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1 NTRODUCC I ON

El término accidente cerebro-vascu!ar se refiere a toda enfer-

medad que implica un proceso patológico en uno o más vasos sangu!neos

del cerebro, entendiéndose por proceso patológico, cualquier anormali-

dad de las paredes del vaso; una ruptura del mismo; una oclusión por

algún trombo o embolo; una falla o disminución en el riego sangu!neo

cerebral debido a una baja de la presión arteria], a un cambio en el ca-

1 ibre de la luz de los vasos o bien a un aumento de la viscos idad de la

sangre u otro trastorno de la misma.

El cuadro cl!nico del accidente cerebro-vascular eS uno de los

que más fácilmente puede distinguirse entre aquellos ocasionados por

trastornos de tipo neurológico. El rasgo más importante del miSmo es el

rápido y dramático desarrollo del déficit, el cual puede variar desde un

desorden neurológico trivial, insuficiente para demandar atención médica,

hasta la inconciencia.

Los grados de aterosclerosis relativamente avanzados y otras en-

fermedades que ocurren mas que todo en pacientes adu'l tos de m.'is de 50

años, se encuentran entre las causas m.'is comuneS que se cons ¡dera preceden

un accidente cerebro-vascular, razón por la que esta enfermedad ha sido to

mada como propia de dicho tipo de pacientes y no se han hecho estudios suf

cientes del problema en el adulto jóven; tomando en cuenta que un adulto

joven que ha sufrido un accidente cerebro-vascular -ya sea que quede con

alguna secuela o que haya peligro de recidiva, no sólo necesita una buena
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atenci6n médica y una investigaci6n completa de la etiologia de su

problema, sino que, un seguimiento ideal que aumente sus expectativas de

vida útil.

Tratando de contribuir a esta causa, se presenta este reporte

de los hallazgos que sobre dicho problema fueron recolectados en el

Hospital SAINT PAUL-RAMSEY en SAINT PAULMINNESOTA, E.U.A, en el año

de 1976; estudio que posteriormente habrá de ampliarse comparativamente

con un grupo de pacientes guatemaltecos menores de 50 años que por haber

sufrido un accidente cerebro-vascular fueron atendidos en el Hospital

Roosevelt; de esta manera se tendrá una idea más clara de la etiologia

del infarto cerebral no solo en'pacientes J6venes, como 10 persigue este

estudio, sino que también en pacientes racial y econ6micamente diferente

ii
J.
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OBJET I VOS

1. Contribuir al estudio del accidente

cerebro-vascular en el adulto joven

2. Investigar las causas más comunes del

accidente cerebro-vascular en dicho

tipo de pacientes

3. Hacer notar la importancia de un segui-

miento médico adecuado

4. I nves t iga r el pronós t ico y expec ta t ivas

de vida Gtil en pacientes jóvenes que

sufrieron un accidente cerebro-vascular



2.

/AATER 'AL Y METODOS DE ESTUD I O

1. Registro hospitalario' de todos los pacientes de 49 años

de edad o mas jóvenes, a quienes les fue diagnosticado un

infarto cerebral agudo de enero de 1971 a diciembre de

1976.

Aquellos pacientes que no fueron regularmente seguidos en

las c Ilnicas de consul ta externa de 1 Hospi ta 1, fueron bus-

cados y citados para ser examinados personalmente por los

autores de la presente investigación.

El método seguido fue la revisión completa de los registros

médicos y la recopilación de los hallazgos que se obtuvieron

al examinar a los pacientes que fueron citados para llenar un

formulario que se elaboró especialmente
para la obtención de

los datos que se juzgaron necesarios para llevar a cabo el

presente trabajo.
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ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR
EN EL ADULTO JOVEN (FORWI. #1)

l. Informac i 6n demográfi ca

Nombre:

Di recc i6n:

Edad:

Ocupac i 6n :

Raza o grupo etnico:

A#

Te léfono:

Sexo:

Nombre de persona que
acompaña al presente

11. Social/ocupacional

Al coho 1 (exceso

Tabaco

Drogas no prescritas

(1 = si, 2 =' no )

Pildoras anticonceptivas

Otros (comentario)

111. Historia Médica

Pun tos

O - Independiente

1 - Independiente con soporte económico

2 - Independiente para cosas personales

4 - Totalmente dependiente

3 - No independiente en cosas personales
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Enfermedad Renal

Enfermedad Vascular periférica

Enfermedad coronada

Miocarditis

Insuficiencia cardtaca

Enfe rmedad he pé t i ca.

Enfermedad gastro-intestinal

Piel

Huesos, articulaciones

Hemato16gicas

Pu 1mona res

Otdos, nariz, garganta

Den ta I

Ojo

V. Tratamiento

Drogas

Otros

VI. Seguimiento hasta el presente

Convulsiones

Trabajo

Med i cac i ones

Otras enfermedades mayores

Pruebas psicométricas

1 = Si

-;

2 = No



o

V11. Examen Fi si co Gene ra 1 (Re 1evantes)

Presi6n sanguínea

Pulso

Tempe ra tu ra

Res p i rac i 6n

Cabeza, oidos,'ojos

Nariz, garganta

Nuca

Rigidez

Soplos

Adenopa tia

Tiroides

T6rax

Pu 1manes

Coraz6n -soplos, arritmia

Otro

Pulsos/soplos

Carot ideo ( DER)

Ca rot ideo (1ZQ)

Radial (DER)

Rad i a 1 (1ZQ)

Femora 1 (DER)

Femora I (1 ZQ)

Admisi6n Día Día



Oo.rsa 1 pedio (OER)

Oorsa I Pedio (IZQ)

Tibial Post. (OER)

Tibia! post. (IZQ)

Abdomen

HIgado

Bazo

Piell

Articulaciones

. Recta I

Pelvis

Es tado menta I

Hab!a : fluIdo/no fluIda

lectura

escri tura

repe t ir

Parietal - extinción

Frontal - Aquinético

Afecto - Humor

habilidad

Nervios craneales

Visión - campos (acusiosidad

Fondo de ojo

9

Admis ión Ola Ola



Admisión

Cara

Respuesta corneal

Movimientos oculares

Pupi las

Deglución.

Lengua

Otros

Paresia (sitio y grado)

R. T. Po

Respuesta plantar

Tono

Otro

Sensoria1

Cerebe lo ---
Romberg

Dedo - nariz

Marc ha

Nivel de conciencia

Alerta

Obnub i 1ado

No es pec tf i co

Decorticado

Des ce rebrado

Flácida

Día Día



# Resu 1tado:

# Resu 1tado:

# Resul tado:

Sitio Resul tado

Sitio Resul tado

Sitio Resultado

12

RESUL TADOS

Fonocardiagrama

Ecocard i agramá

Opinión del cardiÓlogo

Rayos X de] TÓrax

Otros

D. BACTER 1OLOG I CO

Otros cu I t ¡vos

Cultivos sangre

E. HEMA TOLOG lA

Tiempo protrombina

Tiempo parcia] tromboplastina

Tiempo de trombina

PI aque tas

Hemoglobina - tipo

- gramos

Otros

F. SISTE~ NERVIOSO CENTRAL

LCR (Presión inicial

I Ir'""'1 .



A. SEROLOG lA

VORL

FTA -A BS

Sedimentación

Células L.E.
A.A. N

Electroforesis de prote!nas

Latex (reum~tico

Otros

B. METABOLl SMO/ENOOCR I NO

Sodio

B. U.N

T 3

T 4

Centellograma Tiroideo

Glucosa, 2 Hrs. P.P. o Ayunas

Colesterol

Trigl icéridos

Electroforesis Prote!nas

Acido úrico

Examen de orina

Otro

c. CAROIACO

I::KG (Mon i tor)

"

RESUL TAOOS



Glucosa

'Centro Ce Iu lar

Electroforesis protelnas

Cul ti vos

Otros

Centellograma cerebral

Flow Scan

E.E.G.

Tomografla Axial

Computarizada:

Angiograma

G. OFTALMOLOG lA

Campos visua les

Consulta

13

(Simultanea

en sangre):

P: M: GR:

Tipo:

Resu1tados :



DIAGNDSTICO FINAL

Trombosis

Hemorrag i a

Embol ia

Otros (describir)

DESCARGO(solo si 'paciente sobrevivió

Fecha

PATOLOGIA (si paciente murió)

Descripción

--'-- --
- - - - -.-~.~-

- -~~"-,_."------
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11 HIPOTESIS 11

1. Entre I as causas más comunes de acc i dente

cerebro-vascular en el adulto jóven se en-

cuentran las enfermedades que ocas ionan

una prematura aterosclerosis.

2. Con un buen tratamiento del proceso agudo

y un seguimiento adecuado del paciente, el

pronóstico de un adulto jóven que sufrió

un infarto cerebral es excelente.



CONSIDERACIONES CLINICAS
y TERAPEUTICAS

SOBRE EL ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR

Ya que el diagnóstico y tratamiento del accidente cerebro-vascular

(ACV), ya sea hemorrégico, embólico o trombótico, es muchas veces controver-

sial, se trataré a continuación de dar un resumen de sus caracterlsticas cli

nicas, bésicas y de las modalidades de su tratamiento generalmente aceptada!

A. LOCALIZACION ANATOMICA DEL ACV SOBRE BASES CLINICAS

Las embolias tienden a afectar la periferia, originando déficits CI

ticales; las hemorragias intracraneales son usualmente profundas, afectando

més comunmente el putamen, el télamo, la protuberancia o el cerebelo; la tr,

bosis produce una amplia variedad desíndromes; por 10 que su diagnóstico e

té basado en historia, anatomla del déficit y exclusión de un émbolo o de

una hemorragia como posibilidades. Los ACV lacunares dan déficits anatómic

característicos que los identifican; las he'morragias subaracnoideas, si \le

a presentar algún déficit neurol6gico, éste dependeré del sitio del sangrac

1. ¿Cómo se desarrolla un accidente cerebro-vascular?

Las embolias, manifiestan su déficit méximo durante el ataque, el

cual suele ocurrir en las primeras horas de la mañana, dicho déficit mejor<

en uno o dos dlas y algunas veces en pocas horas.
El ataque es usualmehte

súbito sin slntomas previos y puede ir acompañado de
cefalea y convulsiom

focales.
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Las hemorragias intracraneales también ocurren en las primeras ho-

ras de la mañana generalmente a pacientes que sufren de hipertesi6n arterial;

el déficit total raramente se presenta durante el ataque, pero se desarrolla

en minutos u horas, es también, de aparición súbita y puede ir acompañado de

cefalea, aunque no invariablemente. La trombosis a menudo ocurre mientras

el paciente duerme o cuando se está levantando por la mañana; los signos y

.slntomas de la misma progresan gradualmente y puede to~ar horas para que el

déficit se desarrolle totalmente; el paciente a menudo se queja de cefalea

y en la mayorla de los casos tiene slntomas previos al ataque, los que SUe-

len manifestarse en forma de isquemias transitorias (IT); por lo que estas

deben ser investigadi'!s di I igentemente en todo individuo en quien Se sospe-

cha un accidente cerebro-vascular.

2. Isquemias transitorias (ITs)

a) ITs. de Distribución Carotidea,

Ceguera ~ransj.toria en. el ojo que Se encuentra del mismo lado de

la arteria carótida estrechada (amaurosis fugaz). El paciente se queja de

"una cortina negra" que desciende sobre dicho ojo.

Afasia ~ransitoria

51ntomas motores o sensitivos en una sola extremidad (superior o

inferior) o en extremidades de un mismo lado.

b) I.Ts. de DistribuciÓn vertebro-basilar

Historia de mareos, ataxia, slncope, omisiÓn de sllabas o palabras



al hablar, adormecimiento alrededor de los labios o en cualquier otra parte

de la cara, o bien visión doble.

Historia de hemiparesis y pérdida hemisensorial.

Los accidentes cerebro-vasculares lacunares o de pequeños vasos

ocurren abruptamente o de manera gradual, en días o semanas; pueden

tener sínt~mas previos pero no se acompañqn de cefalea.

