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4 RESUMEN 

RESUMEN: 
El presente estudio de -investigar-ion es un trabajo donde 

evaluamos retrospectivamente 40 pacientes que ingresaron al 
servicio de Neurologia con diagnostico de infarto Cerebral 
(IC) en paciente joven (15-45 anos de edad) para determinar le 
etiología considerando que los datos existentes al respecto 
son de literatura anglosajona. En nuestro medio existe poca 
investigacion relacionada. Se identifico el factor etiologico 
en 28 pacientes, nueve de los cuales la etioloqia fue de 
origen cardiaco, seis por enfermedad ateroesclerosa y con 
menor frecuencia síndrome antifosfolipido (SAF), alcoholismo, 
angioma venoso (AV) , brucellosis, y migrana. En 10 pacientes 
no se identifico la causa principalmente debido a deficiente 
estudio de los mismos, sin embargo, en 7 pacientes habla datos 
para sospechar alguna causa etiologica la cual no se 
investigo. Dos pacientes 	femeninos contaban con multiples 
factores, entre los que destacan los anticonceptivos orales y 
tabaquismo, esta bien descrito que esta asociacion aumenta mas 
de 9 veces el riesgo de desarrollar Ie. Los resultados 
descritos demuestran que hay similitud con lo reportado en 
la literatura anglosajona en cuanto e la frecuencia 	de 
alteraciones cardiacas (principalmente valvulares) y 
ateroesclerosis temprana. Por otra parte, es importante 
destacar la alta frecuencia (12.5 %) de infarto venoso por 
trombosis de seno venoso en relacion a puerperio en. nuestra 
serie, mucho mayor a la reportada en otras series. De estos 
resultados se desprende que el protocolo de estudio de 
pacientes con IC se debe orientar en forma similar a la que se 
reporta en la series anglosajonas, obviamente dando enfasis a 
la cardiopatia reumatica inactiva, infarto venoso por 
trombosis venosa corno complicacion del puerperio las cuales se 
presentan en mayor frecuencia en nuestro medio. 

PALABRAS CLAVE: IC - Infarto cerebral; AV - Angioma venoso; 
SAF - Sindrome antifosfolipido; PVM = Prolapso de valvula 
mitral. 

ABSTRACT: 
This investigation study it is a work where we 

retrospectively evaluate 40 patients that come in to the 
neurology service with cerebral infarction diagnoses in young 
patient (15-45 years old) to cleterminate the etiology. 
Although, is an uhcommun illness, it is well describe in the 
anglosaxon literatura. In our enviroment there are little 
investigation councerning. We identify the etiology in 28 
patients of which, 9 were of cardiac source, 6 by premature 
atheroesclerosis and with minor frequency the antiphospholipid 
syndrome, alcoholism, venous angioma, and migraine. In 10 
patients we do not identify the etiology principally due to 
study inssuficiency, however. severa patients have antecedente 
to suspect the cause which one did not invetigated. Two female 
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patients have multiple risk factors , the more significativo 
in both was oral contraceptives, smoking and migraine. It is 
well described that the association of smoking and oral 
eontraceptives mercases in more than 9 times the rísk to 
suffered cerebral infarction. The described resulta show de 
símilarity with the anglosaxon literature reporto about 
frequency of cardiac abnormalities (valvular principally) and 
premature atheroesclerosis. Although, it is important to 
híghlight the high frequency of (12.5 %) of venous infarction 
due to venous sinus thromboses related to puerperium, more 
eommun that the reported by another series. Of thís resulto we 
eonclude that the stufy protoeol of cerebral ínfarction in 
young patient must be directed in similar way to the 
anglosaxon series, ovbiously with more emphasis to rheumatic 
heart disease, venous thromboses with venous cerebral 
infarction due to puerperium complication whích are the more 
frequent in our enviroment. 
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INTRODUCCION 

El presente estudio, es un trabajo de investigacion 
retrospectiva que comprende el periodo de Enero de 1992 a 
Noviembre de 1994 en el cual se reclutaran pacientes con 
diagnostico de IC en paciente joven (15-45 anos de edad) que 
ingresaron a el servicio de Neurologia del Hospital de 
Especialidades del Centro Medico Nacional Siglo XXI del 
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS). 

