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SUMMARY

Stroke is a very dramatic condition particolarly
when it takes place in a young patient.

In this setting the treatment and rehabilitation
costs, as well as it tremendous social impact
justify the development of prevention strategies
aimed to detect and modify risk factors involved
in the presentation of the syndrome.

‘We performed a review of medical records of
patients with stroke consulting to the Hospital
San Juan de Dios between January 1995 and
June 2000 and describe the risk factors and
clinical conditions associated with the syndrome
in young people. Besides we present a theoretical
review of the topic as a preliminary information
for further discussion.

RESUMEN

Un Evento Cerebro Vascular (ECV)esun
suceso dramdtico en un paciente joven, al
considerar la discapacidad, el impacto
social y los altos costos en procesos de
rehabilitacion. Por lo anterior, se han crea-
do programas de prevencién para los fac-
tores de riesgo implicados en la presenta-
cién de éstos.

Con este trabajo, se pretende realizar una
revision tedrica de los factores de riesgo,
etiologfas implicadas en la presentacién
de un ECYV, ademés se presenta un infor-
me de las historias clinicas de los pacien-
tes que consultaron al Hospital San Juan
de Dios, en el periodo comprendido entre

enero de 1995 y junio del 2000, con el fin
de describir los factores de riesgo, enfer-
medades asociadas en esta poblacion y
aportar una informacién preliminar.

INTRODUCCION

Un evento cerebro vascular (ECV) se ha
considerado como una patologia propia de
la poblacién mayor, sin embargo los jove-
nes también pueden ser afectados. La en-
fermedad isquémica cerebral en adultos
jOvenes se mira como un evento poco fre-
cuente, con presentacién menor al 5 % de
todos los infartos cerebrales isquémicos,
aunque hay datos que informan una
casuistica superior al 10 % (1). Las causas
de isquemia cerebral en los jévenes son
variadas y se requiere disponer de las ayu-
das diagndsticas apropiadas para una co-
rrecta evaluacion diagnéstica. Los avan-
ces tecnoldgicos en imigenes y métodos
de valoracién bioquimica han permitido
identificar nuevas causas de isquémia ce-
rebral en este grupo poblacional (8).

Los ECV permanecen como una causa
importante de discapacidad, que genera
altos costos en procesos de rehabilitacién,
lo que ha conducido al desarrollo de pro-
gramas preventivos para controlar aque-
llos factores de riesgo implicados en la
presentacion de éstos, como: hipertension,
infarto de miocardio, fibrilacién auricular,
diabetes mellitus, dislipidemia, consumo
de cigarrillo y alcohol.

Con el presente trabajo, se pretende reali-

zar una revision tedrica de los principales
factores de riesgo y etiologias implicadas
en la presentacion de los ECV isquémicos
y presentar los resultados obtenidos, en la
revision de las historias clinicas de los
pacientes que consultaron al Hospital San
Juan de Dios, en el periodo comprendido
entre enero de 1995 y junio del 2000, con
el fin de describir los factores de riesgo y
enfermedades asociadas en esta poblacién
y aportar una informacién preliminar.

Marco Teorico

Los Eventos Cerebro-Vasculares (ECV)
tienen un enorme impacto en la salud pu-
blica de todas las naciones, produciendo
en la gran mayoria de los casos importan-
tes discapacidades, lo que resulta en enor-
mes costos presupuestales en cuidados de
salud y pérdida de productividad.

En los Estados Unidos casi 150000 muer-
tes son atribuidas a ECV y cada afio
550000 norteamericanos experimentan un
ECV (2). En Colombia, segiin estadisti-
cas elaboradas por el DANE, la tasa de
mortalidad por ECV estd en ascenso del
2.9 % en 196l al 5.4 % en 1981 (23).

Diversos esfuerzos se han ejecutado para
reducir la morbilidad y mortalidad por
ECYV, pero éstos deben ser proyectados
hacia medidas de prevencion. Las dife-
rentes investigaciones han permitido un
mejor delineamiento de los factores de
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riesgo y sus repercusiones, asi como la am-
pliacién del conocimiento de la
fisiopatologia en los diferentes tipos de
ECV, lo que permite plantear estrategias
de prevencion en los tres niveles de aten-
ci6én en salud.

El objetivo principal en toda estrategia de
prevencién es identificar individuos que
posean un alto riesgo de presentarun ECV
y modificarlo sies posible. La presencia o
ausencia de un factor de riesgo o combi-
nacién de éstos, no determina que un ECV
ocurrird, pero si es importante en su pre-
sentacion. Por lo tanto, tomar medidas
para la reduccién de factores de riesgo es
un paso importante en su prevencién. Para
tal fin, los sistemas de salud deben empren-
der acciones tendientes a identificar, clasifi-
car e intervenir estos factores de riesgo.

Los ECV se presentan en la mayoria de
ocasiones en forma stibita. Se han clasifi-
cado en dos grupos:

1. Oclusivos o isquémicos,
2. Hemorrégicos.

Cada uno posee a su vez diferentes facto-
res de riesgo que se determinan segtin el
paciente. En el grupo de los ECV de tipo
oclusivo o isquemico, se encuentran:

1. La isquemia cerebral transitoria: se de-
fine como episodios temporales de déficit
neurolégico focal, debidos a isquemia ce-
rebral, cuyos sintomas o signos desapare-
cen en el termino de veinticuatro (24) horas.

1. El infarto cerebral causado por trom-
bosis: se presenta cuando se forma un
trombo en la luz de un vaso, casi siempre
previamente lesionado, y lo ocluye. La
causa mds comun es la arterioesclerosis.

111. El infarto cerebral causado por
embolias: el material embélico consiste en
el fragmento de un trombo que migra ha-
cia el cerebro, generalmente proveniente
del corazén y con menos frecuencia pro-
veniente de una placa ateromatosa 6 de
un material extrafio.
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El grupo de los ECV hemorragicos, com-
prende:

1. Hemorragia intracerebral: la causa més
frecuente es la hipertensién arterial. Pue-
de lesionar el cerebro en forma petequial,
en cufia o como una hemorragia masiva
que ocasiona un deterioro neuroldgico se-
glin su ubicacién, con mayor compromiso
clinico si hay un edema cerebral.

11. Hemorragia sub-aracnoidea espontinea:
representa aproximadamente un 10 % de
los ECV. Se presenta por la ruptura de
aneurismas en un 50%, un 20 % es secun-
daria a hematomas intracerebrales espon-
taneos, y un 6 % debido a malformacio-
nes arterio-venosas intracraneanas. Otras
enfermedades que provocan este tipo de
hemorragias son: leucemia, discrasias san-
guineas, uso de anticoagulantes, tumores,
traumas, etc.

La presentacién de un ECV en pacientes
jovenes es marcadamente diferente del pa-
ciente mayor. Los episodios convulsivos
pueden ser parte de las manifestaciones
iniciales, asi como las enfermedades res-
piratorias altas se presentan en mas de la
mitad de los pacientes.

Segiin datos informados por el grupo de
Rochester Minessota, el riesgo de ECV
isquémico en la poblacién menor a 45 afios
fue 0,63 por 100000 habitantes por afio,
comparado con 1,89 por 100000 habitan-
tes por afio para ECV hemorragico (1). Los
datos sobre mortalidad son escasos. El Dr.
José Biller de la universidad de Indiana
hace referencia en su escrito, a un estudio
que mostr6é una mortalidad a 30 dias de
6,6 %, la cual es menor a la informada en
pacientes mayores (1). El prondstico es
malo cuando las convulsiones se presen-
tan desde el inicio, y aproximadamente 75
% de los pacientes tendrdn persistencia de
éstas (1).