Las hemorragias subaracnoideas ocurren abruptamente con cefalea

como signo cardinal y se presentan más a menudo durante el ejerci-

cio físico.

3. ¿Cuáles son los hallazgos fís icos y de historia?

¿Hay alguna evidencia de oclusión o estrechamiento de una arteria

carótida interna o de ambas?

a) Disminución o ausencia de pulso carótideo en la nuca, o bieh un

sop10 en dicha área.

b) ¿Hay algún aumento en los pulsos carótideos externos ipsilaterales

en la cara (temporal superficial, en las sienes, angulares), representando

circulación colateral alrededor de una arteria carótida ocluída? Chequee

la simetría de estos pulsos entre ambos lados de la cara.

c) Los pacientes que sufren hipertensión arterial eS posible que

.
.

presenten menores cambios hipertensivos en el fondo del ojo del mismo lado

de la.arteria carótida que sufre estrechez.
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d) La oftalmodinamonetrta mide la presión en la arteria oftálmica y

por lo tanto la presión en la arteria carótida de ese lado (la arteria of-

tálmica es la primera rama de la arteria carótida), este procedimiento sin

embargo, eS dificil para quien no t.iene experiencia.

e) Los embolos de colesterol (cuerpos bri llantes refractarios) pueden

ser observados en las arterias de la retina en el mismo lado de la arteria

carótida enferma.

4. ¿Enfermedad de vasos grandes o pequeños?

Los sintomas previos tienden a ser estereotipados en la enfermedad

de vasos pequeños y suelen desarrollarse en dias o semanas;. en la enferme-

dad de vasos grandes los stntomas cambian frecuentemente dependiendo cuál

es el territorio que esté irrigado por el vaso afectado; los stntomas pre-

vios pueden preceder al accidente cerebro-vascular por dias, pero más a

menudo se presentan meses o años antes.

La cefalea es común en la oclusión de un vaso grande; un accidente

cerebro-vascular de circulación posterior produce cefalea occipital y un

accidente cerebro-vascular en la circulación anterior la ocasiona sobre el

hemisferio afectado o también en el occipucio.

La cefalea muy raramente se manifiesta en la enfermedad de vasos

peq ue ños.

5. ¿Existe algún foco de émbolos?

El corazón. suele ser la fuente más común de émbolos, aunque estos



de las arterias carótidas o cualquier otro vaso grande. Los factores cardí

cos predisponentes a un émbolo incluyen, trombos. murales as.ociados con infa

to del miocardio; (las embolias cerebrales suelen ocurrir dentro de los 10

días posteriores o incluso a veces, n~ses después de un infarto de miocardi

pero también pueden presentarse como síntomas del mismo); en fe rmedad re u-

matica del corazón y fibrilaciónatrial; los factores cardíacos menos comu-

nes incluyen endocarditis bacteriana, vélvulas artificiales y otros.

Es importante pensar que existen excepciones a las reglas recien

mencionadas. Las embol ias pueden progresar gradualmente, una trombosis

puede ocurrir durante el día, y una hemorragia puede enmascararse como tron

bosis. Sin embargo, dichas reglas, son muy buenas cuando se aplican junto

con toda la información que se tenga sobre el paciente, y sirven como guía!

haci a un d iagnós t ico.

6. Examenes de laboratorio

a) Punción Lumbar (P.L)

Si el líquido cefalo-raquldeo (LCR) es sanguinolento, (mas de

1,000 glóbulos rojos) y la presión eS elevada (mayor de 200 mmH20) la P. L.

apoya el diagnóstico de hemorragia. Hay que recorda r que cerca de I 10%

de las hemorragias ihtracerebrales no presentan glóbulos rojos en el LCR

Y tienen una pres ión norma l. Todas las hemorragias subaracnoideas tienen

un LCR hemorragico que presenta usualmente 25,000 glóbulos rojos y a menu-

do hasta un mi Ilón.
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Una punción lumbar con 50 a 500 glóbulos rojos es sugestiva de em-

bolia, estos glóbulos a menudo no se presentan hasta más o menos 12 horas

después del ataque agudo y en .Ia mayoría de este tipo de accidente cerebro-

vascular, el LCR es claro,

En los accidentes cerebro-vascular trombóticos y lacunares no se

espera encontrar ningún tipo de céc.ulas en el LCR; de manera interesante,

algunas veces el LCR presenta glóbulos blancos luego de un AC trombótico

o de un hemorrágico. Abundantes glóbulos rojos (10,000 - 20,000) pueden

ser ocasionalmente encontrados después de un infarto hemorrágico secundario

a un émbol.o.

Una punción lumbrar tiene iassiguientes 4 indicaciones.

1. Cuando se sospecha infección;

2. Cuando una hemorragia subaracnoidea o intracerebral se presentan

como posibi I idades diagnósticas;

3.

4.

Antes de anticoagular al paciente (para descartar sangrado);

Cuando el diagnóstico no es. claro.

b) EEG. (Electroencefalograma)

El electroencefalograma puede ayudar a localizar déficits corti~

cales y algunas veces talámicos, es usualmente normal en accidente cerebro-

vascular de circulación posterior y de pequeños vasos; y suele ser anormal

en ACV de vasos grandes de la circulación anterior yen las embol ¡as. Es

impor.ti~nte hacer un electroencefalograma a todo paciente en quien se sos-

peche activ~dad convulsiva,



c) Centellograma Cerebral

El centel10grama cerebral usualmente se vuelve posrtivo de 7 a 10

días después de uha trombosis o de una embolia y puede ser positivo mucho

antes cuando se trata de una hemorragia es negativo en un accidente cerebro-

vascular lacunar yes posible que no siempre sea positivo en accidente ce-

rebro-vascular trombóticos y emból icos.. El centel10grama cerebral es de

gran ayuda para la local ización anatómica de la lesión y para apoyar un

di agnós t i co.

d) Arteriografia

La ateriografía se encuentra indicada en los siguientes casos:

1. Para identificar lesiones corregibles por medios quirúrgicos;

2. Para clarificar un diagnóstico incierto;

3. Algunas veces, cuando se planea anticoagular al paciente para

estar absolutamente seguros de la indicación.

Antes de iniciar una arteriografía es muy importante decidir clí-

nicamente si el problema eS carotídeo o vertebro-basilar.

e) Tomografía axial computarizada.

7. Tratamiento del accidente cerebro-vascular

a) Anticoagulación

Es muy beneficiosa para prevenir embolizaciones posteriores en

pacientes cuyo corazÓn es fuente,de embolos (a menos que la fuente sea
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por endocarditis) es muy importante hacer una P.L; para descartar sangrado

en estos pacientes, antes de iniciar la anticoagulación. Algunos méd icos

son partidarios de iniciar la anticoagulación de inmediato, otros, prefieren

dejar pasar 48 horas después del ataque agudo. Se inicia con heparina y

luego se continúa con warfarina. Si el embolo proviene de un trombo mural

debido a un infarto del miocardio, la anticoagulación Se prolonga, usualmen-

te por 6 meses. Si se debe a enfermedad reumática del corazón, está indica-

da .una anticoagulación a largo plazo.

La mayoría de los estudios (Stroke 2: 20í, 1971), sobre isquemias

transitorias muestran una reducción estadísticamente significante de IT y

ACV subsecuentes en pacientes tratados con anticoagulantes por espacio de

3" años, hubo muy pocas complicaciones de sangrado mientras el tiempo de pro-

trombina se mantuvo en buen control y los pacientes cons iderados como "al to

riesgo" para anticoagul¡¡r se excluyeron. En real idad, se piensa que la

anticoagulaciónes más beneficiosa en aquellos pacientes que tienen un vaso

sanguíneo grande muy estrechado, pero no completamente ocluído; y a aque-

llos que tienen una placa irregular o ulcerada que puede dar origen a un

nido de materia! embólico; en estos últimos, no está claro aún si la cirugía,

los agentes antiplaquetarios o la warfarina dan mejor resultádo.

Los agentes antiplaquetarios, tales como la aspirina, se encuen-

tran bajo evaluación para el tratamiento del accidente cerebro-vascular y

están ahora siendo utilizados por algunos médicos para el tratamiento de

embolias provinientes de grandes vasos enfermos.



b) Disminuír la presión arterial

Esto puede ser beneficioso en pacientes con accidente cerebro-

vascular agudo hemorrégico, pero puede producir resultados catastróficos

cuando se trata de una trombosis especialmente si la presión se baja brus-

camente, de 10 anterior se deduce la gran importancia de ún diagnóstico

preciso antes de emplear este medida.

c) Cirugía

$e ha probado que la cirugía beneficia a siguiente tipo de pacier

tes:

1. Los que presentan estenosis unilateral marcada de una carótida y

que han presentado déficit neurológico leve o transitorio en dicl

territorio (endarterectomía);

2. Pacientes con hemorragia cerebelosa (drenaje cerebelar para prev,

nir una compresión del tallo cerebral);

3. Hemorragias del putamen en el hemisferio no dominante que pueden

causar un coágulo grande que a su vez ocasione herniación (su

evacuación alivia la presión y previene compresión del tallo cer,

bral ).

4. No existen datos acerca de la eficacia de la cirugía en paciente'

con estenosis carotidea asintomática.

No Se ha probado que la cirugía resulte beneficiosa en los sIgui

tes casos:
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1. Oclusión completa de las carótidas;

2. Accidente cerebro~vascular en evolución.

d) Agentes anti-edema

Benefician a los pacientes con accidente cerebro-vascularAs grandes

sobre todo en las primeras etapas de su enfermedad.

e) Los vaso dilatadores cerebrales como el C02 y la papaverina son de

beneficio dudoso.

DATOS IMPORTANTES SOBRE LOS DIFERENTES TIPOS

DE ACC IDENTE CERE BRO-VASCULAR

1. Acc idente cerebro-vascuJ ar 1acunar

Las "lagunas" son les iones vasculares del cerebro comunmente obser-

vadas en pacientes hipertensos, patológicamente son pequeñas áreas de infar-

tos trombóticos que' se ocasionan por degeneración lipo-hialina de las pa-

redes de los vasos, lo que forma pequeños aneurismas (Charcot-Bouchard) por

debilidad. Es importante saber reconocer los ACVs lacupares ya que ellos

representan enfermedad en los pequeños vasos y generalmente no requieren

tratamiento o investigaciones posteriores aparte de un buen seguimiento por

consulta externa, el "que generalmente no es má$ que un buen control de la

presión arterial. Para identificar este tipo de ACV, deben buscarse los

siguientes s!ndromes caracter!stlcos:

a) ~~mipleJ¡a motora pura

Lesión en la protuberancia o la cápsula interna, produce parál isis



de la cara, el brazo y la pierna sin pérdida sensorial. Si hay hemiplej

derecha, ésta no se acompaña de afasia; si hay hemiplejia izquiera, no f

hallazgos de 16bu10 parietal.

b) Accidente cerebro-vascular sensorial puro

Lesión en el tálamo. Hay pérdida de la sensibil idad en la caro

brazo y pierna sin hemiplejia u otro sIgno.

c) Oisartria y torpeza en los movimientos de la mano

Lesión en la protuberancia. Se caracteriza por torpez" y debi

dad leve de un brazo más disartria.

d) Pares]a crural (pierna) y ataxia

Lesi6n en la protuberancIa o la cápsula interna. Hay ataxia y

debilidad de una pierna.

Hasta este momehto estos 4 síndromes han sido reconocidos; sin

bargo a medida que las correlaciones clinico-patológicas se incrementan

cabe dura que se describirán más. La hemiplejia motora pura, es. la más

fácil de recordar y la que ocurre más frecuentemente.

2. Hemorragia intracerebral

Hemorragia intracerebelosa

Es muy importante diagnosticar una hemorragia cerebelosa ya qL

esta puede conducir al paciente a una muerte rápida por compre

del tallo cerebral. nI tratamiento es evacuaciÓn quirúrgica

coégu 1o como ya se exp U c6.
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La mayoria de los pacientes, presentan dolor de cabeza y vómitos.