El trabajo esta orientado a conocer la etiologia del IC 
en la poblacion joven que es atendida en nuestra unidad. 

La bibliografia acerca de la etiologia del infarto 

cerebral en 	el paciente joven (15-44 anos de edad) es muy 
extensa, sin embargo en Mexico no hay estudios que nos hablen 
de nuestra poblacion. Por otro lado lado es importante tener 
en cuenta el gran impacto economico y social que produce esta 

patologia pues 	en este rango de edad se encuentra la mayor 
proporcion de sujetos productivos. 

La utilidad de este estudio es establecer las bases para 
otros estudios de tipo prospectivo dirigidos al abordaje 
diagnostico, tratamiento y prevencion de la IC en pacientes 
jovenes. 

Es importante tambien mencionar que en nuestro medio el 
paciente joven que sufre un deficit neurologico agudo 
generalmente es captado en unidad de atencion de primero y 
segundo nivel y por lo general son inmediatamente remitidos a 
nuestra unidad de tercer nivel para ser diagnosticados y 
tratados. 
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6 MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron expedientes de pacientes de ambos sexos que 
ingresaron al servicio con diaunostico de IC de Enero de 1992. 
a Diciembre de 1994, dichos documentos fueron revisados por 
dos de los investigadores, vaciando los datos en hojas de 
tabulaeion obteniendose los siguientes datos: Sexo, edad, 
antecedentes personales, cuadro clinico, evolucion, asi como 
estudios de gabinete y laboratorio realizados. Una vez 
obtenidos los datos, estos se analizaron por medio de 

porcentajes y promediacion. 
Los factores de riesgo fueron validados de acuerdo a 

criterios clinicos. de gabinete y laboratorio ya establecidos 

(1). 
La etiologia del EVC isquemico se evaluo individualmente 

en cada paciente ya que algunos tuvieron varios factores de 
riesgo, los que tuvieron un factor de riesgo tales como 
migrana por ejemplo, esta se considero como causa solamente 

si se habian descartado otras posibilidades. 
Los pacientes con evidencia clinica de una patoloqia 

determinada pero sin corroboracion por estudios especificas 
l 

para satisfacer los criterios internacionales como por ejemplo 
el sindrome antifosfolipido o enfermedad de la colagena, se 
consideraron como de etiologia no determinada. 
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Y RESULTADOS 

Se recabaron un total de 40 expedientes de pacientes con 
rango de edad de 15-45 anos, 16 hombres (40 %) y 24 mujeres 

(60 (S), proporeion hombre/mujer: 1/1.5. con promedio de edad 
de 32.6 anos. Todos los pacientes ingresaron con diagnostico 

de IC en paciente Joven. 
De los 40 pacientes solo 21 (ver grafica 1 y cuadro 1) 

tenian antecedente de tabaquismo, de los cuales solo 5 
eonsumian de 11-20 cigarros al dia. ninguno consumia Más de 20 

cigarros al dia, la proporeion hombre/mujer con tabaquismo fue 
similar. Veintiun pacientes referian alcoholismo de los cuales 
solo uno consumia en forma severa y estuvo relacionado con el 
evento isquemico agudo. Dos pacientes masculinos tenían 
antecedente de Diabetes Mellitus mal controlada y 3 pacientes 
femeninos padecian hipertension arterial bien controlada. 
Cuatro pacientes tenian antecedente de migrana (3 mujeres y 1 
hombre). Otros antecedentes se pueden analizar en el cuadro 1, 
las dos pacientes que ingerian anticonceptivos, los tomaban 
desde hace mas de 7 anos ambas. Otros antecedentes que llaman 
la atencion son cardiopatias, abortos, isquemia cerebral 
transitoria previa y una paciente con antecedente de calda de 
pelo, fotosensibilidad y antecedente de aborto. 

CUADRO 1 

SEXO EDAD ANTECEDENTES 
1 F 15 Aborto 

LABORATORIO Y GABINETE 
Infarto talamico y occipi-
tal izquierdo. 

ETIOLOGIA 
No deter- 
minada. 

2 F 43 

3 F 30 

4 M 39 

5 F 40 

6 F 25 

7 F 33 

F 23 

DM, HA 	Infarto pontino y occipi- Ateroes- 
tal izquierdo 	 clerosis 

Tabaquismo 	Infarto temporo-occipital SAF 

Alcoholismo 	izquierdo. Trombosis vono 
sa de miembros inferiores 
Anticardiolipina IgG 3.04 
U.A. 

