social en la etio -
logia, existiendo clara diginilituicon respecto a la incidencia



de la cardiopatfa reumfitica por ejemplo entre los palises desa-
rrollades y lo# en desarrollo, por claras razones,

Analizando las miltiples y diversas causas do infarto cerchral
en joven podriamos desglozarlias de la siguiente manera:

I.-~ Ewbelisme con fuente a nivel cardlaco: principalmente
en individucs menores de 45 afios, fluctuando las cifras inter-
nacionales entre un 15 a un 30%. Distintas condiciones pato--
l6gicas a nivel cardfaco pueden ser fuente emboliIgena entre =—-
ellas mencionamos las siguientes: fibrilaciédn auricular no ---
valvular, prolapso de v§lvula mitral, mixoma atrial, endocar--
ditis, cardiomiopatia, embolismo paradfjice, infarto al miocar-
dio, cardiopatfa reumitica y prStesis valvular.

Segln Cohen y Col, el riesgo de infarto cerebral en individuos
jévenes con fibrilaci6n auricular asociado a Cardiopatia Reu--
mitica es 17 vecos mayor que ¢n la poblacifn normal. En la -=-
sorie de Easton y Col, eventos embSlicos ocurren en alradaedor-
de un 20% de los pacientes con cardicopatfa reumitica, La es«-
tenogsis mitral es la lesifn m&s importante ecn esta cardiopatia,
la éstasis sanquinea produce formacitn del trombo en auricula-
izquierda pudiendo también ocurrir trombog€nesis en valvulopa-
tia abrtica o en insuficlencia mitral.

Embolizacifn recurrcente ocurre on ¢l 50% de los pacientes con-
Cardiopatfa Reumdtica, el 15% de la reembolizacifn ccurre en -
las primeras dos semanas despufs del primer evento. Pudiendo-
ambas alterpativas ser reducidas en alrededor de un 50% con -~
anticoagulacifn a larqo plazo.

El riesgo de embolizacifn en los pacientes con pr&tesis valvu-
lar es alto, aungue actualmente todos los esfuerzos de la teec-
nolegia han sido dirigidos a reducir las complicaciones emb&--
licaa. La pr8tesis abrtica meclnica tiene un riesgo do 2% —~~
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por paclente al afie, en individuos anticoagqulades, EI riesgo -
para pré&tesis mitral asciende a un 4% por paciente al afo, Este
ge reduce a un 1% con pr&tesis biolégica. La mayorfia de las --
complicaciones embSlicas ocurre en los primeros meses de la ---
cirugia,

La endocarditis bacteriana es otra patologia cardfaca que puede
complicarse neurolfglcamente en el 33 por ciento de les casos -
y de estas complicaciones la mAs temida es la cerebrovascular -~
con infarto secundario a émbolos sfpticos que generalmente se -
localizan a nivel de la Arteria Cerebral Media.

Los paclentes mfs propensos a desarrollar esta patologila, son -
aguellos con grandes vegetacliones visibles en ecocardiograffa,-
pacientes con endocarditis de vilvula mitral, endocarditis ~—--
aguda por Staphylococus aurcus y los casos de prétesis valvular
infectada. En Gste (ltimo qrupce la Clinica Mayo, propone tera-—
pla anticoaqulante y'en casc de avento embblico descontinuarla-
por un eapacic de 10 a 14 dfas por el riesgo de hemorragia en -
el tejide infartado,

Otro tipo de fuente emboligena cardiaca es el prolapso de vﬁlvg
la mitral (PVM}, sltuacifn que durante muchos afos no se conai-
derd como etiologfa embSlica. Em 1976 Barnett y col, describie
ron eventos cecrebrales isogufmicos como consecuencila de PVM, Se
estima gue entre el 5 y el 14% de la poblacibn general es porta
dora de PVM. Gagliardi v Benvenuti, plantean gque existe una ba
ja incidencia de esta patolegfa en la poblacifn de mayor edad -
y/o que el potencial tromboembflico del mismo es menor cn los -
grupos de edad mis avanzada. Esta observacién coincide con cl=
estudio Framlingham, que reporta una incidencia de solo un tres-
a cuatro por clento en sujetos entre 40 y 70 afios de edad, La-
alta incidencia de PVM en pacientes con evento vascular cere---
bral resulta sorpresiva si se compara con la muy baja inciden=--
cia de infarto cerebral en individuos portadores de PVM conoci-
do.
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El mecanismo de embolizacifn probablemente esti en relacifn a -
una conformacifin anatémica del receso creado por el prolapso,=-
Patoléglcamente se observa una degeneracisn mixematosa valvular
que aunque no os patognombnica puesto que puede encontrarse en-
otras patologfas tales como la cardiopatfa reumitica o el Sin--
drome de Marfan, es caracteristica de prolapsc vascular, Se ha
reportado la presencia de fibrina y de plaquetas adheridas a -
la superficie de la vilvula mixomatosa como fuente trombogénica
Estudios recientes tales como el de Barletta y Gagliardl, sugie
ren que el infarto cerebral en sujetos jévenes podria estar re-
lacionado con la presencia de prolapso valvular mGitiple y una-
imagen ecocardiogrifica de engrosamiento valvular difuso, sien-
do esta la condicidén para la presencia de complicacifn neurolé-
gica en la poblacifn con PVM. Estos autores plantean que los -
paclentes con evento vascular cerebral oclusivo en territorio -
de la arteria cerebral media, con angiograffa normal muastran -
una incidencia de hasta el 41 por ciento de PVM, presentande —-
mis frecuentemente una combinacifn de prolapso tricuspideo y/o-
adrtico que los pacientes con PVM, no complicado.

Por lo anterior se plantea gue el ostudic ecocardiogrifico es -
mandataric en tede sujeto joven con infarto cercbral y angio---
grafia normal, en aras de identificar una posible fuente embo--
ifgena y establecer asfi un plantcamlanto terapfutico coherente.
Evidaentemente no estid {ustificado tratamlento profilfictico en -
individuos asintomfticos, sin embargo sl se lograra ldentificar
los sujetos con alto riesgo de cmbolizacidn, deberia analizarse
el costo y riesgo del tratamiento profilfetice, (Barletta y -~
Col. proponen gue un ecocardiograma con prolapso valvular mdl-
tiple y engrosamiento difuso, uniforme de las valvas, tiena —---
cuatro veces mis probabilidades de realizar evento vascular =--
cerebral).

Por dltimo es de hacer notar gue la asociacibn prolapso infarto
debe hacerse cuando otras causas de isguemia han sido descarta-



das,

Otro factor a considerar es la presencia de embolismo cerebral
da origen paradfjico. La revigidn de la literatura sugiere -~
que esta entidad es probablemente subdiagnosticada, con mayor-
frecuencia que la supuasta,

Inicialmente Thompson y Evans, describieron en 1930 el embolig
mo cerebral paradfijico en cinco pacientes menores de 40 afos,-
todos ellos con fuente embblica a nivel de la vena femorali. -
Posteriormente Meister y Col, sugirieron cuatro criterios cli-
nicos para el diagnSstico: 1.- Embolismo arterial sip eviden
cia de fuente emboligena en la circulacifn izquierda, 2.- Au
mento concomitante de la presifn auricular derechaj; que puede-
ser secundario a embolismo pulmonar o a maniob¥a de Valsalva,-
3,~ Trombosis vencsa, especialmente en adultos jSvenes con pre
sencia de algfin otro factor de riesgo: cbesidad, reposo en ca-
ma, anovulatorios, neoplasia, 4.- Presencla demostrada de --
potencial circulacién derecha-izquierda a nivel pulmonar: pre
sencia de Foramen Oval potencialmente permeable, defoecto sop--
tal auricular o a nivel pulmonar presencia de fistula arterio-
venosa.