El paciente no puede caminar, pero su fuerza y sensibilidad están

intactas.

Hay presencia de nistagmo yes posible que el paciente tengan

cierta dificultad de desviar la mirada hacia la lesión.

Huy frecuentemente no se encuentran signos cerebelosos al exami-

nar las extremidades.

Sin embargo, la mayoria de las hemorragias intracerebrales ocurren

en el Putamen, para identificarlas hay que buscar lo siguiente;

Hemiplejia

Notable desviación de los ojos hacia el lado de la hemorragia y

lejos de la hemiplejia ( Figura 1)

Cefalea y frecuentemente un defecto en el campo visual.

Déficits corticales que se desarrollan a medida que la hemorragia

progresa.

La evacuación quirúrgica del sangrado puede estar indicada cuando

existe hemorragiá en el hemisferio no dominante si la condición del pacien-

te deteriora mucho; como ejemplo; un paciente que escribe con la mano d~-

recha, en quien se sospecha un accidente cerebro-vascular hemorrágico y

que tiene hemiplejia derecha con desviación de los ojos hacia el lado

i 7n.lio<:>~rI/"'\ [:"1 , ~ 1 -1- 1 - r. /11



FIGURA"A"

HEMORRAG lA DEREC HA DEL PUTAMEN

~ ~
Ojos desviados hacia el lado de la lesión. Pupilas, tamaño y re-

flejos normales (esto puede ser visto también en infartos extensos

de un hemisferio).

. . HEMORRAG lA TALAM I CA

CG> ~
Los ojos miran hacia la nariz, hay imparidaden la mirada verti-

cal. Las pupilas suelen ser pequeñas y no reaccionan a la luz.

HEMORRAG lA EN LA PROTUBERANCIA

<D> <0=>
Los ojos Se hallan en po~jción media y no responden a la maniobra

de los ojos de muñeca. Pueden presentarse movimientos agitados de

los mismos. Pupilas: púntiformes que si reaccionan a la luz cuando

se ven con lente de aumento.
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HEMORRAGIA EN EL CEREBELO

Z@> Z@>
El paciente tiene dificul tad para mirar hacia el lado de la lesi6n;

puede haber una desviaci6n ob! icua de la mirada o pará! isis del

6to PAR) Pupilas: tamaño y reflejos normales.

En las hemorragias del tálamo, el paciente:

puede tener o no hemiplejia;

los ojos mi ran hacia la nariz hay imparidad en la mirada vertical;

las pupi las suelen ser pequeñas y reaccionan a la luz. (FIGURA '.'A").

marcada pérdida de la sensibil idad.

El tratamiento es únicamente de sostén.

Las hemorra!)ias en la protuberancia son usualmente fatales:

el paciente se encuentra en estado comatoso con pupilas puntifor-

mes (FIGURA "A").

las pupilas reaccionan a la luz bri lIante cuando se observan con

lentes de aumento.

hay cuadriparesia con babinski positivo.

no hay movimientos extraoculares laterales (Parál is is Pto PAR)

Hemorragia subaracnoidea

La hemorragia subaracnoidea, clasicamente se presenta como un



~pisodio súbito d~ cefalea s~v~ra, cuando el paciente s~ encuentra haciel

alguna actividad, generalm~nt~ alt~ra los niveles de conciencia, (pu~de

ducir coma), rigid~z de nuca y LCR sanguinolento. Es posible qu~ alguno

pacientes presenten c~falea y ~stados alt~rados d~ la conciencia ~n días

previos a la hospitalizaci6n. Es fr~cu~nte qu~ no hayan signos focales

puede no haber babinski
"

Si la hemorragia ~s d~ntro de la substancia c~

bral, o si existe compromiso arterial puede existir hemipár~sis.

Los aneurismas se localizan más conmunmente en las siguientes r

nes:

1. Arteria comunicante posterior: s i ~xist~ pued~ tener una parál i

asociada del 3er. PAR

2. Art~ria comunicant~ anterior: si ~xiste pued~ t~n~r asociad~ a

distunci6n del lóbulo frontal.

3. Arteria cer~bral m~dia: pu~d~ ir acompañada d~ afasia o disfunc

de h~misferio no dominante.

.Las malformacion~s arteriovenosas pu~d~n ser encontradas ~n cu¡

quier parte del cer~bro.

3. Acc idente cer~bro-vascular trombót leo

El síndrom~ de art~ria cerebral m~dia, rarament~ se d~b~ a una

bos is de la arteria c~r~bral .media; est~ ~s usualm~nte s~cundario a un

sión carótidea en la nuca o a un émbolo ~n la cerebral m~dia, Para tde

ficarlo hay qu~ buscar:
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Hemiparesia, más pronunciada en la cara y el brazo que en la pierna.

Afas ia o ha,llazgos de hemisferio no dominante (dependiendo de lado

no afectado).

Pérdida de la sensibilidad cortical (más pronunciada encara y bra-

zo que las piernas).

Hemianopsia homonima

Desviación conjugada de la mirada (hacia el lado de la lesión hemis-

férica).

Para i dent i f i car e 1 síndrome de arte r i a ce rebra I ante r i or hay que

busca r :

Hemiparesia (la pierna está más afectada)

Pérdida de la sensibil idad cortical únicamente en la pierna.

Incontinencia.

Hallazgos de lóbulo frontal.

No hemianopsia o afasia

Apraxia de extremidades izquierdas.

El síndrome de arteria cerebral posterior presenta los siguientes

rasgos:
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Puede haber además, vértigo, náusea, hipo y dificultad para

tragar.

Si la lesión es tipica el tratamiento es conservador, estos pacien-

tes usualmente responden bien a) tratamiento.

La mayoria de los otros accidentes cerebro-vasculares de tallo

cerebral son en la protuberancia con signos motores (debilidad) y diversos

tipos de parálisis de pares craneales,

Si el déficit de un accidente cerebro-vascular en el tallo cerebral,

se haya confinado a una sola área anatómica, generalmente significa que un

único vaso pequeño se haya comprometido. Si el déficit envuelve un área

más amplia, el problema puede ser en la misma arteria basilar y puede evo-.

lucionar a una oclusión de la arteria basilar lo que seria mortal para el

paciente; algunos médicos recomiendan anticoagulación para prevenir esto,

pero existe mucha controversia al respecto.

ISQUEMIAS TRANSITORIAS

Las isquemias transitorias son déficits ne~rológicos agudos que

ceden por completo; suelen preceder a un accidente cerebro-vascu!ar que ca-

si siempre es trombótico, solo en muy raras ocasiones y por razones no muy

claras una embol ia o una hemorragia intr¡'Icerebra! son precedidas de un dé-

ficit neurológico transitorio aún más, estudios neuropato!ógicos indican

que estos ataques están ligados casi exclusivamente a trombosis ateroescle-

rótlca; "correspondiendo a la alta incidencia .deaterosclerosis e
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hipertensi6n entre la poblaci6n masculina; cerca de los 2/3 de los pacien-

tes que sufren isquemias transitorias son o bien hombres, o personas hiper-

tensas o presentan ambas características
11 (4,5).

Las isquemias transitorias pueden preceder, acompañar o aparecer

luego de un accidente cerebro-vascular, o bien pueden ocurrir aisladamente

sin que Juego se presente un infarto cerebral. Por es tas razones no ha

sido posible distinguir los casos que tienen un pron6stico benigno de aque-

llos que únicamente preceden un desenlace' fatal.

Las isquemias trans itorias duran desde pocos segundos hasta 12 a 24 ha

ras, la duraci6n más frecuente eS desde pocos segundos hasta 5 a 10 minutos

es muy poco común que los ataques leves recurrentes duren más de 30 minutos,

La cantidad de ataques puede variar desde unos cuantos hasta varios cientos

en medio de los ataques, el examen neurol6gico puede ser complet,amente nor-

mal.

Un accidente cerebro-vascular puede ocurrir después del segundo episo~
I

dio o bien después de cientos de episodios que pueden ocurrir después de u~

período de semanas o meses.

No es infrecuente que los ataques cesen gradualmente y que no ocurra I

una parálisis importante; estos factores hacen del tratamiento de cualquie

isquemia transitoria, algo muy difícil de evaluar.
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TERRITÚRIO AFECTADO

Los principales hallazgos que ayudan a diferenciar si el territorio

carotideo o vertebro basilar es el afectado ya fueron discutidos con ante-

rioridad.

Las isquemias transitorias del territorio carotideo, pueden estar

asociadas a estenosis o placas ulcerativas en la bifurcación carótidea del

cuel lo; cuando el paciente tiene síntomas carotideos (soplo carotideo y/o

pulso carotideo disminuido); usualmente Se lleva acabo una arteriografía

para definir la anatomía vascular y para determinar si el paciente es candi-

dato o no a una endarterectomía, recordando, que dicha operación debe reali-

zarse únicamente si existe estenosis carotideá y
~ una oclusión bien esta-

blecida, ya que de otra manera podría formarse un coágulo secundario en las

partes distales de la arteria imposible de ser extraídoo

Un dato importante, es que la arteria cárótida debe tener una es-

tenosis de un 80 aun 90% para que el flujo sanguíneo disminuya considera-

blemente.

Las isquemias transitorias en el territorio vertebrobasilar no es.-

tán aún bien expl icadas;. las arterias vertebrales y sus orígenes tienen una

predi lección por el desarrol lo de ateromas. pero aún no se sabe con éerteza

que pape.1 juegan las embolias en el territorio vertebro-basilar.
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La enfermedad vertebro~basilar más seria sin embargo es intracra-

neal, en donde es imposible gozar de los beneficios de la cirugla; y tampoc

está probado ningún beneficio de la misma en las arterias de la nuca.

Ocasionalmente, un paciente presenta signos vertebro-basilares al

voltear la cabeza, esto es debido más que todo a factores mecánicos en la

región cervical que'alteral él flujo sangulneo.

TRATAMIENTO DE UN PACIENTE
CON ISQUEMIAS TRANSITORIAS

Después de un examen completo, incluyendo EKG, auscultación por se

plos, presión arterial en ambos brazos y algunas veces EEG, antes de decidi

el t{po de tratamiento suele ser necesaria una arteriografla, si ésta está

indicada o no, depende del criterio del neurólouo o del cirujano.

La mayorla de cllnicos piensan que una endarterectomla da buenos

resultados yes indicada cuando hay una estenosis carótidea unilateral,

significante en un paciente que sufre isquemias transitorias en ese territ(

rio vascular.

La mayorla de los estudios sobre isquemias transitorias yanticoa-

gulación muestran éstadlsticamente una reducción significante de las propi¡

isquemias y de un accidente cerebro-vascular subsecuente en pacientes anti.

coagulados por un periodo de 3 años',

Es más factible que un paciente sufra un accidente cerebro-vascul;

después de unas pocas, pero recientes isquemias transitorias, que después
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de muchas isquemias ocurridas en periodos más largos de tiempo; además,

entre más isquemias transitorias tenga un paciente, sin sufrir un accidente

cerebro-vascular, menos es su riesgo de sufrir uno realmente.

Es necesario recordar que existe un gran número de isquemias transi-

torias cuya etiología no puede ser determinada; esto obviamente hace que el

tratamiento Sea muy dificil en algunas.ocasionl's; posibl.es explicaciones

acerca de estos podrían ser'

Algunas isquemias transitorias pueden representar un infarto actual

que da sintomas intermitentemente.

Algunas isquemias transitorias pueden Ir asociadas a enfermedad de

pequeños vasos no demostrable con angíografías.