Las causas de ECV en esta poblacién son
mds variadas que en el paciente mayor,
siendo imposible determinar su causa en
una tercera parte de los casos (1, 20). Las
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entidades relacionadas con ECV, en pa-
cientes jévenes, se han tratado de agrupar
en la siguiente clasificacion:

ECV aterosclerético

Vasculopatfas cerebrales no

ateroscleréticas

M.  Entidades cardio-émbolicas

IV.  Estados de hipercoagulabilidad 6
desordenes hemat6logicos

V. Misceldneos

o

En forma general, vamos a describir en
cada grupo las enfermedades mas frecuen-
tes, destacando la epidemiologia,
fisiopatologia, aspectos clinicos, de diag-
néstico, medidas de prevencién y trata-
miento entre otros.

I. ECV ATEROSCLEROTICA

Laarteriosclerosis como patologia es poco
comin antes de los 40 afios, aunque se
inicia tempranamente en la infancia y ado-
lescencia, sin dar manifestaciones. Tien-
de a comprometer arterias de grande y
mediano calibre como la Aorta, Femoral
Superficial, Coronarias y Cerebrales. El
cigarrillo, género masculino, diabetes
mellitus, hipertension sistélica aislada, ele-
vacién de los lipidos séricos y
lipoproteinas de baja densidad y obesidad
son factores de riesgo independientes para
arteriosclerosis. La hipertension arterial,
es un factor importante en la progresion
de la arteriosclerosis, por lo que se
incrementa la morbilidad y mortalidad
cardiovascular. La hipertension sist6lica
aislada, se incrementa con la edad y au-
menta el riesgo de ECV en dos a cuatro
veces (2).

El tratamiento de la hipertensién arterial
efectivamente reduce la ocurrencia de in-
farto lacunar y hemorragia cerebral, con
poco impacto sobre la arteriosclerosis de
los vasos, probablemente explicado por
una relacién indirecta: la arteriosclerosis
se localiza en segmentos de arterias don-
de hay "turbulencia" del flujo sanguineo,
mientras la presion arterial elevada afecta
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en forma uniforme toda la extensién del vaso

).

Enlos pacientes conuna hipertension arterial
resistente a tratamiento, debe descartarse una
causa secundaria: en el estudio del Dr. J.
Spence con 4000 pacientes, en London-
Canada, dos tercios presentaron enferme-
dad renal o renovascular y un tercio enfer-
medad adrenal (2).

Una revisién de 14 estudios controlados,
aleatorizados, prospectivos concluy6 que una
reduccién en la presioén arterial diastolica de
cinco o seis mm de Hg reduce el riesgo de
ECVenun42 % (16).

Ladiabetes mellitus: Hay un incrementoen
elriesgode ECV en dos a cuatro veces, cuan-
do se compara con pacientes no diabéticos
(1). La DM puede incrementar el riesgo de
ECV trombo-embolico a través de unos me-
canismos que se interrelacionan, estos son:
arteriosclerosis acelerada de grandes vasos
por una glicosilacién aumentada, aumento y
disminucién delas lipoproteinas del colesterol
de bajay alta densidad (LDL, HDL), respec-
tivamente, y la formacién de la placa
arteriosclerotica mediada por un estado de
hiperinsulinemia (16 ).

La DM es un factor de riesgo para ECV
isquémico por el compromiso de vasos gran-
des, pero es cuestionable cuando los vasos
afectados son pequefios (3). No hay eviden-
cia que controlando la DM se disminuye la
incidencia de ECV, pero con un control ade-
cuado de los niveles de glicemia se puede
disminuir la severidad del dafio cerebral du-
rante el periodo agudo del ECV (3,4 ). En
dos estudios controlados, multicentricos,
aleatorizados se evidencié que el control es-
tricto de glicemia con insulinaen DM tipo1 6
insulina mas sulfonilureas en DM tipo 2, lo-
gré una reduccion de las complicaciones
microvasculares ( retinopatia, nefropatia,
neuropatia ) pero no en las complicaciones
macrovasculares, como ECV (16).

En la DM que se asocia con hipertension
arterial e hiperlipidemia, hay un incremento

significativo en el riesgo para un ECV. Con
un control adecuado de la presion arterial
(menos de 150/85) en pacientes con
hipertension y DM tipo 2, se reduce el riesgo
paraun ECV fatal y no fatal enun 44 % (16).

La dislipidemia: Las dislipidemias heredi-
tarias que se asocian con una arteriosclerosis
prematura pueden producir un ECV
isquemico  tempranamente. La
arteriosclerosis se incrementa en forma di-
recta con un colesterol serico y LDL eleva-
dos y se disminuye en una relacion inversa
con la HDL elevada. Con el conocimiento
de los factores de riesgo y sus mecanismos
de accidn en la presentacién de la isquemia
cerebral, los valores de corte para una
dislipidemia han disminuido: Colesterol to-
tal: <200, LDL: <130, triglicérido: <150,
HDL: >40 (22). Hay trabajos que incluyen
pacientes en la categorfa de vasculopatia
arteriosclerotica s6lo por la coexistencia de
factores de riesgo para arteriosclerosis, loque
hace que un 5 % a 23 % de los casos se ex-
plique por esta causa (8). Un estudio de in-
tervencion en factores de riesgo muiltiple,
mostrd que lamortalidad por ECV isquémico
fue mayor en hombres con colesterol alto, y
unamortalidad mayor por ECV hemorrégico
se encontrd en los pacientes con colesterol
sérico menor a 160 mg/dl (2). La relacion
entre el aumento de colesterol y enfermedad
coronaria esta mejor definida, que la asocia-
cién conun ECV, (2, 18,21) actualmente se
cuenta con poca evidencia que el control de
ladislipidemia reduce el riesgo paraun ECV

@.

La arteriosclerosis Carotidea y un ECV pre-
sentan una relacién diferente, segin dos es-
tudios clinicos, €l control de las elevaciones
moderadas del colesterol LDL limit6 la pro-
gresiénde la placa arteriosclerdtica carotidea,
se redujo el ndmero de eventos cerebro
vascular, (1,4) con lo cual se demostré el
beneficio de utilizar medicamentos
hipolipemiantes, como los inhibidores de la
enzima Hidroxi-metil-glutaril-coenzima A
reductasa (HMG-Co A reductasa);
opuestamente, se ha planteado que el
clofibrato parece incrementar el riesgo para

un ECV fatal, pero el mecanismo para este
efecto se desconoce (1). La FDA aprob6 el
uso de pravastatina en pacientes con antece-
dente de infarto de miocardio y un nivél de
colesterol sérico menor a 6.2 mmol/lt (<240),
y simvastatina para pacientes con enferme-
dad coronaria y un colesterol sérico alto para
prevenirun ECV oun ataque isquémico tran-
sitorio (16).

Todavia no hay consenso entre los expertos
sobre el papel de los triglicéridos, aunque la
evidencia sugiere que si constituyen un fac-
tor de riesgo independiente para enfermedad
coronaria especialmente en mujeres, (22) el
riesgo se debe a los efectos sobre el metabo-
lismo lipidico y en especial al hecho de que
la hipertrigliceridemia se asocia con HDL
bajo y un predominio de LDL. pequeiia y
densa (22).