Se reporta que el Foramen Oval estf anatSmicamente cerrado en-—
el 65 por ciento de la poblacidn y el restante 35 por eiento -~
en portador dea Foramen Oval potencialmente permeable, defecto-
fisiolGgicamente sin importancia en condiciones normales pues-
to gque la presifn auricular izquierda es significativamente --
mayor con respecto a la derecha, por lo que éste sc mantiene -
cerrado, sin embargo, cualquier situacifin que haga variar esta
condicifn puede ser fuente de embolismo parad6jico. Por lo --
anteérior todo paciente con evento cerebral embflico, sin fuen-
te emboligena a nivel cardiaco o carotideo deberfa ser someti-
do a investigacitn diagnﬁsﬁica para embolisme paradéjico. En—-



tre los estudios no invasivos mis recomendables se encuentra el
acocardiograma de contraste, que consiste en inyeccifin del me--
dio de contraste a vena cava y durante maniobra de valsalva se-
detecta el pasc de derecha e izqulerda a nivel cardfaco, reali.-
zando ademés tomograffia o gamagraffa pulmonar para demostrar —--
Embolo pulmonar cculto y detectar con gqamaqraffa o pletismogra-
ffa trombosis venosa oculta.

Las posibilidades terapfuticas deben ser valoradas en conjunto-
con el cardiblogo y varfan desde la anticoagulacifn profilicti-
ca, la terapia antiagregante hasta la oclusifn de vena cava o -
alguna otra alternativa quirGrgica.

Desde el punto de vista diagnfatico es interesante destacar gque
la mayoria de las embolizaciones se producen al territorio de -
la arteria cerebral media.

El matoexial embBlico estd constituido por trombos murales y —-=-
agregados plaquetarios, material altamonte desintegrable, si---
tuacién inferida repetidamente en los estudios anglogrdficos, =
en los cuales s¢ logra detectar fragmentos embSlicos en el 75 -
por ciento de los casos examinados en las primeras 48 horas -=--
despuls del evento, este porcentaje disminuye a un 11 por cien-
to cuando la angliografia se rcaliza daspufs dec este tiempo. -—-
Finalmente desde el punto de vista clinico un comienzo no stibi-
to del evento vascular no excluye evento embfilico pucsto gue se
reporta gue el cinco a seis por ciento de todas las embolias =-
tienen inieio incidiocso,

II.- La vasculopatia cerebral no ateroesclerosa de vasos -
de cuello, ha side frecuentemente reportada en la literatura, -
De 107 casos acumulados en 47 de elles se logr8 identificar al-
glin factor precipitante © contribuyente a la oclusidn carotidea.
El mis frecuente es el trauma reciente, de menos de 24 horas --
y directamente en cuello, cabeza, paladar o retofaringe, aun =--



que el antecedente de traumatisma antiguo tambidn ha sido des-
crito., Otros casos de oclusidn carotidea se ascoclan a arte~-—-—
ritis sifilftica o tuberculosa, embolizacifn asociada a cardie
patia reumaéica, discrasias sanguineas tales como policitemia
vera o anemia de c&lula falciformes, puerperio y enfermaedades
sistémicas,

Humphrey y Newton sugleren que el mecanismo de la oclusién de
vasos de cuello difiere en el sujeto joven con respacto al de
mayer adad, En quien la causa m§s usual es la aterceasclero--
Bis, recalcando gque sobre loa 40 afos de edad existe una clara
prevalencia del scxo masculino sobre el femenino, diferencia -
inexistente en el grupo de sujetos jﬁvenea.

La Arteritis do Takayasu, pertenece también a este grupo, Co-
mo es sabido es un tipo raro de panarteritis gue afecta predo-
minant emnte a mujeres jbvenes y gue envuelve principalmente =
la porcién proximel de las arterias braquiocédfalicas, en sus -
orfgenes de la aorta. Existe un infiltrado de cflulas redon--
das en la adventicia, produciendo estenosis progresiva del -~ -
ldmen arterial, gque lleva finalmente a la oclusidn,

El grupo de las vasculitis y angiopatfas oclusivas cr8nicas -~
determinan un depSsito de fibrina on la microvasculatura, con-
dicionando 'asf ocluaiones trombSticas mayores. En cicrtas vas
culitis el dafic endotelial puede ser secundario al depfsito de
complejos inmunes cireculantes, alterando las propiedades anti-
trombbGticas normales del eplitelio intacto, Este es el caso =-
del Lupus Eritematoso Sistémico, en el cual ademfs existe un -
clare incremento en la concentracidn de factor VIII de la coa-
qulacifn y disminucién de los niveles sé&ricos de plasminbgeno,
situacibn que serd discutida mias adelante.

Entre las enfermedades de vasos de cuello que pueden causar -—-
oclusifn arterial se encucntra como entidad blen caracteristi-



ca la Fibrodigplasia Muscular {FDM}, angiopatia frecuentemente
asociada a hipertensibn arterial y mis comn en mujeres jdvenes.

Consiste esta enfermedad en displasia de la pared vascular, con
deformaciones multifocales de &sta, diseminadas entre las ramas
de la aorta con transformacién fibroel&stica de las c&liulas de-
mieculo liso, Probablemente corresvonda a un desorden conréni-
to del tejido mesenquiqatoso.

En la mayorfia de las veccs es de tipo hereditario, autosémica -
dominante, con una penetrancia muy reducida on hombrea., Con ==
una incidencia de un uno por ciento en la poblacifn general. -
El diagnfstico de esta entidad €3 angiogrffico. El soplo caro-
tideo es poco frecuente y solo esta presente s5i la estenoais es
conajiderable,

Oshorne y Anderson clasifican las lesiones anglogrificas en ---
tres grupos: Tipo 1, el que representa la forma clésica de =--=-
“cuentas de rosario", con miltiples astenosis del lGmen arte---
rial, interrumpido por trechos normales del miamo. El1 Tivo 2,-
tiene dos subgrupos: el A con estenosis tubular v el 2 B, tam--
bién con estenosis tubular, pero ademis con la presencla de ---
dilataciones aneurism&ticas, El1 Tipo 3, corresponde a la le-=-
8i6n somicircunferencial,

La FDM se asocia a infarto cerebral, especialmente en mujeres -
j6venes, con una incidencia de un 31% de los casos afectados --
con FBM, Existe acumulacifn notable de eventos cerebrovascula-
res, hipertensifn arterial y migrafia en aproximadamente el 35%-~
de las familias afectadas., Las leslones 1squémicaé 5@ ancuen--
tran en el 31 por ciento de los casos., Sc asocia ademfs a 1la -
presencia de aneurisma intracraneal, ipsilateral a la arteria -
carvical afectada.

La localizacién es crincocerviecal y renal, dejando libres la =--
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porcién proximal de las arterlas craneocervicales, de acuerdo-~
al origen embriolfgico de las mismas, que corresponde al ter=--
cer arco afrtico, la porcifn restante deriva de la aorta dor--
sal izqulerda.

La fibrodigplasla muscular ‘se manifiesta mis tempranamente en-
las arterias renales, por lo gque Lennart sugiere que deberia -
practicarse angiografia renal en todo paciente joven con infar
to cerebral e hipertensifén arterial concomitante. Asimismo --
debe considerarse este dlagnSstico si existe historia de cefa-
lea, tinitus, vértigo, arritmia o sincope, condicionadcs estos
Gltimos por estrechas relaciones anatSmicas de las estructuras
responsables con las arterias afectadas.