Tabaquismo 	Infarto mesencefalico y - 

Alcoholismo 	bulbar 

Infarto occipital dere-
cho. TG> 

Cardiaca 

Ateroes-
clerosis 

Aborto, foto-
sensibilidad 
calda de pe-
lo,artralgia 

Infarto en territorio de - 
arteria cerebral media de 
recha. 

No deter-
minada. 

Tabaquismo 	Infarto de tallo cerebral Cardiaca 

Aborto 

------------ Infarto hemorragico fronto Cardiaca 
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9 	F 26 

10 NI 34 

11 M 33 

12 F 26 

13 M 34 

14 F 36 

15 F 42 

16 M 20 

17 F 45 

18 F 23 

19 M 23 

20 M :38 

21 F 21 

Taba q u i smo 

Tabaquismo 
Alcoholismo 
DM 

Tabaquismo 
Alcoholismo 

Tabaqui :3rno 
Alcoholismo 
severo. 

Aborto 

Tabaquismo 
Alcoholismo 

Tabaquismo 
Alcoholismo 

Tabaquismo 
Alcoholismo 

Tabaquismo 
Alcohol i smo 
HA 

Tabaquismo 
Alcohol -.1131110 

parietal izquierdo. 

	

f arto bemorrag i co cort 	Puerper lo 
ca I y trombosis do seno - 
venoso cerebral. 

Infarto frontal bi latera 1 No deter- 
minado 

Infarto en territorio de - At croes-
arteria cerebral inedia de c loros is 

?8 >.  

Infarto frontopar eta 1 iz- No deter- 
qu lerdo . 	 minado. 

Infarto en territorio de - Relaciona 
- 	arteria cerebral media iz do a a l- 

quierda . 	 c 01101 . 

In f arto en territorio de - Vasoespas 
arteria cerebralmedio de uno por - 
rocha. Aneurisma de arte- FILIA. 
r i a comunicante post. der. 

	

Infarto parietal derecho 
	Multifac- 

tori a . 

Infarto en territorio do - No deter-
arteria cerebral medía iz minado. 
quierda. 

Infarto en territorio de - Ateroes-
arteri a cerebral media de clorosis 
re cha . 

Infarto en territorio de - Cardiaca 
arteria cerebral inedia de 
re cha . 

Infarto frontal izquierdo Relaciona 
Angiorna venoso 	 do a AV. 

Infarto par i etal derecho 	No deter- 
minado. 

Infarto en territorio de - Puerperio 
arteria cerebral media 1 z 
quierda. TE; > . C>. 

Mi gra na 
Ant i concept ivos 
Aborto 
Obesidad 
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22 F 

23 M 

23 

40 Alcoholismo 

Infarto hemorragico parle- Puerperio 
tal 	izquierdo. 	TG> y C> 

Infarto en territorio de - Brucello- 
arteria cerebral media de 	sis. 
rocha. 

24 F 35 Tabaquismo 
Alcoholismo 
Migrana 

Infarto en territorio de 	No deter- 
arteria cerebraimedia iz- 	minada. 
quierda. 

25 M 26 Fibrilacion 
auricular. 

Infarto en terriotrio de - Cardiaca 
arteria cerebral media iz 
quierda. 	Bloqueo AV 3er.- 
grado. 

26 F 45 Aborto Infarto frontal 	izquierdo 	Ateroes- 
TG>. 	 clerosis 

M 26 Tabaquismo 
Alcoholismo 

Infarto en territorio de - Relaciona 
arteria cerebral media de 	do a AV. 
recha y AV. 

28 F 41 Tabaquismo 
Alcoholismo 

Infarto en territorio de - No deter-- 
arteria cerebral media iz 	nado. 
quierda. 

29 M 42 Tabaquismo 
Alcoholismo 
Obesidad 

Infarto en territorio de - Cardiaca 
arteria cerebral media iz 
quierda. 	TG>, 	C>. 	Mixoma 
intraventricular izquierdo 

30 F 23 	 Trombosis venosa de seno - Puerperio 
recto. 

31 F 41 Alcoholismo 
Migrana 

Infarto cerebeloso 	 No deter- 
minado. 