El cigarrillo: es un factor de riesgo clasifi-
cado como de tipo independiente para ECV
isquémico. En un meta-analisis de 32 estu-
dios se encontré unriesgorelativo para ECV
enfumadoresde 1.5 (95 % CI, 1.4- 1.6), (16).
Atn con la exposicion pasiva ha fumadores
se incrementa el riesgo de arteriosclerosis.
El consumo de cigarrillo incrementa los fac-
tores de riesgo como: la coagulabilidad y
viscosidad sanguineas, los niveles de
fibrinogeno, la agregabilidad plaquetariay la
presién arterial. El cigarrillo puede asociarse
con cualquier tipo de ECV: el riesgo es ma-
yor para una hemorragia subaracnoidea, in-
termedio con infarto cerebral y bajo parauna
hemorragia cerebral (2).

El riesgo de presentar una severa
arteriosclerosis carotidea en una personaque
fumé por 40 afios es 3.5 veces mayor que la
de un individuo que nunca ha fumado (1). El
suspender su consumo tiene un impacto im-
portante en limitar el efecto acumulativo del
cigarrillo.

El consumo de anticonceptivos orales
se asocia con un riesgo elevado de ECV,
sobre todo con dosis mayores a 50 mcgs/
dfa de estrogenos, con dosis menores se
describen algunas propiedades, como: reduc-
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cién de la presion arterial, prevencion de la
perdida de colageno y élastina, reduccién de
la arteriosclerosis (11).

La incidencia de ECV en mujeres jévenes
es baja, el riesgo de ECV en mujeres usua-
rias de dosis bajas de anticonceptivos ora-
les, es poco o casi nulo (II).

Como un esfuerzo de prevencion primaria
en aquellas mujeres que fuman, no se debe
estimular el uso de anticonceptivos orales
como método de planificacién, dado que los
estudios no son precisos en el momento de
relacionarlos con la ocurrencia de un ECV

.

La intoxicacién aguda con alcohol, es un
factor de riesgo tanto para ECV isquémico
como hemorrégico, la explicacion fisiol6gi-
ca puede relacionarse con hipertension
arterial, arritmias cardiacas, alteracién local
enlos mecanismos de autorregulacion cere-
bral. (1,16) Hay evidencias que un consumo
leve amoderado de alcohol puede reducirel
riesgo de enfermedad arterial coronaria, in-
crementar el colesterol HDL y aumentar el
factor activador de plasminogeno tisular
enddgeno. La eliminacién del consumo "pe-
sado" de alcohol puede indudablemente re-
ducir la incidencia de un ECV, mientras la
recomendacién de un consumo leve seria
protector (4).

El abuso de drogas ilicitas, como la cocai-
na, se asocia con ECV oclusivo y
hemorrégico, este alucinégeno produce una
estimulaci6n del sistema nervioso central e
inhibe la recaptacién de catecolaminas lo que
resulta en un estado de estimulacién simpa-
tica generalizada. La inyeccion intravenosa
répida, resulta en niveles sericos transitorios
altos y ocasiona estados de agitacion, eufo-
ria, convulsiones que pueden evolucionar a
estados epilépticos, coma y hemorragia
intracraneal (17). Otros mecanismos impli-
cados en los ECV por administracion
intravenosa de drogas, son: endocarditis,
meningitis, embolismos por "cuerpo extra-
fio", arteriosclerosis acelerada, anormalida-
des en las plaquetas y factores de coagula-
cién, hipertension y vaso-espasmo cerebral

3.
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La obesidad: predispone al infarto cerebral
atero-trombdtico por su relacién con
hipertension arterial y diabetes mellitus. Hay
resultados no concluyentes de estudios en
Norte América y Europa, que la obesidad es
un factor de riesgo establecido para enfer-
medad coronaria y puede ser un factor de ries-
go secundario para ECV (3).

La dieta: los factores dietarios como el in-
cremento en la ingesta de sodio se ha asocia-
do con hipertensién y su disminucién pue-
den significativamente reducir la presién
arterial (16).

Los alimentos grasos como un factor de
riesgo permanece en la incertidumbre,
pero se recomienda limitar su ingesta (es-
pecialmente grasas saturadas) a menos del
30 % y el colesterol a menos del 10 % del
consumo energético total. Las frutas y ve-
getales pueden contribuir a prevenir un
ECYV por un mecanismo antioxidante 6 por
elevacion de los niveles de potasio (16).

El genero masculino y raza: son factores
de riesgo no modificables. El hombre tiene
una mayor incidencia de ECV que la mujer,
la proporcién se estimaen 1.3: 1. (2).

La historia familiar de ECV de parientes en
primer grado se ha encontrado como factor
de riesgo importante (4).

La mortalidad por ECV en afro-america-
nos es el doble cuando se compara con
individuos blancos en los Estados Uni-
dos de América.

II. VASCULOPATIAS CEREBRA-
LES NO ATEROSCLEROTICAS

Se revisarén en el orden siguiente:

1. Disecciones arteriales cervico-
céfalicas

. La enfermedad de Moya-moya

. Displasia fibromuscular

. Vasculitis

. La migrafia

B WN

1. Disecciones arteriales cervico-céfalicas

Una disecci6n se produce por la penetracion
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subintimal de sangre en un vaso cervico-
céfalico con posterior extension longitudinal
del hematoma intramural en una distancia
variable entre sus capas, y usualmente aso-
ciado con un desgarro de la intima.

Lamayoria de las disecciones comprometen
la arteria Car6tida extracraneal, con un me-
nor compromiso de la Vertebro-Basilar y la
Carétida intracraneal.

Estas lesiones se han reportado con trauma
penetrante y se han asociado con diversas
entidades: Displasia fibro-muscular, Sindro-
me de Marfan, Sindrome de Ehlers-Danlos
tipo 1V, Coartacién de la Aorta, Necrosis
quistica de la media, Arteriosclerosis,
Moyamoya, infeccién faringea con extension
a los vasos regionales, Arteritis Luética, de-
ficienciade Alfal anti-tripsina, abuso de dro-
gas simpaticomiméticas y Lentiginosis.

Las disecciones arteriales pueden ocurrir en
forma espontanea. Clinicamente pueden
manifestarse segtn el territorio vascular com-
prometido.

Las disecciones arteriales deben ser consi-
deradas en el diagnostico diferencial, cuan-
do no se encuentran factores de riesgo cla-
ros. El trabajo de Kristensen y colaboradores
en Suecia (8), reporté en un 20 % de los pa-
cientes una diseccion arterial cervico-cere-
bral, al ser valorados con ultrasonografia
y angiografia, y los autores destacan la
importancia de descartar éste en los casos
de isquemia cerebral de personas jovenes;
asi, debe ser prioritario un estudio
angiografico que incluya la circulacién
posterior. Hubo un caso de diseccién
carotidea secundario a trauma cervical.
El diagndstico se establece con los hallaz-
gos de arteriografia: 1a presencia del "sig-
no de la cuerda", un signo de la "doble luz
vascular”, oclusion de los vasos o forma-
cién de seudo-aneurismas.