S8i existe el diagnfstico comprobado debe iniclarse tratamiento
antiagregante plaquetario, especcialmente en casos no aceesi-—-
bles a cirugia.

I11.-~ La arteoriopatfa ateroesclerosa, que frecuentementa
8¢ roporta como factor de riesgo en individuosmyores, es rara
como etiologia en sujetos jSvenas,

Autores como Daniels y col.,, Rossmer y col,., han reportado in-
dividuos J&6venes con infarto cerebral y ateroesclerosis prama-
tura, anormalidades lipoproteicas, con niveles bajos de lipo--
proteinas de alta densidad del colesterol y/o niveles sfricos

altos de triglicéridos. DPostulan gue estas anormalidades pue-
dan estar en relacifn con el dano endotelial o con la incapa--
cidad del cndotelio para restaurar la integridad posterior al

dafio,

Fleisher y col., demostraron que las liboproteinas de alta - -
densidad estimulan la sintesis de prostaciclina en la c&lula -
endotelial, Se especula gque en presencia de bajos niveles de

livoproteinas de alta densidad la sintesis de prostaciclina =--
estarfia disminuida v asf el vascespasmo y la agreqabilidad - =
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plaguetaria estarian incrementandos, aumentando el riesgo de —--
trombogénesis.,

El diagnéstico clinico es anglogrédfico y de labeoratorio. Consi
derando que se trata de una angiopatia no especifica, gue debe-
rd diferenciarse fundamentalmente de la Plbrodisplasia Muscular
en esta edad.

Se recomienda estudiar perfil liﬁidico completo, ademds de cstu
dioc anglogréfico. La tomografia no es concluyente. Por lo de
mis la frecuente incidencia familiar de este tipo de disprotel-
nemias obliga a descartar hiperlipidemias similares en otros su
jetos de la familia, con riesqgo aumentade de infarto cerebral.

IV. A partir de la primera publicacidn, hecha por Connor en el
afio 1962 acerca de Migrafia Complicada, la asociacidn de infarte
cerebral y migrafia se ha hecho mds frecuente.

La migrafia es una patologia frecuente, ocurre hasta en el 19% -
de hombres y en el 29% de mujeres, a pesar de esto la asoclacidn
con infarto cerebral es infrecuente.

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

Se ha demostrado por tanto que la incidencia de eventos trombé-
ticos cerebrales cstd aumentada en la poblacién migrafiosa., Exig
te una mayor agregabilidad plaquetaria comparativamente con gru
pos contreles, manifestada por un menor umbral para la reacecidn
de liberacién plaquetaria. Se ha sugerido que esta hiperagre-
gabilidad es una caracteristica concomitante del sindroms migra
fosc, independiente de la crisis de cefalea, no existiendo co--
rrelacién entre el grado de hiperagregabilidad y la intensidad-
de la migrafia y la presencia o no de sintomas neuroldgicos.
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Dalessio propone que la hiperagregabilldad ocurre yrédéﬁinantg-

mente en el perfodo precefalea y que predispone a la formacién -

de agregadoe plaquetarios o de trombos murales, pudiendo ser -
Gsta una explicaeifn para la incrementada incidencié’ae infar—
to cerebral y de miocardio que se reporta en la poblacifn mi--
qrafiosa. - ' o

Otros autores tales comoc Monteiro, Brain y Skinhoj, plantean -
que el vascespasmo de las arterias cerebrales seria el respon-
sable de la isgquemia cercbral.

Algunos autores sin embarqo, disienten de esta posibilidad al
decir que la diamipucibdn del flujo cerebral es insuficilente --
para provocar isquemia del tejido cerebral, dudando que la - -
migrafia deba ser conaiderada como etiologia Gnica de infarta -
carabral.

Los criteries que deben ecstablecerse en estos casos sonh: 1l,- -
Clara historia personal de miqraiiay 2.- Estrecha relacién - -~-
entre el dbficit neuroldgico y la crisis de migrafa; 3.- Exclu
8i6n de otras causas de pclusibn arterial.

V,- Otro factor etlolégico de infarto cerebral en joven -
que sc ha comenzado a maneﬁar en los dltimos afivs es la intoxi
cacltn etilica y la supresitn da la ingesta de alcohel,

Como cg sabido el ADP es un factor agreqgante plaquetario, quo

estimula la formacién de tromboxano B2 durante las oprimeras -~
dos semanas de desintoxicacibn alcohflica, Experimentalmente

Hillboenm y colaboradoras demostraron hipersensibilidad plaqueta
ria a diferentes agentes agreqantes, no sclo al APP, sinp ——=-
tambi&n a la adrenalina y al &cido araquidfnico. Los alcoh6li
cos muestran nueve veces mis formacibn de tromboxano que indi-
viduos no alcoh6licos, Sa plantea ademAs que existe hipervis-
cosidad sanqguinea secundaria al incremento de hematocrito, que-~
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proporciona mayor susceptibilidad a la tromboggnesis.

Este efacto es transitorio durante las primexas dos Semanas de-
abstinencia y coincide con la disminucifén del tiempo de sangra-
do y un aumento en la circulacidn de agregados plaguetarios,

Estos hallazgos indican que los alcoch8licos muestran hiperagre-
gabilidad plaquetaria y mayor riesgo ée trombosis durante la de
sintoxicacifn. El tabaquismo asociado no incide en esta situa-
cién, aungue se ha logrado demostrar que produce un efecto simi
lai pero de corta duracién, que desaparece en aproximadamente -
treinta minutos. '

Es interesante destacar que el riesgo para evento vascular cere

bral es mayor en el hombre gue en la mujer y mayor la incidencia
gque el etilismo tiene en la poblaciSn masculina. En un estudio

realizade por Hillbom y Kaste se dostaca la presentacitn del in

farto cerebral en los dfas de fin de semana, gque corrasponden -

generalmente a los perfodos de supresidn etflica 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--
pertensiSn arterial, migrafia y otros.

VI.~ El grupo de infarto cerebral ascciado a anovulatorios ora-
les es también conocido, sin embargo, con ocste caso el diagnSsti
co debe hacerse por exclusifn, cuando otras causas ge han des--

cartado.

La correlacifn exacta de dosis de estrfgeno no ha s8ido bien da-
terminada, pero compuestos con 100 micéogramos de mestranol o
50 microgramos de estradicl, son reportados como relacionados -
con efecto sobre la coagulacidn.

El riesgo relativo para isguemia cerebral o trombosis ha sido -
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estimade como nueve veces mayor entre las mujeres que ingieren
anticonceptivos corales, con respecto a las que no lo hacen. En
bage a los distintos estudios realizados los anovulatorios no -
deberfan ser usados por mujeres gque padecen migrafa cldsica o -
complicada, ni tampoco por aquellas con algin gradeo de hiperten
sién arterial, que puede ser ademds exacerbada por el uso de --
hormonales. Deberian ademds ser usados con precaucidn por las-
fumadoras crdénicas.

El mecanisme per medio del cual los estrdgenos actdan trombogé-
nicamente ne estd del todo aclarado, parece ser gque coexisten -
varios factores entre ellos figuran los siguientes: alteracidn-
en el flujo sanguineo, con aumento en la distensibilidad de las
venas periféricas y un incremento en la viscosidad sanguinea, -
probablemente secundarioc a dafic en la deformabilidad del eritro
cito.

Se han encontrade ademds niveles dramdticamente elevados de fag
tor XII de la coagulacién, asociado a incrementeo en la activi--
dad fibrinolitica.