32 F 43 	  Infarto frontoparietal 	iz- CRI y DLM 
quierdo. 

33 F 30 Tabaquismo 
Alcoholismo 

Infarto temporo--occipital 	SAF 
izquierdo y talamico bila 
lateral. 	Ac. 	anticardioli 
pina IgG 3.04 U.A. 	TP y - 
TPT alargados. 

34 M 28 Tabaquismo 
Alcoholismo 

Infarto en territorio de - No deter- 
arteria cerebral media de 	nado. 
recha. 

35 M 35 Tabaquismo 
Alcoholismo 

Infarto frontoparietal de- Cardiaca 
recho. 

Infarto card. 
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36 M 32 Tabaquismo 	Infartos multiples en glo- Migrana 
Migrana 	be palido. mesencefalo, 
Isquemia cero pedunculo cerebelos° y 
bral transit. puente. 

37 M 	32 HA Infartos multiples, parie- Ateroes-
tales bilaterales y tempo clorosis 
rol derecho. 

38 F 	34 Tabaquismo 	Infarto parietal derecho 

Alcoholismo 
Migrana 
Anticonceptivos 
Aborto 

Multifac-
torial. 

39 I' 
	28 ------------- Infarto venoso parieto-oc- Puerperio 

cipital y trombosis de se 
nos venosos. 

40 M 	19 PVM 	 Infarto de nucleo caudado PVM 
derecho. C> 

Plabras clave: DM = Diabetes mellitus: HA = Hipertension 
arterial; TG> = Trigliceridos elevados; C> = Colesterol 
elevado; LISA - Hemorragia subaracnoidea: AV - Angioma venoso; 

CRI 	Cardiopatia reumatica inactiva; DLM = Doble lesion 

mitral. 

Veintinueve tomografias craneales demostraron el IC y una 
trombosis de seno venoso e infarto venoso asociado. Ocho 
resonancias magnetices evidenciaron 1C y 4 la presencia de 
tormbosis venosa e infarto cerebral asociado, una la presencia 
de malformacion arteriovenosa e infarto cerebral y dos 
resonancias mas infarto cerebral asociado a AV. En todos los 
pacientes se constato la presencia de IC arterial o venoso por 
imagen (Resonancia o tomografia craneales). 

De las angiografias realizadas una demostro trombosis de 
senos venosos, una con aneurisma de la comunicante posterior 
asociada a vasoespasmo y una mas demostro lo presencia de 
isquemia cerebral por vasoespasmo. 

Se realizaron ecocardiogramas de los cuales uno demostro 
la presencia de aneurisma interventricular, dos con estenosis 
aortica ligera, una con masa intracardiaca (mixoma), una con 
doble lesion mitral por cardiopatia reumática inactiva, una 
con ventriculo izquierdo dilatado y probable trombo apical y 
dos mas con prolapso de valvula mitral. 

Se realizaron dopplers carotideos, uno con enfermedad 
carotidea bilateral, uno con cambios por arritmia cardiaca, 
uno con engrosamiento de la pared posterior bilateral, uno 
mas con placas ulceradas con repercusion del flujo, uno con 
resistencia intracerebral derecha y rigidez de paredes 

arteriales. 
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De los ECG realizados, dos demostraron infarto e 
hipertrofia ventricular izquierda, 3 con alteraciones del 
ritmo y 2 con hipertrofia ventricular izquierda unicamente. 
Dos angiografia de Miembros inferiores demostraron trombosis 
venosa profunda poplitea y femoral, ambos pacientes fueron 
femeninos y se corroboro sindrome antifosfolipido, asi mismo 
tenian TP y TPT prolongados. Se realizaron 3 Holter. los 
cuales fueron normales. 

De 13 determinaciones de anticuerpos anticardiolipina que 
se realizaron, 2 fueron positivos y de 3 determinaciones de 
anticoagulante lupico, los 3 fueron negativos. 