La resonancia magnética cerebral y la
angio-resonancia magnética cerebral,
aportan una informacién de gran valor para
laevaluacién de estos pacientes y pueden lle-
gar a sustituir la angiografia cerebral conven-
cional.
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2. la enfermedad de moyamoya

Se define como una vasculopatia intracraneal
oclustva no inflamatoria cronica, de etiologia
desconocida. Se presenta tanto en nifios y adul-
tos, especialmente mujeres en su primera y
tercera décadas de la vida. Algunos casos se
han asociado con entidades como: hipoxia
neonatal, trauma, meningitis basilar, menin-
gitis tuberculosa, leptospirosis, radioterapia
craneal, neurofibromatosis,esclerosis tubero-
sa, tumor cerebral, displasia fibromuscular,
poliarteritis nodosa, sindrome de Marfan,
seudo-xantoma €lasticum, aneurismas cere-
brales, anemia de Fanconi, sindrome de Apert,
deficiencia de factor XIl, glicogenosis tipo I,
deficienciade NADH-Coenzima Qreductasa,
estenosis renal, sindrome de Down y coarta-
cidén de la Aorta. Un compromiso familiar se
ha reportado en aproximadamente 7% de los
casos, y se ha descrito su presentacién en ge-
melos (1). Esta entidad se asocia con los
antigenos HLA B 40, HLA B52 y otros como
AW24, BW 46, BW 54.

Clinicamente puede manifestarse como un
ataque isquémico transitorio, cefalea, convul-
siones, desordenes del movimiento, deterioro
mental, infarto cerebral o hemorragia
intracraneal. Los ECV isquémicos son a me-
nudo multiples, afectando en forma predomi-
nante la circulacién carotidea. En adultos, los
sintomas mas comunes son asociados con
hemorragias.

El diagndstico se basa en la imagen de la
arteriografia. Se han reportado aneurismas
intracraneales con esta entidad.

Los Japoneses han propuesto los siguientes
criterios para el diagnéstico de estd enferme-
dad:

L

estenosis que compromete la regién de la
bifurcacién de la arteria carétida interna y
porcién proximal de las arterias cerebrales
anterior y media.

. arterias colaterales basales dilatadas.
. anormalidades bilaterales.

3. Displasia fibromuscular

Se define como una angiopatia no

inflamatoria, no ateromatosa, segmentaria,
de etiologia desconocida, que afecta arte-
rias de mediano y pequefio tamario.

Los principales cambios patolégicos son una
displasia perimedial y de la intima,
hiperplasia medial y fibroplasia medial.

Se han reportado casos familiares.
Clinicamente los pacientes pueden evolu-
cionar asintdmaticos o presentarse con
isquemia de la retina, un accidente
isquemico transitorio, infarto cerebral o una
hemorragia sub-aracnoidea. La diseccién
arterial cervico-céfalica es una complicacion
frecuente. Los pacientes hipertensos pueden
presentar una displasia fibromuscular de la
arteriarenal.

El diagndstico se realiza con angiografia
cerebral. La displasia fibromuscular
compromete con mds frecuencia la arteria
Cardtida extracraneal, especialmente al nivel
de la vértebra C 2, y puede ser bilateral en
dos tercios de los casos. El compromiso de
la arteria Vertebral y Carotidea intracraneal
es menos frecuente.

Puede asociarse con aneurismas saculares
intracraneales. Laimagen angiogréficamas
caracteristica es la de "cuerda de rosario ",
que se presenta en aproximadamente el 90
% de los casos.

4, Vasculitis

Es un diagnostico a considerar en
pacientes jévenes con ECV y sintomas
de encefalopatia o aquellos casos de
ECV acompafiados de fiebre,
compromiso neuroldgico multifocal,
lesiones en piel de etiologia no clara,
glomerulopatias o velocidad de
sedimentacién elevada. Otras
manifestaciones de vasculitis cerebral
son: cefalea, convulsiones o deterioro
COgnoscitivo.

Muchas infecciones y enfermedades
sistémicas inflamatorias pueden asociarse
con vasculitis. La vasculitis intracraneal con

ECV pueden deberse a sifilis meningo-
vascular, endarteritis tuberculosa, infecciones
micGticas con arteritis que pueden ocasionar
aneurismas, seudo-aneurismas, formacién de
trombos e infarto cerebral. Un proceso de
meningitis purulenta puede acompafarse de
arteritis intracraneal y trombo-flebitis. El
Herpes Zoster causa una arteritis necrotizante
similar a una angeitis granulamatosa. Con el
VIH se han correlacionado una vasculitis
necrotizante, una vasculitis eosinofilica y una
angeitis granulomatosa.

Una arteriopatia cerebral autosomica
dominante con infartos subcorticales y
leucoencefalopatia, definida con el acrénimo
CADASIL, en 1993, describe una entidad
genética, cromosoma 19q12, con un patrén
clinico caracterizado por episodios similares
a eventos isquémicos cerebrales
subcorticales, que afecta adultos en edad
media sin factores de riesgo vascular
conocidos, y una demencia subcortical
progresiva con pardlisis seudobulbar. Hay
también compromiso psiquidtrico, episodios
de migrafia y epilepsia. Lacausadeterminante
€s una angiopatia no arteriosclerotica, no
amiloide, que compromete la capa mediade
los pequefios vasos cerebrales. Estudios de
histopatologia evidencian un engrosamiento
de la pared arterial con dep6sitos de un
material eosinofilico granular dentro de la
capamedia y unareduplicacién de lalamina
elastica interna. En la sustancia blanca, hay
un compromiso difuso de la mielina con
destruccién de las fibras nerviosas mds gliosis.
LosI6bulos frontales, parietales y occipitales
son los mas afectados, con un patrén
simétrico. La composicién de esté material
granular osmofilico, se desconoce, pero
puede representar una condensacion anormal
del citoplasma de una célula muscular lisa
vascular. Estos cambios no se limitan a las
arteriolas cerebrales, se observa un
compromiso de pequefios vasos en nervios
periféricos, piel, musculo, indicando la
presencia de una arteriopatia sistemica, sin
embargo, la destruccién del musculo liso
vascular es menor a nivél periférico. Se
plantea que el dafio a los pequefios vasos
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produce una alteracién en la autorregulacion,
con una perfusién cerebral pobre y una
desmielizacion isquémica de la sustancia
blanca.

La RM cerebral muestra una
leucoencefalopatia con infartos pequefios
profundos, sin ninguna diferencia entre
pacientes sintométicos 6 asintomaticos. En
las imégenes de T2, se observan infartos
lacunares focales y una leucoaraiosis méas
difusa. Se reporta también compromiso en
la sustancia blanca del tallo cerebral. La
extensién de los cambios es proporcional a
la edad, y el volumen de lesiones parece
correlacionarse con el grado de discapacidad
y deterioro cognoscitivo.

En pacientes con Lupus Eritematoso
Sistemico los ECV pueden atribuirse a un
embolismo cardiogenico, originado en una
endocarditis de Libman Sacks, por
anticuerpos antifosfolipidos o vasculopatias,
¥ menos comun por una vasculitis inmune.

5. Migraiia

Los casos de migrafia con infarto cerebral
son de rara ocurrencia. Un estudio sueco
sobre ECV isquemico en personas jévenes
presentd una incidencia de migrafia asociada
con infarto cerebral que varia desde 0.14 por
100000 habitantes por afio hasta 0.7 por
100000 habitantes por afio, diagnéstico que
se hizobasados en los criterios de la Sociedad
Internacional de Cefaleas (8).

Se da en personas con historia prolongada
de migrafia, esporddicamente se presenta
durante la primera crisis, se ha relacionado
con estados de marcada oligohemia durante
la crisis o un estado de hipercoagulabilidad
asociado pero independiente de la migrafia
().