Los cambios que se producen en el proceso de la coagqulacidn son
directamente proporcicnales altiompo 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 hor
monales ha reducido, pero no elimidado el riesgo.

VII. En las series publicadas existe un porcentaje importantede
infartos cerebrales catalogados como idiopédticos, es decir de -
causa no conocida en el momento del estudio.

El esfuerzo actual consiste en tratar de detectar todas ague -
llas etioclogias que conllevan en su naturaleza un estado hiper-
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ccagulable primario o secundario y por medio de pruebas de la--
boratorio y de gabinete mds especificas intentar descubrir el -
cambio que dirija al clinico a establecer diagndsticos mds exac-
tos.

Los estados hipercoagulables pueden tener tres fisiopatologias-
principales:

l.- Anormalidades Plaguetarias:; Numerosas patclogfas generan -
anormalidades plaquetarias de tipo cuantitative o cualitativo -
Entre éstas figuran las enfermedades mieloproliferativas, con -
eventos trombdticos sistémicos y cerebro vasculares, existe un-
metabolismo anormal del Acide araquidénico, disminucidn de re--
ceptores prostaglandinicos y ultraestructura de membrana apor--
mal,

A este grupe pertenecen la Diahetes Mellitus, que genera anorma
lidades plaquetarias. Paraddéjicamente el uso de heparina gene-
ra la formacién de anticuerpos dirigidos en contra de algdin an-
tigeno plaquetaric, causando agregabilidad plagquetaria en vivo.
Este fenémeno se reporta en los primeros diez dias de tratamien
to ccn heparina,

2.~ Anormalidades reocldgicas y de vasos sanguineos,

En este grupc ademds de las conocidas arteritis cspecificas fi-
guran las enfermedades sistémicas que determinan inflamacidn y

necrosis de les vasos sangulneos y dafio de la pared vascular,-

eg el caso de el depdsito de complejos inmunes circulantes que

alteran las propiedades antitrombdéticas del endotelio intacto.

En pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico el dafio endotelial
se refleja en los niveles incrementados de factor VIII de la -~
coagulacidn, concomitantemente a la disminucidén de las reservas
de activador del plasmindgenc. En Esclerodermia ha side tam -

bién demostrado la deficlencia de éste Gltimo.

La Homocistinuria es otra entidad, cuya mayor causa de morbili
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dad es el tromboembolismo, con frecuentes infartos carebrales,-
renales y pulmonares, que se presentan con mayor frecuencia en=
la tercera década de la vida. La homocistinuria es un error --
congénito del metabolismo de aminodcidos secundario a la defi--
ciencia de la enzima cistiatonin sintetasa, con blogueo en el
metabolismo y acumulacidén de productos proximales: metionina y-
homocisteina, con excrecién de éstos en orina y presencia en el
1fgquido cefalorraquideo.

Es una enfermedad hereditaria con cardcter autosdémico receaivo-
¥ se asocia frecucntemente, aungue no invariablemente a retraso
mental, anormalidades esqueléticas, dislocacién de cristalino ¥
pregencia de gignes neurcldgicos, con frecuentes eventos core =
bro vasculares de tipo trombdtico.

Patolédgicamente existe degeneracidn de la media de los vasos ar
terinles en forma similar a la que se¢ encuentra en el sindrome-
de Marfan, pero con hiperplasia y fibrosis de la intima en las-
arterias de todos los tamafios, con descamacién endotelial seg--
mentaria, inducida por la presencia de homocisteina, siendo és-
te el mecanismo bdsico de la tormbogénesis, con comsuncidn pla-
quetaria rédpida por la formacién de trombos a nivel de las su--
perficles desendotelizadas.

Por lc anterior serfa recomendable la determinacidén de homocis-
tipuria en tedo paciente joven con evento cerebral trombdtico,-
si ademds presenta algin otro signo sugestivo de esta entidad,
aunque como #e menclond antericrmente pueden estar ausentes y -
la bilisqueda especifica de homocistinuria solo en pacientes con-
estigmas caracteristicos probablemente hace subestimar la pre-
valencia de esta enfermedad.

Qtra patologia reolégica es 1o hiperviscosidad sanguinea, causa-
da por cualquiera de los sigulentes factores: a) elevado numero
de células secundario a policitemia o leucemia, b) disminucién-
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en la deformabilidad celﬁlaf O'c) incremento en la concentra--
cién de proteinas plasmidticas.

Los pacientes con policlﬁgmia.adem&s de aumentado el hematocri-
to y secundariamente disminuido el flujo sanguineo cerebral pre
sentan funcién plaquetaria anormal, con alto riesgo de trombo--
8is.

En la enfermedad de células falciformes la patogénesis de la o~
clusidn vascular estd dada por la depranocitosis en sf{, por fir
me adhesidn del eritrocito al endotelio vascular.

Finalmente el estudio y deteccidn de estados de hipercoagulabi-
lidad primaria, podria sequramente disminuir la taza de infar--
tos catalogados como idiopdticos., Estos estados son:

l.- Deficienclia de antitrombina ITI.- La incidencia de esta en-
tidad en la poblacién general sec calcula alrededor de 1/2000, =~
Los cagos tipicos tienen una herencia autosdémica dominante y el
nivel de antitrombina III en el individuo heterozigoto fluctda-
entre el 25 y el 60 por ciento del normal, Los eventos trombd-
ticos pueden ser precipitados por los mismos factares de riesgo
que para la poblacidn normal, tales como: gestacidn, uso de =--
anovulatorios, traumatismos, etc.

La forma adquirida se ve en ¢l sindrome nefrético por excrecidn
urinaria de antitrombina IIi., también en asoclacidn de anticon
ceptivos orales y en quimioterapia con L-asparginasa.

La deteccidn de &sta patologia pedrfa justificar la indicacién-
de anticcagulantes en forma profildctica en les estados trombo-
génicos conocidos.

2.~ Deficiencia de proteina C ¥ proteina S.- La herencia es =~
de tipo autosdmico dominante, ccasionalmente adquirida. Su =~
determinacidn en sucro debe considerar gue es una proteina vi--
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tamina K, dependiente, por lo que se recomienda descartar esta
posible falsa negativa.

3.- plteraciones _del sistema_fibrinolitico.- La hipoplasminoge-
nemia, el plasmindgeno anormal,la deficiencia de activador del
plasmindgeno pueden encontrarse como desdrdenes congénitos o ad
quiridos. Determinan una deficiente digestidn de fibrina y con
ello una mayor tendencia trombdética.

4.- Disfibrinogenemia.- En esta entidad la fibrina es patoldgi
camente reslstente a los efectos liticos de la plasmina.

5.- Anticcagulante Lupus. Es una inmunoglobulina adquirida es-~-
pontdnecamente, que inhibe in vitro la actividad de los fosfoli-
pidos, causando prolongacidén en el tiempo parcial de tromboplas
tina ¥ en menor grade el tiempoc de protrombina, Analisis de --
grandes series han demostrado que la presencia de anticoagulan-
te lupus . puede estar asociada con un mayor riesgoe de trombosis,
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FISIQLOGIA
Normalmente el flujo Banguineo e8 mantenido por las c&lulas endé
teljiales intactas y por inhibidores fisiolSglcos de la gepera---
¢isn de trombina,

En el proceso de trombogfnesis interactfian distintas fases, gque
responden a estimulos diferentes: 1.~ La diarupcidn endotelial -
astimula la adhesifn plagquetaria a la superficle endotelial. 2.-
El cambio en la confiquracitn de las plaguetas determina el - -~
siquiente pasor la libaracifn del contenido grapular de lag ——--
mismas. 3,- Agregacién plaquetaria para formar el codgulo, 4,- -
Actividad plaguetaria de coaqulacifn,

La disrupcifn de la integridad endotelial permite la exposicifn
de sustancias trombogénicas subendoteliales, tales come el coli-
geno, al cual se adhieren las plaguetas por intermedic del face-
tor VIII de la coagulacién (vVon Willebrand).