Hubo 10 pacientes en total en los cuales no se determino 
la causa del evento vascular cerebral. estos pacientes se 
pueden dividir en 4 grupos: 1.- Seis pacientes con 
antecedentes de tabaquismo y alcoholismo; 2.- 	Uno con solo 
antecedente de tabaquismo; 3.- Uno con solo antecedente de 
alcoholismo y 4.- Dos pacientes sin ninguno de los 
antecedentes mencionados. Dentro del primer 	grupo 	llama 

la atencion 2 pacientes con alargamiento del tiempo de 
protrombina, uno con migrana, uno con antecedente de un 
aborto y dos mas sin ningun otro antecedente identificable. En 
el segundo un paciente sin ningun otro antecedente. Cl unico 
paciente del tercer grupo tenia ademas antecedente de 
migrana; El ultimo grupo un 	paciente tenia antecedente de 
un aborto y el otro con antecedentes de fotosensibilidad, 
artrialgias y caida de pelo. 	En el caso de los 
pacientes con antecedentes de aborto. hipersensibilidad, 

alteraciones del TP, 	no 	se 	realizo 	un 	escrutinio en 

busqueda de alteraciones 	de la 	coagulacion 	como LES, 

sindrome antifosfolipido, 	alteraciones 	de 	proteina 	C. 

S y antitrombina III. La migrana no se considero factor 

etiologico 	en estos casos ya que no se descartaron otras 

posibilidades 	etiologicas. En un paciente se encontro el 
tabaquismo como unico factor identificado y en dos mas tenian 
como unicos antecedentes tabaquismo y alcoholismo asociados 

(ver grafica 2). 
En 28 pacientes se encontro el factor etiologico del EVC 

isquemico de los cuales 9 fueron de origen cardiaco, 	22.5 % 

del total de pacientes, las causas especificas fueron: 
cardiopatia reumatica inactiva. mixoma intracardiaco, 
estenosis aortica, aneurisma septal. arritmia cardiaca, 
aneurisma septal, infarto agudo del miocardio. PVM, 
alteraciones valvulares. En 6 pacientes (15 %) se concluyo la 
etiologia ateroesclerosa, 4 tenian antecedente de diabetes 

mellitus 	hipertension arterial con deficiente control de 
las mismas y los restantes dos pacientes con enfermedad 
carotidea bilateral y trigliceridos elevados. En 5 pacientes 
(12.5 %) se asocio a la etapa de puerperio (7 dias o antes) y 
se manifesto por trombosis venosa con infarto venoso. 	En dos 

pacientes 	(5%) se corroboro sindrome antifosfolipido; En dos 
(5 %) se asocio a angioma frontal; En un paciente (2.5 %) se 
asocio a ingesta alcoholica aguda; Uno con hemorragia 
subaracnoidea por aneurisma de la arteria comunicante 
posterior y con complicacion de vasoespasmo e IC; Uno 
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asociado con reacciones febriles para brucella abortus y 
Salmonella 	typhi positivos 	corroborandose lesion cardiaca; 
Un paciente con antecedente previo de evento isquemico 
cerebral y migrana cronica. esta ultima se concluyo como 
etiología (ver grafiea 2). 

En 2 pacientes se encontraron multiples factores de 
riesgo 	de los cuales no se pudo definir cual era la causa 
principal del evento isquemico, ambos pacientes del sexo 
femenino (42 y 34 anos de edad) contaban con antecedentes de 
tabaquismo y alcoholismo cronicos de mas de 10 cigarros al 
dia, migrana cronica e ingesta cronica de anticonceptivos 
orales (por 7 y 13 anos respect vamente) y sedentarismo (ver 
grafica 2). 
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trafica 1 
Factores de riesgo de infarto cerebral 

en paciente joven. 

25 
No. 

201 

a 
15- 

e 	10- 

5- 
e 

T 	A AB rvl CHA DM AC 

Factores de riesgo 

T = Tabaquismo. 
A = Alcoholismo. 
AB= Aborto. 
[vi = Migraña. 
C = Cardiológico. 
HA = Hipertensión art. 
DM = Diabetes Mellítus. 
AC = Anticonceptivos. 



Gráfica 2 

Etiología del del infarto cerebral en paciente joven. 

ca at pp saf ay o nif nd 

Etiología 
ca = cardiaca. 
at = ateroescierosa. 
pp = puerperio. 
saf = síndrome antifosfolípido. 
av = angioma venoso. 
o = otros. 
mf = muitifactorial. 
nd = no determinado. 