En un paciente joven que se presenta con un
infarto cerebral y una historia de migrafia,
una relacién de directa causalidad no debe
definirse, sin previamente haber excluido
otras causas de ECV, con una evaluacién
completa, incluyendo arteriografia (1).
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Il ENTIDADES CARDIO
EMBOLICAS

Mientras la fibrilacién auricular no valvular
y la enfermedad cardio-isquémica son las
causas mds frecuentes de ECV cardio-
émbolico en pacientes ancianos, entidades
poco usuales deben considerarse entre las
etiologias probables de ECV isquémico en
los pacientes jévenes. Hay alteraciones
genéticas que se asocian con lesiones
estructurales cardiacas, seincluyen: mixomas
auriculares familiares, trastornos hereditarios
de laconduccién cardiaca y cardiomiopatias
hereditarias. Las cardiomiopatias pueden ser
de tipo primario 6 ser parte de una
enfermedad neuromuscular (distrofia
muscular de Duchenne), alteraciones
metabdlicas neonatales (enfermedad de
Menkes) (18).

La enfermedad reumatica cardiaca es mas
prevalente en paises como India y paises
desarrollados, comparada con los paises
occidentales. Un émbolo de origen cardiaco
se halld comolacausaen 12 % a 13 % delos
casos con ECV isquémico (9).

En Europa y Norte América el prolapso de
lavalvula mitral y la persistencia del foramen
oval permeable son consideradas las
cardiopatfas mis comunes asociadas con
ECV enjévenes (9).

El foramen oval permeable puede ser un
hallazgo normal en personas sanas y no ser
emboligeno propiamente, Un estudio sueco
reportd la presencia de Foramén Oval
Permeable con una prevalencia aproximada
de 24 % a 50 % en los pacientes con ECV, y
aquellos en que se hizo un diagndstico de
diseccidn vertebral, el 50 % tenian foramen
oval permeable (9).

Un evento émbolico paradéjico se debe
considerar en todo paciente con un ECV y
foramen oval permeable quien presenta una
trombosis venosa profunda periférica o éste
se presenta posterior a una maniobra de
valsalva.

El eco-cardiograma es el mejor método para
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valorar entidades como las citadas
inicialmente y otras como: mixomas
auriculares, segmentos aquineticos, protesis
valvulares, estenosis valvular reumatica o
cardiomiopatia dilatada (9).

IV DESORDENES
HEMATOLOGICOS

Los ECV se asocian con anormalidades
hematolégicas. Los estados de
hipercoagulabilidad son la causaenell % de
todos los pacientes con ECV, yenel 2 % al 7
% de todos los ECV isquémicos de pacientes
Jjovenes (8).

Estas enfermedades deben sospecharse en
pacientes con episodios recurrentes de
trombosis venosas profundas, embolismo
pulmonar, historia familiar de eventos
trombdéticos, sitios inusuales de trombosis
arterial 0 venosa y en pacientes con eventos
trombdticos que acontecen en la infancia.
Las entidades hematoldgicas asociadas con
ECV isquemico, incluyen: sindrome de la
plaqueta pegajosa, deficiencia de anti-
trombina lIl, deficiencia de proteinaC 6 S 'y
Anticuerpos Antifosfolipido.

Sindrome de la plaqueta pegajosa (SPP):
este sindrome fue descrito por primera vez
por Holiday y colaboradores en 1983 (14).
Larevision de los estudios publicados sugiere
que estd entidad es una causa frecuente de
eventos tromboticos, aproximadamente un
14 % de trombosis venosas no explicadas
pueden estar relacionadas con el SPP (15).
En 1986 se hizo una descripcién de pacientes
con enfermedades cerebro vascular cuya
etiologia fue el SPP. Mammen en 1995
reporté 200 familias con un ndmero
importante de eventos trombdticos arteriales
Y Venosos.

Se propone un modelo de transmisién
autos6mico dominante y una tercera parte de
los pacientes afectados tienen familiares con
enfermedad trombo-émbolica (15).

El aumento en la actividad simpdtica
relacionada con el estrés se ha asociado
con un incremento de la reactividad
plaquetaria. Se postula que un defecto en los
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receptores de la membrana plaquetaria, las
hace més reactivas cuando se exponen a
adrenalina y adenosin-di-fosfato (ADP).

(14,15 ) La agregabilidad plaquetaria se ha
estudiado utilizando tres diferentes
concentraciones de ADPy adrenalina, segiin
larespuesta, se clasificaeste sindrome en tres

tipos:

se presenta hiperagregabilidad con

adrenalinay ADP.

tipo2: se presenta hiperagregabilidad solo
con adrenalina.

tipo 3: se presenta hiperagregabilidad solo

con ADP.

tipol:

El tratamiento alargo plazo con Acido Acetil
Salicilico (ASA) revierte el estado de
hiperagregabilidad, (15) el efecto
antitrombético del  ASA se explica por la
inactivacién de la prostaglandina sintetasa
plaquetaria y la inhibicién de la activacién
plaquetaria dependiente de tromboxano
(14,15). Las dosis de ASA usadas varfan entre
5y 100 mg por dia (15).

Los anticuerpos antifosfolipido, entre estos,
los anticuerpos anticardiolipina y
anticoagulante ipico, se hallan en pacientes
con Lupus Eritematoso Sistemico o en
enfermedades auto-inmunes. Se reportan
casos esporddicos de familias con el sindrome
de anticoagulante lipico y anticuerpos
anticardiolipina con un probable patrén de
herencia autosomico dominante (18).

Las hipotesis para explicar los fendémenos
tromb6ticos que se presentan en estas
entidades, plantean que los anticuerpos
antifosfolipidos podrian interferircon launién
y/o actividad de la via relacionada con la
proteina C.

La proteina C. es una glicoproteina
dependiente de la vitamina K, que es una
precursora para la serina de proteasa de la
proteina C activada. La concentracién en
plasma es aproximadamente 65 nM (4 mg/
ml). Laproteina C es activada por el complejo
trombina-trombomodulina.

La proteina S es una glicoproteina, no
enziméticamente dependiente de la vitamina

K, sintetizada en los hepétocitos, células
endoteliales y megacariocitos. La
concentracién en plasma es de 350 nM (26
mg/dl). Solola proteina S libre tiene actividad
como cofactor para la proteina C activada.
La protefna S puede inhibir directamente la
actividad de la protrombinasa, probablemente
por una interaccién directa con los factores
VyX (10).

El déficitde proteinas Cy S produce un estado
protrombético bien reconocido como una
causa de trombosis venosa familiar, la
asociacién con ECV arterial estd menos
documentado. Establecer una asociacion
causal con la disminucion de estas proteinas
esdificil, yaque niveles reducidos se pueden
encontrar transitoriamente posteriores a un
ECV, con una enfermedad hepética,
coagulacién intravascular diseminada,
enfermedad renal y en pacientes tratados con
cumarinicos, por lo tanto, se hace
indispensable descartar un defecto genético
através de varias mediciones séricas de estas
proteinas y realizar paralelamente
valoraciones en los familiares cercanos (18).

El estudio sueco de Kristensen y
colaboradores mostré que los déficits de la
protefna C, proteina S y antitrombina 1il son
un hallazgo menor. Ademds la baja
frecuenciay los titulos bajos de anticuerpos
anticardiolipina Ig G en el estudio, no se
correlacionaron con la significativa
proporcién de pacientes con ECV
isquemico, lo cual se asimila con los
resultados de dos estudios prospectivos,
en los cuales la importancia de los
anticuerpos anticardiolipina en ECV
isquémico se ha cuestionado (1).