INFARTO CEREBRAL EN EL ADULTO JOVEN

De enero 1971 a diciembre de 1976 un total de 40 adultos jóvenes;

23 hombres y 17 mujeres fueron llevadas a la emergencia del Hospital Sto

Paul Ramsey en Sto paul, Minnesota, por sufrir un infarto cerebral. Sus

edades fueron clasificadas de los 16 a los 49 años (media 36.25 ~ 3.3);

los pacientes mascylinos fueron mayores que los femeninos (Figura 1); su

edad media fue de 40.9 ~ 6.9 años (clasificados de los 21 a los 49 años),

la edad media de las mujeres que sufrieron un infarto cerebral agudo fue

de 30 ! 10.6 años (clasificados de los 16 a los 49 años de edad)

Todos los pacientes Se presentaron al Hospital con un "sindrome

cerebro-vascular" agudo, el cual fue diagnosticado clínicamente y confirmado

con investigaciones de laboratorio como un infarto cerebral. Las siguientes

pruebas neurológicas de laboratorio fueron efectuadas durante la hospital i-

zac i ón aguda:

El ec troencefa lograma 40 pac i en tes

TEC Centellograma cerebral 38 pacientes

Punción lumbar e investigación

de líquido cefalorraquídeo 29 pacientes

Angiografía cerebral 25 pac ¡entes

Tomografía axial computarizada 8 pacientes

Además
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Electrolitos en suero, glucosa sanguínea en ayunas y 2 horas post-

prandial en 38 pacientes; colesterol en suero, ácido úrico, nitrógeno

d~ urea, creatinina, calcio en suero, fósforo y enzimas fueron efectuados

en todos los pacientes.

Otras investigaciones de laboratorio como grado de sedimentación

eritrocltica, estudios de coagulación, anticu~rpos antinucleares, prepa-

raciones de células LE, factor reumatoideo y trigliceridos en suero fue-

ron efectuadas en algunos de los pacientes.



PRESENTAC I ON DE RESULTADOS

Los resultados anormales en las investigaciones de laboratorio

ron como sigue: los trigliceridos del suero fueron anormalmente elevadc

en el 45% de los 20 pacientes en l,os que fue efectuado dicho examen (7 ~

bres y 2 mujeres). El ácido úrico fue elevado en el 40% de todos los pa

cientes (12 hombres y 4 mujeres). El 26% de los 38 pacientes en los que

Investigó gl icemia 2 horas post-prandial, la tuvieron anormalmente alta

hombres, 5 de los cuales eran diabéticos y una mujer); el colesterol sér

resultó elevado en el 22.~k de los pacientes (6 hombres y 3 mujeres; he

globina mayor de 15 gramos % fue encontrada en el 30% de los pacientes I

hombres y 1 mujer), y menor de 11 gramos & en el 7% de los que fueron ir

tigados (1 hombre y 2 mujeres); la velocidad de eritrosedimentaclón fue

tuada a 31 pacientes y se encontró acelerada únicamente en 4 pacientes n

cul inos (13%); anticuerpos antinucleares fue hecho a 16 pacientes y se E

contró positivo solo en una mujer; el factor reumatoideo fue encontrato

sitivo en un paciente masculino de los 8 en los que fue investigado. El

tiempo parcial de tromboplastina acelerado fue encontrato en el 32% de I

pacientes en los que se investigó (7 hombres y 4 mujeres) y los conteos

plaquetas mayores de 300,000 por milímetro cúbico fueron encontrados en

28% de los 25 pacientes en quienes se investigó (3 hombres y 4 mujeres),

10 3 pacientes tuvieron ambas anormal idades.
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Conteos. de plaquetas abajo de 100,000 por millmetro cúbico fueron

presentes en2 pacientes, uno era un hombre alcoh61 ico de 37 años de edad

y el otro paciente, .una mujer de 18 años de edad con eclampsia y coagula-

ci6n intravascular diseminada.

La centellografla cerebral fue anormal en 32 (84%) de los 38 pa-

cientes.

La angiografla cerebral fue normal en cuatro (16% de 25 pacientes,

las anormal idades encontradas en los otros 21 pacientes (84%), se muestran

en la figura 2; 14 pacientes (56%) tenían oclusiones arteriales.

La mortalidad en este grupo de pacientes fue de 12.5%, sin embargo,

de 105 5 que murieron; solo 3 (7.5%) lo hizo como consecuencia de enferme-

dad neuro16gica aguda, los otros 2 murieron más tarde de causas no neurol6-

gicas; todos eran hombres.



~~LLAZGOS DEL SEGUIMIENTO

Un buen seguimiento yreconsultas fue posible únicamente en 30

pacientes, desde 3 hasta 59 meses (media 25.53 meses) luego del infarto

cerebra 1 agudo.

Determinamos que 3 pacientes tuvieron episodios de isquemia cere-

bral transitoria luego de su accidente cerebro-vascular agudo; 5010 uno tu-

vo isquemia transitoria precediéndolo. Un hombre de 48 años de edad tuvo

2 episodios de vértigo y adormecimiento facial 2 meses después de haber

padecido infarto de un hemisferio cerebral, pero no presentó síntomas post,

riores en 14 meses luego de 105 episodios. Un paciente mascul ino de 33 añ(

de edad con agenesi¡;¡ congénita de las arterias carótidas, tuvo un infarto,

la protuberancia; y desde entonces ha tenido múl tiples episodios de debi 1i.

dad y adormecimiento en el lado izquierdo de su cuerpo. Una pac iente feme'

nina de 19 años de edad tuvo varios episodios de debíl idad y adorn~cimientl

en el lado izquisrdo de su cuerpo y una semana después de haber presentado

dichos síntomas tuvo un infarto hemisférico cerebral derecho; 1a ang iogra.

fía demostró oclus ión del segmento supraclínoideo de la arteria carótida

derecha con circulación colateral retardada a través del gangl io basal

(enfermedad de MOYA-MOYA), durante 6 me,ses luego de su ¡;¡ccidente cerebro-

vascular; ella tuvo 3 episodios de debil idad y adormecimiento izquierdos,

desde entonces (hace 3 años) ella se ha mantenido asintomática.

Ninguno de los 30 pacientes en seguimiento ha vuelto a tener un

infarto cerebral u otros tipos de accidente cerebro-vascular; y sólo 4 de
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de 105 pacientes han tenido déficit neurol6gicos residuales 10 suficiente-

mente severos para incapacitarlos de ser provechosamente empleados.



POS I BLES FACTORES DE RIESGO

Tratando de determinar los posibles factores de riesgo para un acci-

dente cerebro-vascular en este grupo de pacientes, nosotros encontramos

que solo el 22.5% de ellos (7 hombres y 2 mujeres) eran hipertensos; 37.5%

(7 hombres y 8 mujeres) tenían historia familiar positiva de accidente

cerebro-vascular; de las 17 pacientes femeninas 5, (29.4%) se encontraban

tomando píldoras anticonceptivas al tiempo de su accidente cerebro-vascula~

es te ha llazgo es mucho más bajo de I encontrado por otros i nves t i gadores en

la misma área geográfica (Minnesota E.U.A), en diferentes centros médicos.

Una posible fuente de embolismo cerebral que identificada en 8 pacien-

tes (20% - 7 hombres y 1 mujer); enfermedad re\lmática con valvulopatía .en

dos (1 mujer); enfermedad cardíaca congénita en 2; e infarto del miocardio

en 4 (3 infartos antiguos y un infarto agudo). De estos pacientes solo 4

tenían una angiografía cerebral entre sus estudios y solo 2 tenían un cuadr

angiográfico compatible con embolia cerebral como la causa de la oclusión

a r te r ¡al.

El mismo cuadro angiográfico fue encontrado en 6 pacientes quienes cll

camente no se les encontró una fuente de embolismo por 10 que ese 32% de pa

cientes que tuvieron angiografía cerebral pudieron haber tenido una oclusi

embolia de sus arterias cerebrales como la causa de un infarto debido a qu

no existe un criterio angiográfico absoluto para hacer el diagnóstico de

oclusión arterial embólica con certeza. La pregunta de cuántos pacientes

sufrieron un infarto cerebral emb61ico no puede ser definitivamente contes

~._-
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La alta incidencia de hipertensi6n: 30%

Infarto' del miocardio: 17'10 y

oiabetes : 22%

Entre los pacientes masculinos, junto con una alta incidéncia de eleva-

ci6n de los trigl icéridos del suero (58%); ácidoúrico (52%); colesterol

(26%); Y diabetes quimica (18% sugiere que ateroesclerosis "acelerada" es

el factor de riesgo más común entre estos pacientes; 10 anteriormente dicho

no es cierto para las mujeres estudiadas en esta serie.

La Figura número 4 mlJestra la Incidencia de los factores de riesgo en

hombres y mujeres; historia familiar de accidente cerebro-vascular; pildoras

para el control de la natalidad; elevaci6n de los tr.igl icéridos y ácido úrico

son los únicos factores de riesgo posiblemente significantes que se identifi-

caron entre las pacientes femeninas.

Las anormal idades hematol6gicas y las anomaltas de la coagulaci6n que

se observaron son muy diftcilés de juzgar como factores de riesgo, pero; 88%

de los pacientes mascul inos tenian una hemoglobina arriba de 15 gramos % mien-

tras. que s610 6% de las mujeres presentaban el mismo problema.

37'10 de los hombres y 27'10 de las mujeres examinadas tenian un tiempo par-

cial de tromboplastina acelerado; esto último es más probable que solo repre-

sente una respuesta al "STRESS" más que representar un factor de riesgo.



PRONOSTICO

El pron6stico de este grupo de adultos j6venes quienes sufrieron

infarto cerebral agudo, fue considerando todas las cosas excelente.

La mortalidad aguda fue solo de 7.5%; la mortal ¡dad tardia fue de

5%y las secuelas permanentes presentaron únicamente en un 10%.

Oebido a que la 'mortal idad ocurri6 solamente entre los hombres y
3

de los 4 pacientes qUe quedaron imposibilitados con secuelas permanentes

eran hombres también; puede dec irse que entre los adul tos j6venes mas-

cul inos el pronóstico para un infarto cerebral agudo es mucho más méllo

(mortal idad 22% e impos Ibi 1¡dad 16%) que e I de las mujeres. (mortal ¡dad

0%; imposibilidad 6%).
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FIGUM #1

ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR EN EL ADULTO JOVEN

Distribuci6n de pacientes por edad y sexo

Edad- Años

1') - 19

20 - 24

2S - 29

30 - 34

3S - 39

40 - 44

45 - 49

Edad media =



DIAGNOSTICO ANGIOGRAFICO MASCULI NO FEMEN I NO TOTAL %--
Vasos normales, nuca y.cerebro 4 O I~ 16

Es tenos ¡s de arteria carótida
en la nuca 2 3 12

Oc 1us i Ón de arteria carótida en
la nuca 5 O 5 20

Oclus iÓn de arteria cerebra 1 media 3 Lf 16

Oclusión de arteria cerebral pos te-
rior O (2 ,'''¡,) (2'b~)

Oc 1us i Ón de una rama de 1a arter ia
cerebra 1 media 1 (3 ~,.¡,) 4. 16

OclusiÓn del poI igono de Wi11 is con
enfermedad de MOYA-MOYA O 1 4

Agenes ¡a congénita de carÓtidas
internas O 4

1 1 2 8

16 9 25 1De

FIGURA #2

ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR EN EL ADULTO JOVEN

Resultados de la Angiografia cerebral

.¡,,~ Estos dos casos también tenian oclusiÓn de una rama de la arteria
cerebral media.
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FI GURA #3

ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR EN EL ADULTO JOVEN

1l~m.E?~se9uimiento

Más de 4 años y medio........................

De 1+ a 4 y medio años... ,;....

De 3 y med io a 4 años . ....

De 3 a 3 y medio años......................

De Z y med io a 3 años ".." 0,0 .. .. .. '...

De 2 a 2 y medio años........................
De 1 Y med io a 2 años ;..........................

De 1 a ly medio años......................

De 6 meses a 1 año..........................

De 3 meses a 6 meses.......................

Media del seguimiento 25.5 meses...........