1:.11 
ü 	DISCUSION 

En esta serie las causas cardiologicas de IC fueron las 
mas comunes con el 25 %. menor a la reportada por Bevan et.al 
de 35 % (2). Roben y cola (3) refieren que la tercera parte 
de los pacientes con IC en paciente joven 	son 	de tipo 
embolico y la mayoria de origen cardiaco. Nencini y colo, (4) 
y por otro lado Giovannoni (5) reporta poco Mas del 25% como 
causa cardiogenica, 	la mayoria por alteraciones valvulares. 
En nuestra serie, la mitad de las 	alteraciones cardiacas 
fue por defectos valvulares. 	Otro dato interesante 	es 
un estudio realizado por Smoker 	y eols 	(6) 	en 	que se 
realizaron angiografias cerebrales a 93 pacientes con 
evento vascular cerebral en pacientes jovenes (15-45 anos), 
la angiografía fue anormal en 76 % de los pacientes, las mas 
comunes anormalidad es la enfermedad embolica, la causa mas 
comun de dicho embolismo fue de origen cardiaco (7) En 
nuestra serie el PVM se encontro en 2 pacientes. y solo en uno 
de ellos fue causa unica (2.5 %), similar a lo encontrado por 
Relley y cols (8) quienes en un grupo de 144 pacientes el 5.6 
% tenian prolapso de los cuales solo el 2 % el prolapso fue 
la causa unica despues de investigacion intensiva, esto esta 
en contradiccion a lo detectado por Barnett y cols. (9) 
quienes encontraron que de 60 pacientes con isquemia  
transitoria 	cerebral o evento vascular isquemico parcial 
en pacientes menores 	de 60 anos, 	encontraron 40 % con 
prolapso de valvula mitral como causa. 

La enfermedad vascular cerebral del tipo trombosis 
intracraneal de senos venosos se asocian a embarazo y 
puerperio, en nuestra serie un porcentaje significativo (12.5 
%) de nuestros pacientes curso con esta alteracion (7). La 
serie de Bousser y cols. 	(10) mencionan la presencia de un 
"estado hipercoagulable" en este tipo de pacientes 
caracterizado por un incremento de adhesividad y agregabilidad 
plaquetaria y disminucion de la actividad fibrinolitica. 

En la serie de llevan y colo. 	(2) 	la etiologia del IC en 
paciente joven la ateroesclerosis prematura es una de las 
causas principales contando con el 31.2 % de 48 pacientes, en 
nuestro estudio son 6 pacientes (15 %) a los que se atribuyo 
etiologia ateroesclerosa secundaria a diabetes mellitus y/o 
hipertension cronica, y elevacion de trigliceridos mas 
enfermedad carotidea. Estan bien descrito que la hipertension. 
diabetes mellitus, hiperlipidemia y tabaquismo como factores 
de riesgo de ateroesclerosis prematura (2), el promedio de 
edad entre estos pacientes fue de 39.6 anos, destacando que 
estos pacientes se encuentran en el limite superior del grupo 
etano considerando la medid de nuestro grupo de pacientes 
(32.6 anos). Nagayama y cola. (14) realizaron determinaciones 
de lipoproteina (a) e 101 pacientes con enfermedad 
cerebrovascular isquemica encontrandolo como un importante 
factor de riesgo para ID, este estudio demuestra la 
importancia de la determinacion de esta lipoproteina en este 
tipo de pacientes. 



El infarto cerebral no vasculitico ha sido asociado a 
actividad de anticoagulante lupico o la presencia de 
anticuerpos anticardiolipina 	(7, 	11. 	12, 	

13). la trombosis 

puede afectar practicamente a todos niveles de circulacion 
arterial y venosa (11, 12) produciendo incluso trombosis 
placentaria en embarazadas y por lo tanto abortos, sindrome 
nefrotieo, trombosis de miembros inferiores, pulmonar y.  

obviamente d 
nivel eerebrovascular, reportandose 25 % de 

enfermedad cerebrovascular en pacientes con SAF. En nuestra 
serie hubo dos pacientes con anticuerpos antieardiolípina 

l positivos y en ninguno de los que se e realizo se encontro 
anticoagulante lupico. Los anticuerpos antieardiolipina 
independientemente del anticoagulante lupico o asociado con el 
es considerado como causante de infarto cerebral si este es el 

caso. 
Los criterios aceptados para soslecha de SAF en 

pacientes con IC son 	
VDRL falso positivo. trombocitopenia. 

abortos espontaneos o trombosis de venas profundas aun en 
aquellos con tiempo parcial de tromboplastina normal (13). 