Los ECV con frecuencia complican el
curso clinico de enfermedades malignas,
en pocas circunstancias pueden ser la
manifestacidn inicial de un céncer. La
hipercoagulabilidad, la endocarditis
trombética no bacteriana, la trombosis
venosa cerebral no metastdsica, el
embolismo tumoral, la arteriosclerosis
inducida por radiacién y una angeitis
interrecurrente se relacionan con un gran
nimero de casos de infarto cerebral en
pacientes con cancer (1).

Elincrementoen los niveles de fibrinogeno
en los hombres, que se asocian con factores
de miesgo como el cigarrillo, hipertensién
arterial, diabetes, obesidad y niveles altos de
hematocrito, se deben valorar en forma
independiente, pues dan lugar a
interpretaciones erroneas.

Entre las hemoglobinopatias, la
enfermedad de células falciformes, puede
acompafiarse de infarto cerebral trombético,
enfermedad venosa oclusiva cerebral,
hemorragia subaracnoidea 6 intracraneal. El
riesgo para ECV es mayor en pacientes
menores de 15 afios. Los mecanismos
involucrados en la ocurrencia de los ECV
son el agrupamiento de las células sanguineas
durante una crisis y la posterior trombosis de
vasos pequefios y grandes, y adicionalmente
una proliferacién fibrosa de la intima en los
vasos sanguineos intracraneanos y
extracraneanos (18). La recurrencia de un
ECV puede prevenirse con terapias de
exanguinotranstusion con el objetivo de
mantener un nivel de hemoglobina S por
debajo del 30 %.

Lapuirpura trombocitopénica trombdética
se caracteriza por fiebre, anemia
microangiopética hémolitica, disfuncién
renal y signos neuroldgicos fluctuantes. Los
signos clinicos se asocian con microtrombos
hialinos difusos que afectan los vasos
pequefios en el cerebro.

Entidades como policitemia rubra vera,
trombocitemia esencial y coagulacién
intravascular diseminada, pueden serla causa
de un infarto cerebral 6 hemorragia
intracraneal; los sindromes de
hiperviscosidad asociados con mieloma
miltiple y macroglobulinemia de
Waldestrom's son una causa inusual de
ECV.

La hiperhomocistinemia es una causa
poco comuin de ECV. La homocisteina es un
aminoacido sulfurado derivado de la
metionina, no es un constituyente de la dieta
normal.

Los mecanismos relacionados con las
alteraciones trombdticas vasculares en esta
entidad son:
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1. inhibicién de la sintesis de prostaciclinas,

2 activacién del factor V,

3.inhibici6n de la activacion de la proteina
G

4.baja regulacion en la expresién de la
trombomodulina,

5.bloqueo de la unién del factor activador
de plasminogeno tisular (t-pa) alas células
endoteliales.

También se ha encontrado incremento en la
actividad plaquetaria, pérdida de 1a regulacién
vascular por éxido nitrico, estimulacién y
proliferacion de las células musculares lisas
vasculares y oxidacion de las lipoproteinas
de baja densidad (LDL).

Se describe un estado heterocigoto para la
enfermedad recesiva asociada con niveles
altos de homocisteina, presente en la
poblacién general en una proporcién de 1:
200 (13). Otros desordenes autosémicos
recesivos del metabolismo de esta molécula
y por lo menos cinco defectos en el
metabolismo de la cobalamina se han
relacionado con hiperhomocistinemia. Enel
cromosoma 21q22.3 se hallé el gene que
codificaparalaenzima cistation B sintectasa,
las mutaciones I278T y A114V se asocian
con unabuena respuesta ala suplementacion
con piridoxina, mientras los no
respondedores, presentardn las mutaciones
G307S y A1224-2C (18). Los pacientes
pueden presentar un habito marfanoide, rubor
malar, ectopia lenticular, miopfa, glaucoma,
atrofia 6ptica, alteraciones psiquidtricas,
retardo mental, espasticidad y convulsiones.
Los niveles elevados de homocisteina en
plasma, pueden ser un factor de riesgo
independiente para ECV, enfermedad
oclusivaarterial coronaria y periférica. Enun
estudio de Mc Cully se demostrd la relacién
entre el aumento de homocisteina y
enfermedad vascular, evidencidndose en
autopsias de pacientes con este defecto:
trombosis arterial y arteriosclerosis avanzada,
quienes también presentaban altos niveles
urinarios de homocisteina (13).

La prevencién de enfermedades vasculares
por aumento de la homocisteina se basa en
un aporte racional de 4cido folico (Img / kg/
dia) en la dieta complementado o no con
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cianocobalamina (13).
V MISCELANEOS

Hasta un 20 % a 40 % de ECV en adultos
jovenes son clasificados como de etiologia
desconocida (8). Las infecciones pueden
ser parte de este grupo. Se ha encontrado que
los ECV y los factores de riesgo asociados
serelacionan con una respuesta de fase aguda,
que se caracteriza por un aumento transitorio
del fibrinogeno, el conteo de leucocitos y
varias citoquinas, una hipdtesis para explicar
esta asociacion se ha denominado el
Sindrome de Estrés Hematdlogico, que se
asocia con un aumento en los factores de
coagulaciéon Vy VI (4).

Entre las infecciones que producen un estado
de inflamacién crénica estan:

- infeccién dental crénica

- bronquitis cronica

- infeccién crénica por Clamidia
Pneumoniae, Helicobacter Pylori y
Citomegalovirus.

Por ejemplo, en un estudio de Wimmer y
colaboradores, se encontrd un titulo
aumentado de anticuerpos contra Clamidia
Pneumoniae en pacientes jévenes menores
de 50 afios con enfermedad cerebro vascular

).

Son diversas las vias por las cuales se puede
potencialmente incrementar el riesgo para
trombosis e isquémia:

1. Lafiebre y un flujo vascular reducido
durante la infeccién, pueden conducir aun
estado de hemoconcentracién y
disminucién del flujo sanguineo cerebral.

2. Elincrementoen los niveles de fibrinogeno
elevala viscosidad del plasmay

3. El aumento en el conteo leucocitario con
activacién de los leucocitos, causa
disturbios en el flujo microvascular.

La inflamacién puede activar el sistema de
coagulacién por diferentes vias, y as, jugar
un papel importante en la patogenésis de la
infeccidn asociada al ECV. Una via incluye
el sistema de la Proteina C, Protefna S y
Antitrombina Il que puede ser inhibida
durante la inflamacién. Las citoquinas
inflamatorias, como Interleucinal y el Factor
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de Necrosis Tumoral, activan el endotelio y
estimulan su propiedad procoagulante
mientras inhiben sus propiedades
anticoagulante y fibrinolitica. Se ha incluido
unareducidaactividad de 1a trombomodulina,
unimportante cofactor en la activacién de la
Proteina C, que produce una actividad
disminuida del Factor Activador de
Plasminogeno Tisular e incrementa la
formacién del Factor Tisular e Inhibidor del
Plasminogeno.

Hallenbeck y sus colaboradores presentaron
un modelo en ratas, a las que aplicaban una
dosis baja de endotoxina, desencadenando
un incremento en los factores de riesgo para
ECV, lo que representa un importante
ejemplo de la asociacion entre factores de
riesgo, inflamacién aguda y enfermedad
isquémica cerebral (4).