Laa plaqueatas adheridas se¢ activan liberando sustancias intrinag
cas, iniclalmente frente a un estfmulo leve se liberan les grinu
los mis densos: serotonina y ADP, el contenido alfa {el de menor
densidad ), se libera frente a estimulos mayores y corresponde =
a el fibrinSgeno, factor Vv y Von Willebrand, factor 1V y trombo=
globulina.

Todos estos agentes plagquetarios activan ademis la sintesis de -
prostaglandina e inducen la fase de agregabilidad plaquetaria ==
por distintas vias,

Se han descrito por lo mencos cuatro mediadores de la agregacidn
plaquetaria; ADP, tromboxanoc A2, trombina y un &dcideo qraso, La
trombina, 21 coléqono v la eninefrina estimulan la activacibn de
anzimas de la membrana plaquetaria: fosfolipasa A2, la gue con--
vierte al Acido Aragquidénico. Este fcido es oxidade bajo la - ~



20

prasencia de upna cicloxigenasa para formar los endoperfxidos -
PGG2 v PGH2, al Gltimo de los cuales a su vaz se convieite en -
tromboxano A2 baﬁo la accifn de la tromboxan-sintetasa, El = -
tromboxano A2 es un potenté agregador plaguetario y vasocons— -
trictor a la vez,

Todos estos factores inductores funcionan por medio de la movi-
1izacién de} ion calcio, el cual es AMP-ciclico dependiente, -
Altos niveles de AMP-cfclico disminuyen la movilizaci&n de cal-
cio. Las prostaciclinas por ejemplo aumentan los niveles de eé
te Gltimo y por lo tanto inhiben la agregabiiidad plaquetaria,

La Gltima fase corresponde a la desarrollada por las plaquetas
activadas, las cuales tienon gran capacidad para catalizar inte
racciones ecntre les distintos factorea de la coagulacibn,

virtualmente existen dos formas de activacidn del mecanismo de
la ceagulaciént 1.- Por contacto o intrfnsecca a través del fac-
tor XII, y 2.- Activacién tisular o extrinseca a través del - -
factor VI, Ambas vIaa'convergen en el factor X, gque incremen-
ta la coagulaci&in por conversifn de la protrombina en trombina
usando el factor V. como cofactor.

En condiciones flaiolbgicas existen distintos tipos de anticoa-
qulantes que en primera instancia pravienen la formacifn del --
tromho y/o limitan y locallzan la formaci6n del codqulo solo al
sitio de la injuria endotelial.

Los tres mAs importantes anticoaqgulantes fisiol&Sgqlcos son los -
siguientes: 1.~ Antitrombina III: la cual se une a la trombina-
y a4 otras protefnas sfricas neutralizindolas. Es intercsante -
dastacar quao en presehcia de heparina, la formacifn del comple-
jo antitrombina~trombina y la subsecuente neutralizaclén esta -
Gltima es muy ripida, La presencia de sustancias "tipo hepari-
na" en la superficie endotelial promueve este proceso.
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2.~ proteina C: ©s una glicovuroteina vitamina K-dependiente. -
5¢ convierte a su forma activa bajo la acclén de la trombina,-
esta accifn es modulada por la presencia de un cofactor endo--
telial llamado trombomodulina. Actlia destruvende los cofacto-
res de la coagqulacién V a y VIII a, Se sunone ademds nque tie=-
ne un papel activadeor de la fibronolisis.

3,~ Fibrinclosis: el sistema fibrineolitico e¢8 activado en for-
ma similar al de la coagulacidn, con la fqeneracibn de vlasmina
a partir del olasminScenc, nroteina inactiva de) olasma.

Cualquiera deficiencia en alquno de estos tres factores puede
generar trombogénesis anormal,
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RIPOTESIS

Postulamos que un estudio adecuado realizando distintos anali--

sis

de laboratorio v gabinete en forma secuencial aportar§ =---

datos impertantes con respecto a las diversas etiologqfas del -~

infarte cerebral en sujetos jévenes,

El comportamiento clinico en este grupo frecuentemente puede ~-
tener diferencias con e) de pacientes de mavor edad.

1.~

OBJETIVOS Y METAS

Conocer las diferentes causas de infarto cerebral en suje-—
tos jévenes de nuestro medio,

Determinar el mfétodo diagnfstico mis apropiado, obviando -~
asi estudics innecesarics, intentando obtenar un diagnésti=-
¢o etiolbGgico mis precoz con el menor qasto, material y de
tiempo.

Analizar las caracteristicasa clinicas de aata entidad noso-
18qgica en este grupc daterminado de edad.

Daterminar los factores de riesgo para evento vascular ce--
rabral en estae grupo de edad.

Conocer los factores pronfsticos con respecto a recurrencia
del infarto y a su meortalidad.
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MATERIAL ¥ METODOS

Se revisaron los expedientes del Instituto Nacional de Neurolo-
gia y Neurocirugla de los pacientes con enfermedad vascular ce-
rebral isquémica, en el perfodo comprendido entre junio de 1979
y enero de 1987,

Se encontrb un total de 76 casos de enfermos manores de 40 afioa
con diagnfistico de infarto cerebral. No se incluyeron aguellos
casos da infarto asociado a trombosis venosa, infarto asociado
a vasgegpasme por hemorragia subaracnoidea o tumor cerebral,

En cada uno de los casos incluidos en el astudic se obtuvieron
los sigulentes datos:; edad, sexo, tipo de inlcio, curso, sinto-
mas iniciales, sintomas referidos, signos neurolégicos, histo--
ria personal de alcohelismo, tabagquismo, anovulatorios, hiper--
tensidn arterial, diabetes mellitus, cardiopatfa, arritmia, co-
lagenopatia, uso de anfetaminas, historia de trauma de cabeza o
cuello reciente o antiguo, policitemia, migrafia, parto, gesta--—
cifbn, preolapso de vilvula mitral o tricuspidea, hiperlipidemia.

Sa analizaron las caracteristicas de los siguientes estudios: -
tomograffa axial computarizada de crineo, electroencefaloqrama,
alectrocardlograma, angiografia de vasos de cabeza y cuello, li
quido cefalorraquideo, perfil reumatolégico y lipidos, ecocar--
diograma simple y pruchbas de labhoratoric de rutina, incluvendo

tiempos de coagulacifn.

El estudic fuf retrospective hasta el afio 1985 a partir del - -
cual se inicila el anflisig prospectiveo de la casuistica.

La etiologfa del infarto cercbral se dividis en secls grupos, de
acuaerdo al mecanismo o sustrato vascular encoptrado, Los gru--
pos fueron los siguientes:; asociados a cmbolismo, asociados a =
enfermedad no ateromatosa de vascs de cuello, asociados a ——===
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ateroscleroBis; grupo de causas posibles-consiste en aquellos
enfermos en los cuales se ldentificé un factor de riesgo para
infarto cerebral pero en los que la evidencia causa-efecto no
era absolutamente clara; este grupo incluye: asociacibn con -
anovulatorios, parto, migqraha, alecohol, trauma de cabeza y/o
cuello y colagenopatias entre las mfis importantes.