,', Paciente murió de causas no neurológicas

Pac ¡entes

2

3

2 (1) ,',
---

30



FIGURA #4

ACCIDENTE CEREBRO~VASCULAR EN EL ADULTO JOVEN

Factores de r!.es9.<?._~bs~rvados_L~ di~.tribución por sexo

Factor de riesJE Masc~.!.i no ~ Femenino %

Hipertensión 30 12

Infarto del miocardio 17

13

O

Otras enfermedades del cQrazón 6

Diabetes (Overt) 22 O

Diabetes qU!l1lica 18

58

6

Triglicéridos elevados

Colesterol elevado

52

26

25

23Acido úricoelevado

Historia fami 1 iar de A.C. V. 30

17

47

Control de la natalidad (p1Idoras) O 29



DI SCUS ION Y CONCLUS 10NES

A. FACTORES DE RIESGO

Fisher y Col (4) en un estudio ampl io sobre el accidente cerebro-vas-

cular en el adulto j6ven, encontraron que en pacientes de ambos sexos, la

endocarditis reurWtica, la endocarditis bacteriana, arteritis, complicado-

nes cardiacas por enfermedades sistemicas como el lupus eritematoso y las

malformaciones cerebro vasculares congénitas, son causas muy importantes

de inf<lrto cerebral en este grupo de pacientes; la aterosclerosis y las en-

fermedades que la favorecen, son probablemente el factor de mayor importan-

cia que se cree sea la causa desencadenante de los infartos cerebrales tanto

en j6venes como en adultos (1, 2, 3, 4, 5).

Según los resultados d,~ nuestro estudio,los pacientes masculinos, pre-

sentaron una alta incidencia de hipertensión arterial (30%), Diabetes (22%)

e infarto del miocardio (17%), así como una elevación de trigliceridos d,~l

suero (58%), á=ido úrico (52%), colesterol (26% y diabetes química (18%);

10 que sugiere que "ateroesclerosis acelerada" es el factor de riesgo más

común entre estos pacientes; 10 anteriormente expuesto, no resultó cierto

para los pacientes femeninos estudiados; aunque en ellas la elevación de

trigliceridos y ácido úrico en la sangre también result6 Ser un factor de

riesgo aparente.

Una posible fuente d,~ embollsmo cerebral fua identificada en 8 pacien-

tes (20%, 7 hombres y 1 mujer), de ellos, solamente 2 pacientes, un hombre

y una mujer, presentaban enfermedad reumática con valvulopatía; de los 6



pacientes restantes, Z padec1an de enfermedad cardiaca congénita y Lf eran

pacientes post infarto d,el miocardio. Unicamente observamos Z casos de

malformación congénita cerebro-vascular; una mujer de 19 años con enferme-

dad de MOYA-MOYA y un hombre de 33 años con ag~nesia congénita de ambas

carótidas internas.

Conside¡-ando lo anteriormente expuesto, nuestros hallazgos en lo que

respecta a la aterosclerosis acelerada como principal factor predisponente

están de acuerdo con los hallazgos de otras investigaciones efectuadas ex.

cepto por variaciones en lo que respecta al sexo femenino; otras causas pre-

disponentes como enfermedad reumática del corazón y anomalías cerebro-vascu-

lares congénitas también fueron detectadas en nuestro estudio, aunque en

menor número de lo esperado en relac ión a la literatura que se revisó, toman-

do en cuenta, claro está, que el número de pacientes que estudiar"us no es

extenso.

En relación a las variantes que encontramos entre las pacientep de

sexo femenino, Fischer y Col (4), luego d,e realizar un estudio sobne acci-

dente cerebro-vascular en 12 mujeres jóvenes, durante su período post parto;

en 9 mujeres en el período puerperal; en 14 mujeres que Se hallaban tomando

pildoras anticonceptivas; en 9 mujeres que se hallaban bajo terapias diver-

sas con estrógenos y después de revisar abundante literatura, postularon,

que es posible que el ACV en las mujeres jóvenes pueda deberse más que

todo a una anormal idad en los procesos de coagulación de la sangre; en
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nuestros casos no puede establecerse ninguna correlación directa en tal

sentido, ya que de los 34 pacientes en los que se investigó un tiempo de

tromboplastina acelerado, solo el 32% manifestó la anomalia, siendo muje-

res ún i camen te 4 de 105 11 pac ientes. Los conteos de plaquetas mayores de

300,000 por mm.cúbico fueron encontratos en el 28% de los 25 pacientes en

quienes se investigó, siendo 4 mujeres de los 7 pacientes; conteos de pla-

quetas abajo de 100,000 por mm.cúbico se encontraron únicamente en 2 pacien-

t.es, un hombre a1cohól ico de 37 años de edad y una mujer de 18 años con

ec 1ampsi¡ é;) y sindrome de coagulación intravascular; otras anormal idedes

hematológicZls, como una hemoglobina mayor de 15 gramos en el 88% de los pa-

cientes masculinos mientras que 5010 el 6% de las mujeres presentaron el

problema.

Los datos más significativos en nuestro estudio en lo que a pacientes

femeninas se refiere fue que el 47% de las mujeres tenía una historia fami-

liar de accidente cerebro-vascular y el 29% de ellas tomaba píldoras anti-

conceptivas de manera regular (Figura #4). Este último dato es mucho más

bajo de! encontrado por otros investigadores en la misma área geográfica. (1).

B. PRONOSTICO Y EXPECmTlIfAS DE VIDA UTlL EN UN ADULTO JOVEN LUEGO DE

UN ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR

En un grupo de pacientes jóvenes que sufrieron un ACV estudiados por

Fischer y Co. (4) se encontró que los infartos cerebrales. no fueron fatales

ni tampoco recurrentes, varios invastigad()i";;;s ¡}?,)j3:1 01;:':105 resultadas (1,2)j



Según nuestros hallazgos el pronÓstico de un infarto cerebral agudo fue en gc

neral excelente; la mortalidad tardfa fue de 5%; un buen seguimiento fue po-

sible únicamente en 30 pacientes de los 40 estudiados, ninguno de ellos ha

vuelto a tener un infarto cerebral, u otros tipos de accidente cerebro-vas-

cular y solo 4 (10%) han tenido déficit neurológicos residuales lo suficien-

temente severos para incapacitarlos de ser provechosamente empleados.

OTRAS CONCLUSIONES

1. Relación entre sexo y pronóstico

Resulta curioso que en nuestro estudio la mortalidad ocurrió solamente

entre los hombres y que 3 de los 4 pacientes que quedaron imposibilita-

dos con secuelas permanentes eran hombres también; esto podria hacer

pensar que entre los adultos jóvenes mascul inos el pronóstico de un

infarto cerebral agudo es mucho mas malo que el de las mujeres, sin

embargo, hemos de señalar, que el número de casos estudiados hace pre-

matura cualquier conclusión derivada de tal dato.

2. Isquemias trans I torias

Luego de ampl ios estudios .sobre la frecuencia de las isquemias transi-

torias, se ha 1legado a la "onclus ión de que correspondiendo a la alta

incidencia de aterosclerosis e hipertensión entre la población mascu-

lina, cerca de los dos-tercios de los pacientes que sufren isquemias

transitorias son: u hombres, o pacientes hipertensos o poseen ambas

caracteristicas (4, 5).



55

En nuestro estudio únicamente encontramos 3 pacientes que tuvieron

episodios de isquemia cerebral transitoria luego de su accidente cerebro-

vascular agudo, solo uno de estos 3 pacientes tuvo isquemia transitoria

precediéndolo 2 de nuestros 3 pacientes eran mascul inos; un hombre de 48

años de edad que padeci6 infarto de un hemisferio cerebral; y un paciente

masculino de 33 años con agenesia congénita de ambas carótidas internas

que sufri6 infarto de hemisferio cerebral derecho, ambos tuvieron isquemia

trans itorias luego de sus infartos.

Aunque nuestro número de pacientes estudiado y los casos de isquemia

transitorias encontrados no son extensos nuestros hallazgos con respecto

a otros estudios sobre isquemias cerebrales transitorias en lo que a Sexo

y frecuencia Se refieren parecen coincidir,

Es importante hacer notar, que debido a que no todos nuestros casos

fueron de accidente cerebro-vascular tromb6tico, el número de isquemias

transitorias que esperábamos encontrar no era elevado,



l.

11.

111.

IV.

RECOMENOAC IONES

Prestar a este problema la importancia que se merece, sobre todo

en lo que se refIere a aque Ilos pacientes j6venes que se ven en

consulta externa por problemas, que es factible desencadenen una

aterosclerosis acelerada, ya que ellos no están libres de sufrir

un infarto cerebral agudo.

Insistir en la importancia de un seguimiento adecuado en todo pa-

ciente j6ven que haya sufrido un infarto cerebral agudo y citarlo

peri6dicamente a consulta externa.

Investigar en todo paciente j6ven con ciertas predisposiciones a

sufrir un accidente cerebro-vascular, cualquier indicio de isque-

mias transitorias, ya que éstas en sí, constituyen un aviso previo

a un accidente cerebro-vascular, y a veces se les da tan poca im-

portancia que ni siquiera Se investigan.