Ejemplos de infecciones asociados con
infartos cerebrales son: infestacidn
Helmintica, Malaria, Leptospirosis,
Micoplasma neumoniae, virus Coxsackiae,
Borrelia Burgdorferi.

Igualmente las complicaciones neurolégicas
son comunes en infecciones por virus de
inmunodeficiencia humana (VIH), pueden
ser causadas por infecciones oportunistas 6
por el mismo virus. El VIH causa demencia,
mielopatia, neuropatia periférica y miopatia.
La patogénesis en esta entidad permanece
imprecisa, puede resultar por mecanismos
diferentes: infeccién de las células
endoteliales por el VIH u otros organismos,
el depdsito de complejos inmunes y
disfuncién en la regulacién de citoquinas y
moléculas de adhesién (5) y se ha implicado
una deficiencia de la proteina S (6).

Algunas enfermedades con un trasfondo
genético pueden ser olvidadas y no
diagnosticadas, siendo parte de este grupo.
Las denominadas encefalomiopatias
mitocondriales genéticas, como el sindrome
de MELAS que se distingue porun desarrollo
inicial normal, posterior demencia, emesis
episddica, cefalea y pérdida auditiva. Hirano
y Paulakis establecieron las manifestaciones
cardinales: intolerancia al ejercicio, inici6
antes de los cuarenta afios, convulsiones,
fibras musculares rojas "rasgadas" en
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muestras de biopsia, acidosis lactica y
manifestaciones de ECV. Las alteraciones en
el metabolismo cerebral se traducen por
cambios patoldgicos en los pequefios vasos
cerebrales, que comprometen el flujo
sanguineo a la corteza afectada, o
directamente se da una oclusién de la luz
capilar y/o por disfuncién de los mecanismos
de autorregulacion cerebral (1).

Debe mencionarse la importancia del
embarazo como un factor que puede
incrementar el riesgo para un ECV, su
relacién con rupturas de aneurismas arteriales
y malformaciones arterio-venosas cerebrales,
la éclampsia y su asociacién con infartos y
hemorragias, y la trombosis venosa cerebral
son clédsicas complicaciones del periodo
periparto, especialmente en paises en
desarrollo (12). El embarazo puede agravar
una cardiopatia materna preexistente 6 puede
causarla, como la denominada "cardiopatia
peripartum" que se presenta principalmente
en mujeres multiparas mayores de 30 afios,
con un corazén previamente normal (12). La
presencia de un foramen oval permeable
predispone a un embolismo paraddjico,
especialmente durante el periodo periparto,
cuando se incrementa el riesgo de
tromboflebitis en la pelvis y extremidades
inferiores. Todos los factores de coagulacion,
exceptolos factores X1y XII1, se incrementan
y los niveles de protefna C y S se disminuyen
(12). Una arteriopatia peripartum se ha
descrito, los estudios angiograficos
demuestran un " estrechamiento multi-
segmentario " de las arterias cerebrales en
mujeres eclampticas. Todas las condiciones
previamente descritas se han asociado con
isquemia cerebral transitoria 0 permanente.
Sé establece que en el embarazo, los infartos
arteriales y las hemorragias intracerebrales
son mds frecuentes que los infartos venosos
y la hemorragia sub-aracnoidea, y el riesgo
de muerte posterior a una hemorragia
cerebral parece sermayor en el embarazo (12).

OBJETIVOS DE LA
INVESTIGACION CLINICA

1. Describir los factores de riesgo asociados
con la presentacion de un evento cerebro-
vascular isquémico, en pacientes jovenes.

1. Comparar las probables etiologias de
los ECV isquémicos de los pacientes del
HSJD, con los informes de la literatura
revisados.

DISENO METODOLOGICO

Tipo de Estudio
Estudio descriptivo tipo Serie de Casos

SUJETOS Y METODOS

Datos Epidemiolégicos y Etiologicos
Se hizo una revision de literatura que
permitié definir los factores de riesgo
relacionados con el desarrollo de ECV
isquémicos en menores de 45 afios.

De acuerdo con los factores identificados
se elaboré un cuestionario para
recoleccion de los datos.

Se identificaron las historias clinicas de
los pacientes que cumplieran los criterios
de inclusién y que ingresaron al Hospital
San Juan de Dios entre Enero de 1996 y
Junio del 2000.

Esta poblacién correspondié a los
pacientes entre 15 y 45 afios con ECV de
tipo isquémico agudo que consultaron al
Hospital San Juan de Dios en el periodo
de enero de 1996 a junio del 2000. Se
incluyeron los pacientes entre 15y 45 afos,
con ECV de tipo isquémico diagnosticado
con imégenes (TAC o RM), sin importar
que hubieran tenido otros episodios
previos y se excluyeron los pacientes con
ECV de tipo hemorrégico.

Evaluacién Clinica y de Laboratorio

Se elaboré un formato de historia clinica
en el cual se registré la informacién
relacionada con los factores de riesgo para
ECV, tales como: hipertension arterial,
diabetes mellitus, enfermedad cardiaca,
ataques isquémicos transitorios, obesidad,
alteraciones hematoldgicas, dislipidemia,
infecciones o enfermedades de
transmision sexual, uso de anticonceptivos
orales, consumo de cigarrillo, alcohol o
alucinégenos, enfermedad hepatica u

homocistinemia.

Se tuvieron en cuenta los antecedentes de
tipo familiar. Se registraron los datos del
examen fisico élaborado por el grupo de
neurologia del Hospital San Juan de Dios.

Los estudios de neuro-imagenes incluyen
tomografia axial cerebral, resonancia
magnética cerebral y en algunos pacientes
angiografia cerebral de cuatro vasos con
ecografia-dopler de cardtidas. Se reporto el
informe oficial del departamento de im4genes
diagnésticas.

Se registraron los siguientes examenes de
laboratorio: hemograma, tiempo de
protrombina, tiempo parcial de
tromboplastina, glicemia, nitrégeno ureico,
creatinina, cido drico, perfil lipidico, pruebas
hepéticas, electrolitos, serologia (VDRL),
virus de inmunodeficiencia humana (VIH),
parcial de orina, liquido cefalorraquideo,
pruebas para enfermedades auto-inmunes y
hematoldgicas (proteina C, proteina S,
antitrombina 11I) y otros estudios como son
imagenes de Rx de térax, electrocardiograma.

Plan de tabulacién y andlisis

El andlisis se hizo dé acuerdo con los tipos
de variables, para las variables
cuantitativas se determinaron medidas de
tendencia central y de dispersion y para
aquellas cualitativas frecuencias absolutas.
Se construyeron categorfas para la
clasificacién de algunas variables, de tal
manera que su andlisis fuera més facil.

RESULTADOS

En el periodo comprendido entre enero de
1995 ajunio del 2000 se recolectaron un total
de 14 pacientes conun ECV isquémico, con
edades entre 16 a 41 afios, el promedio de
edad fue de 32,4. Cuatro pacientes tenfan
estudios técnicos o universitarios. La
distribucién por sexo fue 1:1 (7 hombres y 7
mujeres).

Sobre los antecedentes patologicos (Tabla 1)
la hipertension arterial se presentd en cinco
pacientes, tres pacientes tenfan antecedente
de enfermedades de transmisién sexual, dos
mujeres planificaban con anticonceptivos
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orales y en tres casos tenfan presencia de enfermedades autoinmunes
(esclerodermia, lupus eritematoso sistémico). La dislipidemia estuvo
presente en el 21,4 % de los pacientes.