Cl AV cuando se manifiesta clinicamente es por la 
acnoidea 	hemorragia 

presencia 	de 	hemorragia 	
subar ,  

intracerebral o crisis epilepticas (2, 15). En nuestra serie 
en dos pacientes con infarto cerebral se asocio a esta 
anomalia, solo en uno de ellos se acompano ademas de 
tabaquismo leve, un mecanismo que podria explicar esta 
asociacion seria la presencia de angiomatosis parecida a la 
que ocurre en la enfermedad de Sturge-Weber en donde hay 
proliferacion agiomatosa afectando estructuras del tarea motora 
manifestandose con hemiparesia, sin embargo esta probabilidad 
requiere un estudio mas profundo de dichos casos. 

Los reportes acerca de la asociacion del consumo de 
alcohol con infarto cerebral en pacientes jovenes es 
contradictorio, la serie de Hillbon y Cuate (16) reporta que 
el aumento del riesgo en hombre es de 4-7 veces y en mujeres 

de 6-15 veces 	
incluso refieren que no solo los bebedores 

alcoholicos severos sino que tambien la ingesta ocasional en 
individuos susceptibles aumenta el riesgo de infarto cerebral. 
Por otro lado es bien conocido de alcohol dentro del rango 
recomendado por the Australian National Health and Medical 

e tiene un efecto protector, 
Researcha Council (17) parece qu  
por otro lado la ingesta de mas de 60 	

g/dia de alcohol 

incrementa el riesgo de infarto 	cerebral. 	
El mecanismo 

es aumento de la viscosidad de la sangre por aumento 
	de la 

agregabilidad plaquetaria, 	
activaeion de la cascada de la 

coagulacion. induccion de arritmias y alteraciones de la 
des cardiacas (con predisposícion de embolismo 

pare 
cerebral), induccion de hipertension. 	

reduccion del flujo 

cerebral por contraccion del musculo liso 	
y alteracion 

del metabolismo cerebral 
Esta descrito que la brucelosis por afeccion valvular 

rdiaca (endocarditis) y embolismo corobra ca 	
l son causas 

comunes de mortalidad en estos pacientes. en nuestra serie 
hubo un caso en donde se presento esta complicacion. 
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Una paciente desarrollo infarto cerebral como 
complicacion de vasoespasmo por hemorragia subaracnoidea por 

aneurisma de la arteria comunicante posterior. 
La asociacion de migrana e infarto cerebral en adultos es 

ampliamente 	aceptada 	pero 	
dificil 	do 	analizar 

estadisticamente, la incidencia de migrana entre los pacientes 
jovenes con IC varia poco con respecto a la poblaeion general 

ls (2) de 48 pacientes 
(aproximadamente 15-30 %), Bevan y co  
solo uno (2.1 %) se relaciono directamente con migrana con IC, 

similar.  a 
lo encontrado en nuestra serie (lambien un 

paciente, 2.5 	%), el mecanismo por el 
	cual 	la migrana 

produce IC incluyen vasoespasmo y/o anteriopatia , embolismo y 
alteraciones plaquetarias (18). El inicio de la isquemia puede 
presentarse en asociacion con la migrana o en ausencia de la 

i siempre una larga 	historia de migrana misma, aunque cas  
precede al cuadro (3). Es interesante mencionar que Rothrock 

y cols. 	
(2) evaluo prospectivamente a 22 pacientes con evento 

cerebrovascular asociado a migrana demostrando IC o 
hemorragia intracerebral por TC/IRM craneal en 55 % y 
alteraciones de la anqiografia cerebral en el 41 % de los 