No subestimar los efectos del uso prolongado de pildorasanticon-

ceptivas en la mujer; tomar en cuenta todos los riesgos que su

uso indiscriminado impl ¡ea, cada vez que sean ordenadas a una pa-

ciente; y agotar todo indicio de daño en aquellas pacientes bajo

este régimen y que acuden"a su examen peri6dico.
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	A. 
	LOCALIZACION ANATOMICA DEL ACV SOBRE BASES CLINICAS 
	Las embolias tienden a afectar la periferia, originando déficits CI 
	ticales; las hemorragias intracraneales son usualmente profundas, afectando 
	més comunmente el putamen, el télamo, la protuberancia o el cerebelo; la tr, 
	bosis produce una amplia variedad desíndromes; por 10 que su diagnóstico e 
	té basado en historia, anatomla del déficit y exclusión de un émbolo o de 
	una hemorragia como posibilidades. 
	Los ACV lacunares dan déficits anatómic 
	característicos que los identifican; las he'morragias subaracnoideas, si \ le 
	a presentar algún déficit neurol6gico, éste dependeré del sitio del sangrac 
	1. 
	¿Cómo se desarrolla un accidente cerebro-vascular? 
	Las embolias, manifiestan su déficit méximo durante el ataque, el 
	cual suele ocurrir en las primeras horas de la mañana, dicho déficit mejor< 
	en uno o dos dlas y algunas veces en pocas horas. 
	El ataque es usualmehte 
	súbito sin slntomas previos y puede ir acompañado de 
	cefalea y convulsiom 
	focales. 
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	Las hemorragias intracraneales también ocurren en las primeras ho- 
	ras de la mañana generalmente a pacientes que sufren de hipertesi6n arterial; 
	el déficit total raramente se presenta durante el ataque, pero se desarrolla 
	en minutos u horas, es también, de aparición súbita y puede ir acompañado de 
	cefalea, aunque no invariablemente. 
	La trombosis a menudo ocurre mientras 
	el paciente duerme o cuando se está levantando por la mañana; los signos y 
	.slntomas de la misma progresan gradualmente y puede to~ar horas para que el 
	déficit se desarrolle totalmente; el paciente a menudo se queja de cefalea 
	y en la mayorla de los casos tiene slntomas previos al ataque, los que SUe- 
	len manifestarse en forma de isquemias transitorias (IT); por lo que estas 
	deben ser investigadi'!s di I igentemente en todo individuo en quien Se sospe- 
	cha un accidente cerebro-vascular. 
	2. 
	Isquemias transitorias (ITs) 
	a) 
	ITs. de Distribución Carotidea, 
	Ceguera ~ransj.toria en. el ojo que Se encuentra del mismo lado de 
	la arteria carótida estrechada (amaurosis fugaz). 
	El paciente se queja de 
	"una cortina negra" que desciende sobre dicho ojo. 
	Afasia ~ransitoria 
	51ntomas motores o sensitivos en una sola extremidad (superior o 
	inferior) o en extremidades de un mismo lado. 
	b) 
	I.Ts. de DistribuciÓn vertebro-basilar 
	Historia de mareos, ataxia, slncope, omisiÓn de sllabas o palabras 
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	al hablar, adormecimiento alrededor de los labios o en cualquier otra parte 
	de la cara, o bien visión doble. 
	Historia de hemiparesis y pérdida hemisensorial. 
	Los accidentes cerebro-vasculares lacunares o de pequeños vasos 
	ocurren abruptamente o de manera gradual, en días o semanas; pueden 
	tener sínt~mas previos pero no se acompañqn de cefalea. 
	Las hemorragias subaracnoideas ocurren abruptamente con cefalea 
	como signo cardinal y se presentan más a menudo durante el ejerci- 
	cio físico. 
	3. 
	¿Cuáles son los hallazgos fís icos y de historia? 
	¿Hay alguna evidencia de oclusión o estrechamiento de una arteria 
	carótida interna o de ambas? 
	a) 
	Disminución o ausencia de pulso carótideo en la nuca, o bieh un 
	sop10 en dicha área. 
	b) 
	¿Hay algún aumento en los pulsos carótideos externos ipsilaterales 
	en la cara (temporal superficial, en las sienes, angulares), representando 
	circulación colateral alrededor de una arteria carótida ocluída? Chequee 
	la simetría de estos pulsos entre ambos lados de la cara. 
	c) 
	Los pacientes que sufren hipertensión arterial eS posible que 
	de la.arteria carótida que sufre estrechez. 
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	d) 
	La oftalmodinamonetrta mide la presión en la arteria oftálmica y 
	por lo tanto la presión en la arteria carótida de ese lado (la arteria of- 
	tálmica es la primera rama de la arteria carótida), este procedimiento sin 
	embargo, eS dificil para quien no t.iene experiencia. 
	e) 
	Los embolos de colesterol (cuerpos bri llantes refractarios) pueden 
	ser observados en las arterias de la retina en el mismo lado de la arteria 
	carótida enferma. 
	4. 
	¿Enfermedad de vasos grandes o pequeños? 
	Los sintomas previos tienden a ser estereotipados en la enfermedad 
	de vasos pequeños y suelen desarrollarse en dias o semanas;. en la enferme- 
	dad de vasos grandes los stntomas cambian frecuentemente dependiendo cuál 
	es el territorio que esté irrigado por el vaso afectado; los stntomas pre- 
	vios pueden preceder al accidente cerebro-vascular por dias, pero más a 
	menudo se presentan meses o años antes. 
	La cefalea es común en la oclusión de un vaso grande; un accidente 
	cerebro-vascular de circulación posterior produce cefalea occipital y un 
	accidente cerebro-vascular en la circulación anterior la ocasiona sobre el 
	hemisferio afectado o también en el occipucio. 
	La cefalea muy raramente se manifiesta en la enfermedad de vasos 
	peq ue ños. 
	5. 
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	de las arterias carótidas o cualquier otro vaso grande. 
	Los factores cardí 
	cos predisponentes a un émbolo incluyen, trombos. murales as.ociados con infa 
	to del miocardio; (las embolias cerebrales suelen ocurrir dentro de los 10 
	días posteriores o incluso a veces, n~ses después de un infarto de miocardi 
	pero también pueden presentarse como síntomas del mismo); 
	en fe rmedad re u- 
	matica del corazón y fibrilaciónatrial; los factores cardíacos menos comu- 
	nes incluyen endocarditis bacteriana, vélvulas artificiales y otros. 
	Es importante pensar que existen excepciones a las reglas recien 
	mencionadas. 
	Las embol ias pueden progresar gradualmente, una trombosis 
	puede ocurrir durante el día, y una hemorragia puede enmascararse como tron 
	bosis. 
	Sin embargo, dichas reglas, son muy buenas cuando se aplican junto 
	con toda la información que se tenga sobre el paciente, y sirven como guía! 
	haci a un d iagnós t i co. 
	6. 
	Examenes de laboratorio 
	a) 
	Punción Lumbar (P.L) 
	Si el líquido cefalo-raquldeo (LCR) es sanguinolento, (mas de 
	1,000 glóbulos rojos) y la presión eS elevada (mayor de 200 mmH20) 
	la P. L. 
	apoya el diagnóstico de hemorragia. 
	Hay que recorda r que cerca de I 10% 
	de las hemorragias ihtracerebrales no presentan glóbulos rojos en el LCR 
	Y tienen una pres i ón norma l. 
	Todas las hemorragias subaracnoideas tienen 
	un LCR hemorragico que presenta usualmente 25,000 glóbulos rojos y a menu- 
	do hasta un mi Ilón. 
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	Una punción lumbar con 50 a 500 glóbulos rojos es sugestiva de em- 
	bolia, estos glóbulos a menudo no se presentan hasta más o menos 12 horas 
	después del ataque agudo y en .Ia mayoría de este tipo de accidente cerebro- 
	vascular, el LCR es claro, 
	En los accidentes cerebro-vascular trombóticos y lacunares no se 
	espera encontrar ningún tipo de céc.ulas en el LCR; de manera interesante, 
	algunas veces el LCR presenta glóbulos blancos luego de un AC trombótico 
	o de un hemorrágico. 
	Abundantes glóbulos rojos (10,000 - 20,000) pueden 
	ser ocasionalmente encontrados después de un infarto hemorrágico secundario 
	a un émbol.o. 
	Una punción lumbrar tiene iassiguientes 4 indicaciones. 
	1. 
	Cuando se sospecha infección; 
	2. 
	Cuando una hemorragia subaracnoidea o intracerebral se presentan 
	como posibi I idades diagnósticas; 
	Antes de anticoagular al paciente (para descartar sangrado); 
	Cuando el diagnóstico no es. claro. 
	b) 
	EEG. (Electroencefalograma) 
	El electroencefalograma puede ayudar a localizar déficits corti~ 
	cales y algunas veces talámicos, es usualmente normal en accidente cerebro- 
	vascular de circulación posterior y de pequeños vasos; y suele ser anormal 
	en ACV de vasos grandes de la circulación anterior yen las embol ¡as. Es 
	impor.ti~nte hacer un electroencefalograma a todo paciente en quien se sos- 
	peche activ~dad convulsiva, 
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	c) 
	Centellograma Cerebral 
	El centel10grama cerebral usualmente se vuelve posrtivo de 7 a 10 
	días después de uha trombosis o de una embolia y puede ser positivo mucho 
	antes cuando se trata de una hemorragia es negativo en un accidente cerebro- 
	vascular lacunar yes posible que no siempre sea positivo en accidente ce- 
	rebro-vascular trombóticos y emból icos.. El centel10grama cerebral es de 
	gran ayuda para la local ización anatómica de la lesión y para apoyar un 
	di agnós t i co. 
	d) 
	Arteriografia 
	La ateriografía se encuentra indicada en los siguientes casos: 
	1. 