Tabla 1. Distribucion de antecedentes varios de acuerdo al sexo.

Antecedente Hombres (n=7) Mujeres (n=7)
N* N

Hipertensidn arterial 3
Diabetes Mellitus
Dislipidemia

Uso Anticonceptivos
Tabaquismo

Ingesta Alcohol

Uso alucinégenos
Antecedente de ETS

—_ 1
SRS

U = = W,
Ll

*La sumatoria total no es 14, hay pacientes con mas de un
antecedente.

El sintoma de cefalea estuvo presente en el contexto clinico en un
57.14 % de los casos, sin ser como tal el factor causal del evento
isquémico en ninguno.

La distribucién topogréfica del infarto en el territorio vertebro basilar
se presentd en dos casos, y el compromiso del sistema circulatorio
anterior se dio en doce pacientes.

Segin la clasificacion de los eventos cerebro vasculares isquémicos
por etiologias (Tabla 2), en tres pacientes se establecié més de una
probable causa y en tres ésta fue indeterminada. La mayoria de los
pacientes se clasificaron (57,14 %) en los grupos de vasculopatia no
aterosclerdtica y hematoldgica. Se hizo un diagndstico de sindrome
antifosfolfpido en tres pacientes, todos de sexo femenino.

Sélo se presenté un caso de eclampsia con isquemia cerebral
secundaria.

Tabla 2. Nimero de casos segiin etiologia (segin clasificacién de
TOAST*) (8).

Etiologia Pacientes
N (%)

1. Vasculopatia Aterotrombética 2 (14.28)
II.  Vasculopatia No-Aterosclerética 4 (28.56)
[II. Embolismo Cardiaco 3 (21.42)
IV.  Hematolégico 4 (28.56)
V. Infarto Lacunar 1(7.14)
VI ECV por Migraiia -
VII. Anticonceptivos Orales -
VIIL. Indeterminado 3 (21.42)

*Ver Anexo 1

% La sumatoria total no es 14, hay pacientes con més de una posible etiologia.
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Anexo 1. Clasificacion de Subtipos de ECV (TOAST) (8).

Etiologia

Aterotrombdético(enfermedad ipsilateral intra o extracraneal diagnosticada
por angiografia o exdmenes no invasivos)

No Aterosclerético(i.e. diseccidn arterial, arteritis, displasia fibromuscular)

Embolismo Card{aco - Transcardfaco

Hematolégico(i.e. rombocitemia, deficiencia de inhibidores de coagulacién)
Infarto Lacunar(uno de los siguientes: 1. Infarto de <15mm en el territorio
de las perforantes profundas compatible con déficit y sindrome lacunar
2. Sindrome Lacunar {excepto isquemia sensitivo-motora]))

VI.  Inducido por Migraiia(de acuerdo con los criterios del IHS)

VII. Anticonceptivos Orales(uso corriente)

VIII. Indeterminado(cuando otro diagnéstico no es satisfactorio)

—

<ZBH=

DISCUSION

Enla realizacion del presente trabajo se presentaron limitaciones
para obtener una informacion precisa por la falta de un formato
unificado de historia clinica e imprecisiones en la redaccién de
los datos aportados por el paciente o familiar; las pruebas de
laboratorio en algunos pacientes no se realizaron o los resultados
no se hallaron, a pesar de lo expuesto, pretendemos dejar con el
presente informe una casuistica local de la presentacién de esta
patologia, que sea una base para futuros proyectos en el drea.
La valoracién de los pacientes jovenes con un evento cerebro
vascular isquémico es compleja, dado el amplio espectro de
diagndsticos diferenciales a considerar. En la actualidad no existe
un algoritmo unificado para aproximarse al estudio de estos
pacientes (20).

Los pacientes del presente estudio se clasificaron segtin las ocho
categorias etioldgicas descritas en el Anexo 1, que se han utilizado
en otros trabajos realizados sobre el tema (8).

Se hallaron tres casos con dislipidemia y en dos una probable
relacidn causal, con compromiso de la arteria carétida en dos
pacientes y las arterias Vertebral y Cerebelosa Postero-Inferior
(PICA) en uno.

En la categoria de eventos embdlicos se encontraron tres
pacientes, el primero tenia un reemplazo de la valvula mitral con
consumo irregular de warfarina, el segundo habia presentado un
infarto miocdrdico antero-septal con una hipertensién arterial
asociada y un evento isquémico agudo, se considerd una causa
émbolica ddndose tratamiento con heparina, y el tercer caso es
una mujer con safenectomia y un evento isquémico cerebral agudo
con hallazgos al examen fisico de un soplo cardfaco (estudiado
con eco-transtoracico) y disminucién del pulso carotideo, en quien
se considerd un probable embolismo paradéjico o arterio-arterial
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desde cardtidas, en los dos dltimos casos no
se pudo confirmar el diagnostico por la
limitacién de recursos imagenolégicos
(ecocardiograma trans-esofagico).

En cardioembolismo la prevalencia de
lesiones tipo foramen oval y aneurisma del
septumn auricular se ha descrito entre 24 %'y
50% enlos diferentes trabajos realizados, (8)
debe anotarse que el estudio sueco del Dr.
Kiristensen encontr6 en el 50% de sus
pacientes con disecci6n vertebral la presencia
concomitante de un foramen oval o
aneurisma del septum auricular; este autor
destaca en su articulo la importancia de
considerar inicialmente una causa vasculary
no aceptar que una anormalidad estructural
del corazén es la fuente directa del fenémeno
embolico cerebral.

Entre las alteraciones hematoldgicas, se
hallaron tres pacientes con diagndstico
confirmado de un sindrome antifosfolipido,
loquerepresentaun 21,4% del total de casos.
En larevision de la literatura médica no es
relevante la asociacién de bajos titulos de
anticuerpos anticardiolipina o el déficiten los
factores anticoagulantes (protefna C, proteina
S y antitrombina IIT) con eventos isquémicos
cerebrales (9).

1. Biller J. Stroke in th e young. Neuro-academy
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Nuestros pacientes referfan cefalea en el
57.14 %, la cual no fue factor causal de
isquemia cerebral en ningtin caso. Lamigrafia
como causa de isquemia cerebral puede
presentarse entre un 5% y 25% de los
pacientes, (9) el mecanismo serfa la duracién
prolongada del estado migrafioso y no por
fenémenos cardio-embdlicos o enfermedad
vascular (9).

Entre las usuarias de anticonceptivos orales
no hubo una relacién directa con el déficit
isquémico cerebral. En la actualidad hay
controversia sobre el verdadero impacto de
los anticonceptivos en enfermedad cerebral
isquémica, en los trabajos se encuentra una
fuerte asociacién cuando se combinan con
cigarrillo. Su relacion con drogas de recreo,
se considera débil. (9,20) El grupo de
etiologfas indeterminadas represent$ en
nuestro estudio el 21,4 % comparado con el
33% a 34 % de la literatura. Las revisiones
en el tema destacan que no identificar una
probable causa no excluye que se presenten
recurrencias. Se espera que la proporcion de
pacientes con eventos isquémicos cerebrales
de etiologia desconocida disminuya
proporcionalmente con el desarrollo de
conocimientos en dreas como la hematologia
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