casos. 
Hubo dos pacientes del sexo femenino que contaban con 

multiples factores de riesgo dentro de los cuales destaca la 
13 nos de 

ingesta de anticonceptivos orales de 7 y 	
auismo 

evolucion respectivamente asociado ademas a tabaq 	
y 

alcoholismo. La informacion existente hasta el momento 
mencionan un aumento del riesgo para desarrollar IC de basta 9 
veces mayor y este aumenta aun mas con la asociacion de 
tabaquismo (19, 20). Actualmente esta bien establecido que los 
anticonceptivos orales son causa de hipertension arterial, 
ademas de que aumentan el riesgo de trombosis, al parecer el 
componente estrogenico de estos anticonceptivos es responsable 

del efecto en la coagulacion (19). 
Por ultimo en nuestra serie el 25 % (10 pacientes) no se 

identifico etiolouia, la ingesta alcoholica y consumo de 
cigarros era de corto plazo y en cantidades minimas, sin 
embargo de los 10 pacientes 7 (17.5 %) tenian factores de 

riesgo de IC o alteraciones para. sospechar 	
defectos de la 

coagulacion,  sin embargo por falta de escrutinio no se 

corroboro ninguna. De esta manera solo 3 	
pacientes (7.5 %) 

no tuvieron factores de riesgo identificables a partir de los 
cuales sospechar alguna etiologia. En todos estos pacientes 
esta justificado un mayor escrutinio y en nuestra opinion se 
hubieran encontrado alteraciones, probablemente alteraciones 
de la coagulacion, enfermedad reumatologica y en el caso de 
los pacientes con migrana se hubiese podido descaratar 

	
l 

toda 

posible etiologia, y solo en esta caso se cataloqaria a a 
pos 
migrana como probable causante (por las teorias antes 

mencionadas) del IC. En cuanto 	
IC criptogenico para 

catalogarlo como tal debe hacerse un escrutinio minucioso y 

descartar-  toda palogia posible. La serie de Bevan y cols (2) 
reporta 4.2 % de IC criptogenico y la de Hart y cola reporta 
15 96, en nuestro medio, dos trabajos similares Tapia E. Carlos 
(21) reporta 14.2 % de etiologia desconocida e Iriqoyen M. C. 



•••111111•••••11,1111110.~" 

(22) reporta 9.3 %, sin embargo en estos dos unimos trabajos 
consideraron el tabaquismo y alcoholismo como factor de riesgo 
definitivo sin importar la intensidad y  la evolucion de los 
mismos, por lo tanto dichos porcentajes podrian ser mayores. 
En cuanto al IC criptogenico se menciona que la presencia de 
foramen oval patente es un diagnostico a considerar ademas del 
PVM, migrana, embolismo procedente de sitios asintomaticos por 
si mismos, y la endocarditis marantica. Otras alteraciones 
poco comunes pero que 	deben ser descartadas siempre son las 
deficiencias de proteina C. 	proteina S y antitrombina III, 
asi como la presencia de SAF (23). 
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9  
COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 

Nosotros concluimos que la etiologia del IC en nuestro 
medio es similar a la reportada en la literatura anglosaiona, 
con algunas diferencias, tales como le frecuencia mayor de 
complicaciones del puerperio por infarto venoso por trombosis 
venosa y embolismo por cardiopatia reumatica inactiva. 

Es importante en estos pacientes realizar un escrutinio 
minucioso, ya que en este grupo de edad se encuentra la mayor 
fuerza productiva, ademas de que esta bien descrito 	que el 
pronostico es mucho mas favorable que la de 	los grupos 
etarios mayores, registrandose que hasta 42 % de los 
pacientes se reintegran e sus antiguos trabajos, y la 
recurrencia anual va del 2.6-3.1 % (23, 24). 

De aqui se desprende tambien el hecho de le necesidad 
de un estandarizacion cuantitativa y cualitativa mediante 
estudios controlados para determinar cual el la 
trascendencia real del tabaquismo y alcoholismo en la genesis del infarto cerebral. 

Por ultimo en algunos pacientes, sobre todo en aquellos 
que no se encontro la etiologia del IC falto la realizacion de 
un mayor escrutinio, ya que estaba plenamente justificado la. 
realizacion de determinacion de anticuerpos antifosfolipido, 
determinaciones de proteina 0, S y antitrombina 111, 
ecocardlografia y angiografia cerebral con sustraccion 
digital, de esta manera quizas la falta de identificacion 
etiologica se abatirla a incluso menos del 10%, similar a la 
reportada en las grandes series anglosajonas. 
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