	Para identificar lesiones corregibles por medios quirúrgicos; 
	2. 
	Para clarificar un diagnóstico incierto; 
	3. 
	Algunas veces, cuando se planea anticoagular al paciente para 
	estar absolutamente seguros de la indicación. 
	Antes de iniciar una arteriografía es muy importante decidir clí- 
	nicamente si el problema eS carotídeo o vertebro-basilar. 
	e) 
	Tomografía axial computarizada. 
	7. 
	Tratamiento del accidente cerebro-vascular 
	a) 
	Anticoagulación 
	Es muy beneficiosa para prevenir embolizaciones posteriores en 
	pacientes cuyo corazÓn es fuente, de embolos (a menos que la fuente sea 
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	por endocarditis) es muy importante hacer una P.L; para descartar sangrado 
	en estos pacientes, antes de iniciar la anticoagulación. 
	Algunos méd icos 
	son partidarios de iniciar la anticoagulación de inmediato, otros, prefieren 
	dejar pasar 48 horas después del ataque agudo. 
	Se inicia con heparina y 
	luego se continúa con warfarina. 
	Si el embolo proviene de un trombo mural 
	debido a un infarto del miocardio, la anticoagulación Se prolonga, usualmen- 
	te por 6 meses. 
	Si se debe a enfermedad reumática del corazón, está indica- 
	da .una anticoagulación a largo plazo. 
	La mayoría de los estudios (Stroke 2: 20í, 1971), sobre isquemias 
	transitorias muestran una reducción estadísticamente significante de IT y 
	ACV subsecuentes en pacientes tratados con anticoagulantes por espacio de 
	3" años, hubo muy pocas complicaciones de sangrado mientras el tiempo de 
	pro- 
	trombina se mantuvo en buen control y los pacientes cons iderados como "al to 
	riesgo" para anticoagul¡¡r se excluyeron. 
	En real idad, se piensa que la 
	anticoagulación es más beneficiosa en aquellos pacientes que tienen un vaso 
	sanguíneo grande muy estrechado, pero no completamente ocluído; y a aque- 
	llos que tienen una placa irregular o ulcerada que puede dar origen a un 
	nido de materia! embólico; en estos últimos, no está claro aún si la cirugía, 
	los agentes antiplaquetarios o la warfarina dan mejor resultádo. 
	Los agentes antiplaquetarios, tales como la aspirina, se encuen- 
	tran bajo evaluación para el tratamiento del accidente cerebro-vascular y 
	están ahora siendo utilizados por algunos médicos para el tratamiento de 
	embolias provinientes de grandes vasos enfermos. 
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	b) 
	Disminuír la presión arterial 
	Esto puede ser beneficioso en pacientes con accidente cerebro- 
	vascular agudo hemorrégico, pero puede producir resultados catastróficos 
	cuando se trata de una trombosis especialmente si la presión se baja brus- 
	camente, de 10 anterior se deduce la gran importancia de ún diagnóstico 
	preciso antes de emplear este medida. 
	c) 
	Cirugía 
	$e ha probado que la cirugía beneficia a siguiente tipo de pacier 
	tes: 
	1. 
	Los que presentan estenosis unilateral marcada de una carótida y 
	que han presentado déficit neurológico leve o transitorio en dicl 
	territorio (endarterectomía); 
	2. 
	Pacientes con hemorragia cerebelosa (drenaje cerebelar para prev, 
	nir una compresión del tallo cerebral); 
	3. 
	Hemorragias del putamen en el hemisferio no dominante que pueden 
	causar 
	un coágulo grande que a su vez ocasione herniación (su 
	evacuación alivia la presión y previene compresión del tallo cer, 
	bral ). 
	4. 
	No existen datos acerca de la eficacia de la cirugía en paciente' 
	con estenosis carotidea asintomática. 
	No Se ha probado que la cirugía resulte beneficiosa en los sIgui 
	tes casos: 
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	1. Oclusión completa de las carótidas; 
	2. Accidente cerebro~vascular en evolución. 
	d) 
	Agentes anti-edema 
	Benefician a los pacientes con accidente cerebro-vascularAs grandes 
	sobre todo en las primeras etapas de su enfermedad. 
	e) 
	Los vaso dilatadores cerebrales como el C02 y la papaverina son de 
	beneficio dudoso. 
	1. 
	Acc i dente cerebro-vascuJ ar 1 acunar 
	Las "lagunas" son les iones vasculares del cerebro comunmente obser- 
	vadas en pacientes hipertensos, patológicamente son pequeñas áreas de infar- 
	tos trombóticos que' se ocasionan por degeneración 
	lipo-hialina de las pa- 
	redes de los vasos, lo que forma pequeños aneurismas 
	(Charcot-Bouchard) por 
	debilidad. 
	Es importante saber reconocer los ACVs lacupares ya que ellos 
	representan enfermedad en los pequeños vasos y generalmente no requieren 
	tratamiento o investigaciones posteriores aparte de un buen seguimiento por 
	consulta externa, el "que generalmente no es má$ que un buen control de la 
	presión arterial. 
	Para identificar este tipo de ACV, deben buscarse los 
	siguientes s!ndromes caracter!stlcos: 
	a) 
	~~mipleJ¡a motora pura 
	Lesión en la protuberancia o la cápsula interna, produce parál isis 
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	de la cara, el brazo y la pierna sin pérdida sensorial. 
	Si hay hemiplej 
	derecha, ésta no se acompaña de afasia; si hay hemiplejia izquiera, no f 
	hallazgos de 16bu10 parietal. 
	b) 
	Accidente cerebro-vascular sensorial puro 
	Lesión en el tálamo. 
	Hay pérdida de la sensibil idad en la caro 
	brazo y pierna sin hemiplejia u otro sIgno. 
	c) 
	Oisartria y torpeza en los movimientos de la mano 
	Lesión en la protuberancia. 
	Se caracteriza por torpez" y debi 
	dad leve de un brazo más disartria. 
	d) 
	Pares]a crural (pierna) y ataxia 
	Lesi6n en la protuberancIa o la cápsula interna. 
	Hay ataxia y 
	debilidad de una pierna. 
	Hasta este momehto estos 4 síndromes han sido reconocidos; sin 
	bargo a medida que las correlaciones clinico-patológicas se incrementan 
	cabe dura que se describirán más. 
	La hemiplejia motora pura, es. la más 
	fácil de recordar y la que ocurre más frecuentemente. 
	2. 
	Hemorragia intracerebral 
	Hemorragia intracerebelosa 
	Es muy importante diagnosticar una hemorragia cerebelosa ya qL 
	esta puede conducir al paciente a una muerte rápida por compre 
	del 
	tallo cerebral. 
	nI tratamiento es evacuaciÓn quirúrgica 
	coégu 1 o como ya se exp U c6. 
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	La mayoria de los pacientes, presentan dolor de cabeza y vómitos. 
	El paciente no puede caminar, pero su fuerza y sensibilidad están 
	intactas. 
	Hay presencia de nistagmo yes posible que el paciente tengan 
	cierta dificultad de desviar la mirada hacia la lesión. 
	Huy frecuentemente no se encuentran signos cerebelosos al exami- 
	nar las extremidades. 
	Sin embargo, la mayoria de las hemorragias intracerebrales ocurren 
	en el Putamen, 
	para identificarlas hay que buscar lo siguiente; 
	Hemiplejia 
	Notable desviación de los ojos hacia el lado de la hemorragia y 
	lejos de la hemiplejia ( Figura 1) 
	Cefalea y frecuentemente un defecto en el campo visual. 
	Déficits corticales que se desarrollan a medida que la hemorragia 
	progresa. 
	La evacuación quirúrgica del sangrado puede estar indicada cuando 
	existe hemorragiá en el hemisferio no dominante si la condición del pacien- 
	te deteriora mucho; como ejemplo; un paciente que escribe con la mano d~- 
	recha, en quien se sospecha un accidente cerebro-vascular hemorrágico y 
	que tiene hemiplejia derecha con desviación de los ojos hacia el lado 
	i 7n.lio<:>~rI/"'\ 
	[:" 1 , ~ 1 -1- 1 - r. /11 
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	FIGURA"A" 
	HEMORRAG lA DEREC HA DEL PUTAMEN 
	Ojos desviados hacia el lado de la lesión. Pupilas, tamaño y re- 
	flejos normales (esto puede ser visto también en infartos extensos 
	de un hemisferio). 
	. . 
	HEMORRAG lA TALAM I CA 
	CG> 
	Los ojos miran hacia la nariz, hay imparidaden la mirada verti- 
	cal. Las pupilas suelen ser pequeñas y no reaccionan a la luz. 
	HEMORRAG lA EN LA PROTUBERANCIA 
	<D> 
	<0=> 
	Los ojos Se hallan 
	en po~jción media y no responden a la maniobra 
	de los ojos de muñeca. 
	Pueden presentarse movimientos agitados de 
	los mismos. 
	Pupilas: púntiformes que si reaccionan a la luz cuando 
	se ven con lente de aumento. 
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	HEMORRAGIA EN EL CEREBELO 
	Z@> 
	Z@> 
	El paciente tiene dificul tad para mirar hacia el lado de la lesi6n; 
	puede haber una desviaci6n ob! icua de la mirada o pará! isis del 
	6to PAR) 
	Pupilas: tamaño y reflejos normales. 
	En las hemorragias del tálamo, el paciente: 
	puede tener o no hemiplejia; 
	los ojos mi ran hacia la nariz 
	hay imparidad en la mirada vertical; 
	las pupi las suelen ser pequeñas y reaccionan a la luz. (FIGURA '.'A"). 
	marcada pérdida de la sensibil idad. 
	El tratamiento es únicamente de sostén. 
	Las hemorra!)ias en la protuberancia son usualmente fatales: 
	el paciente se encuentra en estado comatoso con pupilas puntifor- 
	mes (FIGURA "A"). 
	las pupilas reaccionan a la luz bri lIante cuando se observan con 
	lentes de aumento. 
	hay cuadriparesia con babinski positivo. 
	no hay movimientos extraoculares laterales (Parál is is Pto PAR) 
	Hemorragia subaracnoidea 
	La hemorragia subaracnoidea, clasicamente se presenta como un 