Finalmente el grupo catalogado como idiopitico, correspondid
a todes agquellos infartos cerebrales cn loB8 que no sa encon--
trd ningfin factor de riesgo asociado y los estudios angiogré-
ficos y ecocardiogrfificos fueron negatives.
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Un total de 76 pacientes fueron incluidos en el trabajo, 40 hom
bres y 36 mujeres.

La tabla 1 muestra la distribucién de los casos por edad y sexo.
Es de hacer notar que el 76.5% de los casos se agrupd entre la
tarcera ycuartadécada de la vida.

Las manifestaciones clinicas del grupo completo muestran gue el
sintoma mi4s frecuente en la poblacién total fué el déficit mo--
tor con el 77.6%,Seguido de cefalea en el 55.3% de los casos, -
trastornos de 1lenguaje en el 38.2%, pérdida de la conciencia -
en el 19,7% y crisis convulsivas en el 17.1% de los casos.

En el grupo de infarto ccrebral asociadeo a embolismo los sig--—
nos o sintomas mis frecuentes fuercon déficit motor y sensitivo-
con un 86 y 60 por ciento respectivamente; esto directamente rg
lacionadeo con la mayor frecuencia observada de afeccién del te-
rritorio de la arteria cerebral media izquierda, que ocurre en
los8 casog de embolismo. La pérdida de conciencia como asintoma
iniecial se vié en un 30 por ciento de los casos, lo gue compa-
rado a la incidencia de este sintoma dentro de la poblacidén tao=-
tal (19.7%) es estadisticamente significativo. La cefalea estu
vo presante ¢n el 56.5% de los casos y las crisis convulsivas -
en el 13 por ciento.

En la enfermedad no ateroesclerosa de vapos de cuello el défi--
cit motor, la cefalea y los trastornos sensitiveos fueron tam--
bién los datos mds frecuentns{l00, 83.3 y 50 por ciento respec-
tivamente). Como sintomas 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-
contrd en el 92%, la cefaleca=n el 46%, pérdida de la conciencia
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en un 38,45% de los cagos, menos frecuentementa el trastorxno de
la gensibilidad y erisis conwplaivas, con un 23 y 7.6 por clen~-
to respectivamente.

En enfermedad asociada a ateroesclerosis el déficit motor se --=
VLQ en el 66.6% ¥y la cefalasa, pérdida de la conciencia y trag--
tornos sensitivos en 33.3 por cliento cada uno de ellos.

El grupo catalogado como idiopatico sclo presentf tres sintomas
principales: déficit motor, cefalea y trastornos de la sensibi-
lidad en un 85.7, 71 y 28.5% respectivamente.

En la tabla nlmero dos se puede ohservar comparativamente el --
porcentaje de los principales sintomas de cada grupo vy el de -~
la poblacifin total.

En el grupo asociado a embolismo el factor de riesgo més impor-
tante fu# ¢l antecedente de cardiopatia que se encontr$ en 21 -
da 23 casos, lo que constituye, a una P menor que .0001, esta--
disticamente significativa. De ¢stas la prStesis mitral se en-
contrd en el 31.8% y la valvulopatfa mitral pura o asociada en
el 77.2% . En un caso se encontrd durante el estudio la presen
cia de trombo intraasuricular asociado, diagnosticado por ecocar
diograma, El 50.4% do los pacientes del grupo embdlico tenfa -
historia de arritmia, todas f£ibrilacidn auricular.

El prolapso de vslﬁula mitral se¢ detectd en dos casos, ninguno
de ellos conocido previamente, sclamente uno de ellos se rela--
cliond etiolb6gicamente con embolizacitn, el cual reunia los pari
metros de finico factor de riesgo y presencia de prolapso mlti-
Ple: mitral y tricuspfdeo.

En ¢l grupo de enfermedad no aterosclerogsa de vasos de cuello,
los factores de riesgo mfs comunes fueron alcoholismo, taba- --
quismo e hipertensiﬁn arterial sistémica, 8in embargo ningu-— -=
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no de ellos tubo significancia estadistica. En un caso figura
el antecedente de levantamianto de peso inmediatamente anterior
al inicio de la sintomatologia.

En la enfermedad asociada a ateroesclerosis los factores de --
riesgo ma$ comunes fueron el tabaquismo, presentdndose en tres-
de cinco casos, la hiperlipidemia con la misma frecuencia. Hi-
pertensidn arterial sistémica fué detectada en dos de estos ca-
sos,

En el grupo catalogado como idiopdtico, el dnico factor de rieg
go encontrade en mds de un caso fué el antecedente de alcoho--
lismo en tres de siete casos, sin embargo, de un total de 20 ca
sos con antecedentes de ingesta de alccheol de la poblacidén to-—=-
tal estudiada no es estadisticamente gignificativeo. Por lo de-
més este grupo se caracterizé 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 tomografia-

axial computarizada de cridneo se realizé en el 100% de los ca--

05, una de ellas fué hecha en forma particular. En B casos =

la primera tomografia fué normal (10.5%), demostrando anormali-

dad en los estudios de control posteriores, 67 tomograffas fue-

ron anormales e¢n el primer estudic (86.1%), de las cuales 60 de

mostraron lesidn focal dnica, 6 multifocales y una lesién difu-

sa, una tomografia fué realizada fuera de nuestra institucidn.-

En todas se encontrd una o mis zZonas hipodensas en el territorio
de una arteria cercbral correspondiente a infarto cerebral.

La angiografia cerebral se recalizd en 53 enfermos (L9,7%) de --

las cuales 16 (21,1%) fueron normales y 37 anormales (4B8.6%) -

No ge realizdé estudio angiogrdfico en 23 pacientes (30.2%), de-

los cuales 22 casos correspondicron a cardiopatias reumdticas -
previamente conocidas,
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De las angiografias cerebrales anormales los hallazgos mds so-=-
braesalientes fueron los siguientes: 13 casos correspondientes a
enfermedad de vasos cuello de los cuales 6 casos correspondie-
ron a oclusidén de cardtida comiin o cardtida interna, 4 casos de
digeceidén carotidea y uno de vertebral, dos casos compatibles-
con Enfermedad de Takayasu. Igual 7 casos demostraron dates -—-
compatibles con vasculitis cerebral.- En los restantes estudios
se demostrd: oclusidn de ramas intracraneales (8.8%), oclusidn -
de arteria cerchral media, estenosis de subclavia, oclusidn de-
arteria cerebelosa posteroinferior.

Cuatro casos fucron angiogrdficamente compatibles con dates de-
arteroesclerosis, asociados tres de ellos con hiperlipidemia---
especificamente con aumento de triglicéridos. Uno de estos ==
cuatro casos se reportsS como arteroesclercsis de vertebral, co--
rrespondiente al territorio clinicamente y tomogrdficamente —-
afectado.

Dentre del grupe catalogade como causas miltiples, tres de ellos
fueron asociados a anovulatorios, en los tres se realizéd anglio-

grafias que mostrd en dos oclusidén de ramas intracraneales ¥ en

uno datos compatibles con arteritis, Dos de los casos se¢ cata-

logaron como asoclados a etilismo, la anglografia mostrd en uno

oclusidn de cardtida interna y en otro oclusidn de rama intra--—

cranecal. Dos casos sc catalogaron como asociados a migrafia, en

ambos la angiografia fué normal. En el caso de infarto asociado
a estado hipercoagulable (postparto) la angiografia tambidén fué

normal.

Los casos catalogados como idiopdticos, todos contaron con es—--
tudic angiogrdfico normal, como requisiteo para ser incluido en
este grupo,.

Se realizd ecocardiograma en un total de 17 pacientes de la pre
sente serie, con los siguientes resultados:

L me .+ rA . s . = —— e .- n -
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13 normales .

Un caso de estenosis mitral ascoclado a trombo intraauricplar iz_
gquierdo.

Un caso de estenosis mitral y estenosis valvular adrtica.

Un caso de doble lesién mitral,

Un casc de prolapso valvular mltiple: mitral y tricuspideo, an
teriormente no conocido, que correspondif al caso de embolismo
asociade a prolapso valvular. A

De los estudios realizados para detectar enfermedades de la co~
lagena, todos fueron nogativos para las pruebas a nuestro alcan
ce: determinacién de factor reumatoide, proteina € reactiva, an
ticuerpos antinﬁcleares, cglulas LE.

En un paciente masculino de 26 afics de edad con infarto cerebral
en territorio de la arteria cercbral media izquierda, corrobora
do por tomograffa axial computarizada de crdneo, con estudios -
de rutina, angiograffa y ecocardiograma normal, que inicialmen-
te fuf catalogado como infarto idiopfitico, se continud su catu-
dic en bfdsgqueda de ancmalfas ne detectables en nuestros labora-
torios, ﬁolicitandose agregometrfa plagquetaria y determinacifn
de criofibrintgencs, resultando finalmente positivo a estos - -
dltimos, siendo entonces catalogade como cricfibrincgenemia,

Los grupos etiolégicos de infarto cerebral en adultos jévenss -
distinguibles en la presente scrie fueron los sigulentes:

I.- INFARTO CEREBRAL ASOCIADO A EMBOLISMO, con fuente embBlica
cardfaca: con un total de 23 casos (30.2%): Cardiopatfa Reumd--
tica: 22; Prolapso de VAlvula MStral: 1.

11.~ ENFERMEDAD NO ATEROESCLEROTICA DE VASOS5 DE CUELLO: 13 ca--
gos {17.1%): Oclusifn Carotidea: 6; Enfermecdad de Takayasu: 2 -~
Diseccltn: 5.

IIT.- ATEROESCLEROSIS: con S casos (6.5%).

IV.- INFARTO CEREBRAL IDIOPATICO: 7 casos (9.2%) 1 caso: criofi
brinogenemia.
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V.- Asociado a vasculitis: 7 casos (9:2‘)}

VI.- Asociade a Causas Miltiples: 10 casos (13.5%); Etilismo:2
Anovulatorios:3; Parto:1l ; Postangiografiaz 1: Migrana: 2 ; --
Trauma de Cuello: 1. :

VII.- Incompletos: 11 casos, en los que faltaban esencialmente -
ecocardiograma. : o

Ver Tabla cuatro.



RECURRENCIA K

El nivel de recurrencia en la presente serie fuf de un 5,6%, --
con un total de cuatro casos, de los cuales tres correspondie--
ron a embolismo secundario a cardiopatfia reum8tica, dos do es--
tos (iltimos directamente relacionados con la suspensifn de =----
anticoagqulantes., El cuarto caso correspondif a un paclente con
infarto cercbral asoclado a etilismo y toxicomania.
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DISCUSION

La incidencia del infarto cerebral en sujetos Jjdvenes, menores
de 40 afios, no es conocida en nuestro medio. Este reporte --
copstituye un intento por aportar a la literatura nacional al=-
gin conocimiento sobre el tema.

No existe un limite de edad aceptado internacionalmente para -
definir al sujeto juven. Algunos como Grindal, Hart y Miller-
Hindfelt y Nilsson sitdan el limite superior la edad de 40 -=
aflos, otros como Hilton~Jones los 55 ahos. Snyder y Ramirez--=-
Lassepas ponen un limite superior intermedio, la edad de 49 -~
aflos. En algunag series, tal como la dltima mencionada més --
arriba se concluye qQue la atercsclerosis en un factor etiolégi
co importante. En nuestra serie se encontrd la aterocesclerosis
come causa de infarto cerebral soleo en cinco sasos (6.5%). Con
sideramos que es el limite de edad, situado en nuestro caso a
los 40 afios el que disminuye considerablemente el nimero de ca
gos asoclados a ateroesclerosis,

Por otra parte e¢s interesante destacar que ademis del factor -
etireo, influye el factor socio-cultural y econdmico del medio
o pals en donde se realice la investigacidn. Como ejemplo a -
destacar existen algunas series como la de Seneviratne, - en la
cual existid mayor frecuencia de la enfermedad en mujeres, re-
lacionado ésto con puerperio como estado hipercoagulable e jn-
gesta de anticonceptivos. En nuestra serie sin embargo no hu-
bo predominic de algin sexo, haciendo notar que el uso de ano-
vulatorios fué muy poco frecuente, situacién coherente con la
realidad entre la poblacidén femenina del pais.

En nuestra serie el factor etioldgico mis importante Fué el --
embolismeo cerebral de origen cardiaco, asoclado predominante--
mente a cardiopatia reumdtica, con vavulopatia mayoritariamen-
te mitral. En serics publicadas en paises como Canadi, el em-
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bolismo asociado a cardiopatia reumdtica ha disminuido en un --
75% en los @ltimos 25 afios. Es evidente due en paises en desa-
rrollo como el nuestro la frecuencia de cardiopatia reumftica -
contintda siendo elevada y consecucntemente el embolismo éere---
bral de este origen también,

Unc de los casos reportados en la serice de nuestra Institucibn

fué asignade a embolismo asoclado a prolapsc valvular mﬂltlpia

mitral y tricuspideo. Esta alteracifin se encuentra en aproximé
damente el 10% de las personas sanas, sin embargo cs una causa

bien conocida de embolismo cerebral por los mecanismos expugs--
tos al principic de este trabajo, Es de hacer notar que la asé
ciacifn embolismo cerebral-prolapso valvular, deba hacerse sola
mente en ¢l caso que otras causas de isguemia hayan Bido deg---
cartadas.

La vasculopatia cerebral no ateroesclerosa, catalogada por noso
tros como enfermedad de vasos de cuello, constituyb un grupo --
importante an nuestra serie, asociados tres de cllos a disec---
cifn egpontinea de dichos vasos, En el anfiisis de las manifes
taclones clinicas pecdemos exponer que el dolor de cuello no tu-
vo significancia estadistica.

En siete casos se realizb el dlagnfstice de arteritis inespeci-
fica mediante el estudio angiogrifico. Este es un grupo que de
be catalogarse con mayor presicidn.

Siete de nuestros enfermos fuercn catalogados como infarto ce--
rebral idieopdtico, Esto merece algunas consideraciones. Una -
de las causas gue determinan la negativided de les estudios - -
anglogr&ficos en casos de infarto cerehral es la realizacidn --
del estudio en tiempo no Gtil, tal es el caso del embolismo ce-
rebral, en que los hallazgos tales como cclusifpn de ramas intré
craneales o bien obstruccisn intraluminal convexa hacia la luz

puede ser positiva hasta en el 75% de los casos, cuando el eatg
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dioc se hace en las primeras 48 horas del eﬁento,‘ain embargo el
realizarlo despufis de este tiempo disminuye la positiéidad a me
nos del 11%, Por este motivo deberfamos intentar evaluar co--~
rrectamente a todo paclente de nuevo ingreso con evento supues-
tamente embSlico y determinar antes de las 48 horas la indica—-
cidén de un posible estudio anglogrifico.

otro factor que indudablemente contribuye a la no deteccifn de-
eticlogfas mia sofisticadas y por lo tanto a ser catalogados --
como idiopiticos es la falta de realizacién en forma rutinaria
de ciertas pruebas hematolfgicas e inmunolfqicas, tales como =~-
la daterminacidn de anticoagulantes lupus, cuantificacibn de an
titrombina tres, detorminacidn de fibrinelisina, agregometrfa -
plaquetaria, determinacifén de criofibrinfgencs, factor VIIT de
la coagulacibn, etc,

Otro factor a considerar dentro del mismo anflisis es la inca--
pacidad para detectar embolismo paradf6jico, cuyo diagnéstico es
tS basado en parimetros bien definidos y especificos tal como -
se describif mis arriba en este trabajo.

En vista de que se ha demosatrado gue entre el 18 y el 35% de la
poblacisn es portadora de foramen oval potencialmente parmeable
durante la maniobra de Valsalva esto ha sido evidenciado por =--
Lynch, usando ecocardiograma de contraste al no realizar en - -~
nuestra serie este tivo de estudio, los potenciales enfermos =--
con este diagnéstico se catalogan come idiopiticos,

Finalmente se reporta un grupo de causas aScociadas a infarto --
cerebral, pero en el que ¢l diagndstico debe hacerse al excluir
otras causas de isquemia cerebral. En este grupo reportamos --
tres casos asociados a la ingesta de ancovulatorios, de los cua-
les uno se asociagba ademfs a tabaquismo y ninguno a migrafia, =~
Es bien conocido el riesgo para enfermedad cerebral wvascular a-
sociado a anovulatorios, la combinacién de tabagquismo y migrana
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aumentan aln mis este riesqo.

Se presentan dos casos de infarto cerebral asociados a migrafa.
La migrafia es un padecimiento relativamente com(n en la pobla--
cisn, se encuentra en 19% de hombres y 29% de mujeres. Las s«
cuelas neuroldgicas permanentes son raras. Los criterios que -
deban establecersc para estos cascs y que fueron los seguidos -
en nuestros casos Bohi

Clara historia de migrana,

Estrecha relacifn en tiempo entre el d&ficit naurolfgico y la -
crisls de migraha.

Exclusisn de otras causas de isquemia cerebral,

En el grupo de causas mfiltiples se reporta un caso asociado a -
trombosis arterial postparto, Es bien sabido gue el embarazo -
es un estade hipercoagulabie sccundario.

Dos casos Be atribuyeron a ingesta de alcohol, uno con supra-—-
si6n de la ingesta de mfa de 48 horas y el otro con abstinencia
menor. BEs bien conocido el riesqo en atilismo, especificamente
durante la etapa de supresifin alcohflica, siendo mayor el ries-
go que el determinado para otros factores, tal como para hiper-
toensién arterial, migraifia y otros.

Se analiz$ mediante tablas de contingencia doa por dos la rela-
cifn entre edad, antecedentes personales, manifeatacionea clini
cas y astudios diagnfsticos en cada uno de los diferentes gru--
pos atiolSgicos, intentando conocer sl existfan caracteristicas
especiales a cada uno de ellos,

No encontramos ninguna diferencia estadisticamente vilida res--
pecto a la aedad de presentacifn., Los antccedentes de cardiopa-
tfa y arritmia fucron significativos en los casos asociados a -
embolismo {p menor que ,0001 para cada una de ellas).
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En los casos da enfermedad no aterosclerosa de vasos de cuello
el déficit motor como manifestaci6n clinica fué significativa-
mante mis frecuente (P menor que .05), en los otros grupds no

se encontrd ninguna caracteristica especifica, aungue es inte-
resante el hallazgo que e¢n los casos de embolismo la pérdida -
de conciencia como sintoma iniecial fu6 bastante Erecuehto.

Arbitrariamente clasificamos las sccuelas de la Siguiente ma-
nera:

0.- Recuperacifn total

1,.- Recuperacidn can secualas minimas

2.—- Secueclas importantes, péro autosuficiencia

3,- Secuaslas importantes, gue requiere ayuda

4.- Secuelas importantes y requiore de mucha ayuda

5.~ Invalidéz

6.- Muerte

57% de los enfermos tuvieron clasificacifn en grados cero o uno,
38% sc claaifict en gradoa dos o tres,

Solo un 5% correspondif a los restantes grupos.

El grupoe etiocifgico de mayor .recuperacién correspondif al grupo
embblico, -



10.-

11.-

a7
CONCLUSIONES

El infarto cerebral en jf&venes menores de 40 anos se agrﬁ-

pa predominantemente en la tercera y cuarta década de la -

wvida,

Afecta en nuestro medio por igual a hombres y mujeres, no

hubo predominancia de sexo.

En el 80% de nucstros casos se logrd detectar la causa —=-=-

predisponente.

La cardiopatfa reumitica, predominantemente la valvulopa--

tfa mitral ea el principal factor etioldgico on nuestro =-

medio,

Las mapifostaciones clinicas comunes a todos los grupos —-

etiolfgicos scn cefalea y trastorno sensorimotor.

Embolisme cerebral tiene como sintomas iniciales y princi-

pales cefalea, pérdida de la concicncia y déficit sensori-

motor,

Embolismo cerebral afecta predominantemente el territorjo

terminal de la arteria cerebral media izguiarda,

Factores de riesgo comunes en otras épocas de la vida ===--

tales como hipertensién arterial sistfmica, diabetes —-——=--

mellitus, no intervienen de manera importante en la géne--

sis del infarto cerchral en sujeto joven.

Las Becuelas que produce el infarte eerebral en sujeto jo-

ven gsuelen sor minimas en m#s de la mitad de los casos y -

la invalidez total es excopcilonal,

La recurrencla en npuestra serie fud de un 5,26 por ciento

pradominantomante del grupo otiol&gico correspondiente a -

embolismo secundario a cardiopatfia reumftica,

El abordaje diagndstico debe incluir un esguema que siga =

una ruta diagnbstica para chviar estudios innecesarios y -

realizar otros que rutinariamente no se efectflan, que ~---

incluya los siquientes pasos:

I.- Tomografia axial computarizada de crfneo, si &sta es -
armonal mostrando una lesifn compatible con infarte ce
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III.~-

V.-

VI.~-

ViI.-
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rebral en cualguler territorio arterial, y el pacien-
te tiene antecedente de cardiopatia reumfitica propone
mos solamente interconsulta a cardiolegia y evalua---—
cisn de tratamiento anticoagulante, dependiendo de la
realidad vy condiciones objetivas del sujeto en cues--
tibn.

Si el paciente carece de antecedentes de cardiopatia
reumidtica:

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

La angiograffia anormal puede ser diagn&stica sugirien
do: aterocesclerosis, pseudoaneurisma o diseccifén de
vago de cuello, fibrodisplasia muscular, etc.

Si el estudio anglogrifico es normal proponcmos:
Ecocardiograffia simple y de contraste en caso de nega
tividad del estudio simple.

Monitorizacifin cardfaca por estudic Holter, con inter
consulta a cardiologfa.

Perfil ipmuneclégico.

Electroferesis de protefinas.

Pruebas hematolSgicas: antitrombina III, anticoagqulan
te lupus, agregometria placquetaria, determinacitn de

factor VIII de la coagulacidn, bisqueda especifica de
criofibrinSgenos.

Solo en el caso de negatividad a todos los estudios ante-
riores, catalogar como idecpitico al infarto cersbral. --



ESTA TESIS N0 DEBE
SAUR DE LA wiSufEch

Ver tabla nfiimero S.

12,.- Los resultados de nuestra serie no difieren desde el pun-
to de vista de grupos etiolfgicos con otras, sin embardo
8i existen diferencias en cuanto a la frecuencia con que
los mismos figuran dentro de las series.

Ver tabla nfimero 6.
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