	page 31
	Titles
	~pisodio súbito d~ cefalea s~v~ra, cuando el paciente s~ encuentra haciel 
	alguna actividad, generalm~nt~ alt~ra los niveles de conciencia, (pu~de 
	ducir coma), rigid~z de nuca y LCR sanguinolento. 
	Es posible qu~ alguno 
	pacientes presenten c~falea y ~stados alt~rados d~ la conciencia ~n días 
	previos a la hospitalizaci6n. 
	Es fr~cu~nte qu~ no hayan signos focales 
	puede no haber babinski " 
	Si la hemorragia ~s d~ntro de la substancia c~ 
	bral, o si existe compromiso arterial puede existir hemipár~sis. 
	Los aneurismas se localizan más conmunmente en las siguientes r 
	nes: 
	1. 
	Arteria comunicante posterior: s i ~xist~ pued~ tener una parál i 
	asociada del 3er. PAR 
	2. 
	Art~ria comunicant~ anterior: si ~xiste pued~ t~n~r asociad~ a 
	distunci6n del lóbulo frontal. 
	3. 
	Arteria cer~bral m~dia: pu~d~ ir acompañada d~ afasia o disfunc 
	de h~misferio no dominante. 
	. Las malformacion~s arteriovenosas pu~d~n ser encontradas ~n cu¡ 
	quier parte del cer~bro. 
	3. 
	Acc idente cer~bro-vascular trombót leo 
	El síndrom~ de art~ria cerebral m~dia, rarament~ se d~b~ a una 
	bos is de la 
	arteria c~r~bral .media; est~ ~s usualm~nte s~cundario a un 
	sión carótidea en la nuca o a un émbolo ~n la cerebral m~dia, 
	Para t de 
	ficarlo hay qu~ buscar: 
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	Hemiparesia, más pronunciada en la cara y el brazo que en la pierna. 
	Afas ia o ha,llazgos de hemisferio no dominante (dependiendo de lado 
	no afectado). 
	Pérdida de la sensibilidad cortical (más pronunciada encara y bra- 
	zo que las piernas). 
	Hemianopsia homonima 
	Desviación conjugada de la mirada (hacia el lado de la lesión hemis- 
	férica). 
	Para i dent i f i car e 1 síndrome de arte r i a ce rebra I ante r i or hay que 
	busca r : 
	Hemiparesia (la pierna está más afectada) 
	Pérdida de la sensibil idad cortical únicamente en la pierna. 
	Incontinencia. 
	Hallazgos de lóbulo frontal. 
	No hemianopsia o afasia 
	Apraxia de extremidades izquierdas. 
	El síndrome de arteria cerebral posterior presenta los siguientes 
	rasgos: 
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	Puede haber además, vértigo, náusea, hipo y dificultad para 
	tragar. 
	Si la lesión es tipica el tratamiento es conservador, estos pacien- 
	tes usualmente responden bien a) tratamiento. 
	La mayoria de los otros accidentes cerebro-vasculares de tallo 
	cerebral son en la protuberancia con signos motores (debilidad) y diversos 
	tipos de parálisis de pares craneales, 
	Si el déficit de un accidente cerebro-vascular en el tallo cerebral, 
	se haya confinado a una sola área anatómica, generalmente significa que un 
	único vaso pequeño se haya comprometido. 
	Si el déficit envuelve un área 
	más amplia, el problema puede ser en la misma arteria basilar y puede evo-. 
	lucionar a una oclusión de la arteria basilar lo que seria mortal para el 
	paciente; algunos médicos recomiendan anticoagulación para prevenir esto, 
	pero existe mucha controversia al respecto. 
	ISQUEMIAS TRANSITORIAS 
	Las isquemias transitorias son déficits ne~rológicos agudos que 
	ceden por completo; suelen preceder a un accidente cerebro-vascu!ar que ca- 
	si siempre es trombótico, solo en muy raras ocasiones y por razones no muy 
	claras una embol ia o una hemorragia intr¡'Icerebra! son precedidas de un dé- 
	ficit neurológico transitorio aún más, estudios neuropato!ógicos indican 
	que estos ataques están ligados casi exclusivamente a trombosis ateroescle- 
	rótlca; "correspondiendo a la alta incidencia .de aterosclerosis e 
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	hipertensi6n entre la poblaci6n masculina; cerca de los 2/3 de los pacien- 
	tes que sufren isquemias transitorias son o bien hombres, o personas hiper- 
	tensas o presentan ambas características 11 (4,5). 
	Las isquemias transitorias pueden preceder, acompañar o aparecer 
	luego de un accidente cerebro-vascular, o bien pueden ocurrir aisladamente 
	sin que Juego se presente un infarto cerebral. 
	Por es tas razones no ha 
	sido posible distinguir los casos que tienen un pron6stico benigno de aque- 
	llos que únicamente preceden un desenlace' fatal. 
	Las isquemias trans i torias duran desde pocos segundos hasta 12 a 24 ha 
	ras, la duraci6n más frecuente eS desde pocos segundos hasta 5 a 10 minutos 
	es muy poco común que los ataques leves recurrentes duren más de 30 minutos, 
	La cantidad de ataques puede variar desde unos cuantos hasta varios cientos 
	en medio de los ataques, el examen neurol6gico puede ser complet,amente nor- 
	mal. 
	dio o bien después de cientos de episodios que pueden ocurrir después de u~ 
	una parálisis importante; estos factores hacen del tratamiento de cualquie 
	isquemia transitoria, algo muy difícil de evaluar. 
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	TERRITÚRIO AFECTADO 
	Los principales hallazgos que ayudan a diferenciar si el territorio 
	carotideo o vertebro basilar es el afectado ya fueron discutidos con ante- 
	rioridad. 
	Las isquemias transitorias del territorio carotideo, pueden estar 
	asociadas a estenosis o placas ulcerativas en la bifurcación carótidea del 
	cuel lo; cuando el paciente tiene síntomas carotideos (soplo carotideo y/o 
	pulso carotideo disminuido); usualmente Se lleva acabo una arteriografía 
	para definir la anatomía vascular y para determinar si el paciente es candi- 
	dato o no a una endarterectomía, recordando, que dicha operación debe reali- 
	zarse únicamente si existe estenosis carotideá y ~ 
	una oclusión bien esta- 
	blecida, ya que de otra manera podría formarse un coágulo secundario en las 
	partes distales de la arteria imposible de ser extraídoo 
	Un dato importante, es que la arteria cárótida debe tener una es- 
	tenosis de un 80 aun 90% para que el flujo sanguíneo disminuya considera- 
	blemente. 
	Las isquemias transitorias en el territorio vertebrobasilar no es.- 
	tán aún bien expl icadas;. las arterias vertebrales y sus orígenes tienen una 
	predi lección por el desarrol lo de ateromas. pero aún no se sabe con éerteza 
	que pape.1 juegan las embolias en el territorio vertebro-basilar. 
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	La enfermedad vertebro~basilar más seria sin embargo es intracra- 
	neal, en donde es imposible gozar de los beneficios de la cirugla; y tampoc 
	está probado ningún beneficio de la misma en las arterias de la nuca. 
	Ocasionalmente, un paciente presenta signos vertebro-basilares al 
	voltear la cabeza, esto es debido más que todo a factores mecánicos en la 
	región cervical que'alteral él flujo sangulneo. 
	Después de un examen completo, incluyendo EKG, auscultación por se 
	plos, presión arterial en ambos brazos y algunas veces EEG, antes de decidi 
	el t{po de tratamiento suele ser necesaria una arteriografla, si ésta está 
	indicada o no, depende del criterio del neurólouo o del cirujano. 
	La mayorla de cllnicos piensan que una endarterectomla da buenos 
	resultados yes indicada cuando hay una estenosis carótidea unilateral, 
	significante en un paciente que sufre isquemias transitorias en ese territ( 
	rio vascular. 
	La mayorla de los estudios sobre isquemias transitorias yanticoa- 
	gulación muestran éstadlsticamente una reducción significante de las propi¡ 
	isquemias y de un accidente cerebro-vascular subsecuente en pacientes anti. 
	coagulados por un periodo de 3 años', 
	Es más factible que un paciente sufra un accidente cerebro-vascul; 
	después de unas pocas, pero recientes isquemias transitorias, que después 
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	de muchas isquemias ocurridas en periodos más largos de tiempo; además, 
	entre más isquemias transitorias tenga un paciente, sin sufrir un accidente 
	cerebro-vascular, menos es su riesgo de sufrir uno realmente. 
	Es necesario recordar que existe un gran número de isquemias transi- 
	torias cuya etiología no puede ser determinada; esto obviamente hace que el 
	tratamiento Sea muy 
	dificil en algunas.ocasionl's; posibl.es explicaciones 
	acerca de estos podrían ser' 
	Algunas isquemias transitorias pueden representar un infarto actual 
	que da sintomas intermitentemente. 
	Algunas isquemias transitorias pueden Ir asociadas a enfermedad de 
	pequeños vasos no demostrable con angíografías. 
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	INFARTO CEREBRAL EN EL ADULTO JOVEN 
	De enero 1971 a diciembre de 1976 un total de 40 adultos jóvenes; 
	23 hombres y 17 mujeres fueron llevadas a la emergencia del Hospital Sto 
	Paul Ramsey en Sto paul, Minnesota, por sufrir un infarto cerebral. 
	Sus 
	edades fueron clasificadas de los 16 a los 49 años (media 36.25 ~ 3.3); 
	los pacientes mascylinos fueron mayores que los femeninos (Figura 1); su 
	edad media fue de 40.9 ~ 6.9 años (clasificados de los 21 a los 49 años), 
	la edad media de las 
	mujeres que sufrieron un infarto cerebral agudo fue 
	de 30 ! 10.6 años (clasificados de los 16 a los 49 años de edad) 
	Todos los pacientes Se presentaron al Hospital con un "sindrome 
	cerebro-vascular" agudo, el cual fue diagnosticado clínicamente y confirmado 
	con investigaciones de laboratorio como un infarto cerebral. 
	Las siguientes 
	pruebas neurológicas de laboratorio fueron efectuadas durante la hospital i- 
	zac i ón aguda: 
	El ec troencefa lograma 
	40 pac i en tes 
	TEC 
	Centellograma cerebral 
	38 pacientes 
	Punción lumbar e investigación 
	de líquido cefalorraquídeo 
	29 pacientes 
	Angiografía cerebral 
	25 pac ¡entes 
	Tomografía axial computarizada 
	8 pacientes 
	Además 
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	Electrolitos 
	en suero, glucosa sanguínea en ayunas y 2 horas post- 
	en todos los pacientes. 
	Otras investigaciones de laboratorio como grado de sedimentación 
	eritrocltica, estudios de coagulación, anticu~rpos antinucleares, prepa- 
	raciones de células LE, factor reumatoideo y trigliceridos en suero fue- 
	ron efectuadas en algunos de los pacientes. 
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	PRESENTAC I ON DE RESULTADOS 
	Los resultados anormales en las investigaciones de laboratorio 
	ron como sigue: 
	los trigliceridos del suero fueron anormalmente elevadc 
	en el 45% de los 20 pacientes en l,os que fue efectuado dicho examen (7 ~ 
	bres y 2 mujeres). 
	El ácido úrico fue elevado en el 40% de todos los pa 
	cientes (12 hombres y 4 mujeres). 
	El 26% de los 38 pacientes en los que 
	Investigó gl icemia 2 horas post-prandial, la tuvieron anormalmente alta 
	hombres, 5 de los cuales eran diabéticos y una mujer); el colesterol sér 
	resultó elevado en el 22.~k de los pacientes (6 hombres y 3 mujeres; 
	he 
	globina mayor de 15 gramos % fue encontrada en el 30% de los pacientes I 
	hombres y 1 mujer), y menor de 11 gramos & en el 7% de los que fueron ir 
	tigados (1 hombre y 2 mujeres); la velocidad de eritrosedimentaclón fue 
	tuada a 31 pacientes y se encontró acelerada únicamente en 4 pacientes n 
	cul inos (13%); anticuerpos antinucleares fue hecho a 16 pacientes y se E 
	contró positivo solo en una mujer; el factor reumatoideo fue encontrato 
	sitivo en un paciente masculino de los 8 en los que fue investigado. El 
	tiempo parcial de tromboplastina acelerado fue encontrato en el 32% de I 
	pacientes en los que se investigó (7 hombres y 4 mujeres) y los conteos 
	plaquetas mayores de 300,000 por milímetro cúbico fueron encontrados en 
	28% de los 25 pacientes en quienes se investigó (3 hombres y 4 mujeres), 
	10 3 pacientes tuvieron ambas anormal idades. 
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	Conteos. de plaquetas abajo de 100,000 por millmetro cúbico fueron 
	presentes en2 pacientes, uno era un hombre alcoh61 ico de 37 años de edad 
	y el otro paciente, .una mujer de 18 años de edad con eclampsia y coagula- 
	ci6n intravascular diseminada. 
	La centellografla cerebral fue anormal en 32 (84%) de los 38 pa- 
	cientes. 
	La angiografla cerebral fue normal en cuatro (16% de 25 pacientes, 
	las anormal idades encontradas en los otros 21 pacientes (84%), se muestran 
	en la figura 2; 14 pacientes (56%) tenían oclusiones arteriales. 
	La mortalidad en este grupo de pacientes fue de 12.5%, sin embargo, 
	de 105 5 que murieron; solo 3 (7.5%) lo hizo como consecuencia de enferme- 
	dad neuro16gica aguda, los otros 2 murieron más tarde de causas no neurol6- 
	gicas; todos eran hombres. 
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	~~LLAZGOS DEL SEGUIMIENTO 
	Un buen seguimiento yreconsultas fue posible únicamente en 30 
	pacientes, desde 3 hasta 59 meses (media 25.53 meses) luego del infarto 
	cerebra 1 agudo. 
	Determinamos que 3 pacientes tuvieron episodios de isquemia cere- 
	bral transitoria luego de su accidente cerebro-vascular agudo; 5010 uno tu- 
	vo isquemia transitoria precediéndolo. 
	Un hombre de 48 años de edad tuvo 
	2 episodios de vértigo y adormecimiento facial 2 meses después de haber 
	padecido infarto de un hemisferio cerebral, pero no presentó síntomas post, 
	riores en 14 meses luego de 105 episodios. 
	Un paciente mascul ino de 33 añ( 
	de edad con agenesi¡;¡ congénita de las arterias carótidas, tuvo un infarto, 
	la protuberancia; y desde entonces ha tenido múl tiples episodios de debi 1 i. 
	dad y adormecimiento en el lado izquierdo de su cuerpo. 
	Una pac iente feme' 
	nina de 19 años de edad tuvo varios episodios de debíl idad y adorn~cimientl 
	en el lado izquisrdo de su cuerpo y una semana después de haber presentado 
	dichos síntomas tuvo un infarto hemisférico cerebral derecho; 
	1 a ang i ogra. 
	fía demostró oclus ión del segmento supraclínoideo de la arteria carótida 
	derecha con circulación colateral retardada a través del gangl io basal 
	(enfermedad de MOYA-MOYA), durante 6 me,ses luego de su ¡;¡ccidente cerebro- 
	vascular; ella tuvo 3 episodios de debil idad y adormecimiento izquierdos, 
	desde entonces (hace 3 años) ella se ha mantenido asintomática. 
	Ninguno de los 30 pacientes en seguimiento ha vuelto a tener un 
	infarto cerebral u otros tipos de accidente cerebro-vascular; y sólo 4 de 
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	de 105 pacientes han tenido déficit neurol6gicos residuales 10 suficiente- 
	mente severos para incapacitarlos de ser provechosamente empleados. 
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	POS I BLES FACTORES DE RIESGO 
	Tratando de determinar los posibles factores de riesgo para un acci- 
	dente cerebro-vascular en este grupo de pacientes, nosotros encontramos 
	que solo el 22.5% de ellos (7 hombres y 2 mujeres) eran hipertensos; 37.5% 
	(7 hombres y 8 mujeres) tenían historia familiar positiva de accidente 
	cerebro-vascular; de las 17 pacientes femeninas 5, (29.4%) se encontraban 
	tomando píldoras anticonceptivas al tiempo de su accidente cerebro-vascula~ 
	es te ha llazgo es mucho más bajo de I encontrado por otros i nves t i gadores en 
	la misma área geográfica (Minnesota E.U.A), en diferentes centros médicos. 
	Una posible fuente de embolismo cerebral que identificada en 8 pacien- 
	tes (20% - 7 hombres y 1 mujer); enfermedad re\lmática con valvulopatía .en 
	dos (1 mujer); enfermedad cardíaca congénita en 2; e infarto del miocardio 
	en 4 (3 infartos antiguos y un infarto agudo). 
	De estos pacientes solo 4 
	tenían una angiografía cerebral entre sus estudios y solo 2 tenían un cuadr 
	angiográfico compatible con embolia cerebral como la causa de la oclusión 
	a r te r ¡al. 
	El mismo cuadro angiográfico fue encontrado en 6 pacientes quienes cll 
	camente no se les encontró una fuente de embolismo por 10 que ese 32% de pa 
	cientes que tuvieron angiografía cerebral pudieron haber tenido una oclusi 
	embolia de sus arterias cerebrales como la causa de un infarto debido a qu 
	no existe un criterio angiográfico absoluto para hacer el diagnóstico de 
	oclusión arterial embólica con certeza. 
	La pregunta de cuántos pacientes 
	sufrieron un infarto cerebral emb61ico no puede ser definitivamente contes 
	~._- 
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	La alta incidencia de hipertensi6n: 
	30% 
	Infarto' del miocardio: 
	17'10 
	o i abetes : 
	22% 
	Entre los pacientes masculinos, junto con una alta incidéncia de eleva- 
	ci6n de los trigl icéridos del suero (58%); ácidoúrico (52%); colesterol 
	(26%); Y diabetes quimica (18% sugiere que ateroesclerosis "acelerada" es 
	el factor de riesgo más común entre estos pacientes; 10 anteriormente dicho 
	no es cierto para las mujeres estudiadas en esta serie. 
	La Figura número 4 mlJestra la Incidencia de los factores de riesgo en 
	hombres y mujeres; historia familiar de accidente cerebro-vascular; pildoras 
	para el control de la natal idad; elevaci6n de los tr.igl icéridos y ácido úrico 
	son los únicos factores de riesgo posiblemente significantes que se identifi- 
	caron entre las pacientes femeninas. 
	Las anormal idades hematol6gicas y las anomaltas de la coagulaci6n que 
	se observaron son muy diftcilés de juzgar como factores de riesgo, pero; 88% 
	de los pacientes mascul inos tenian una hemoglobina arriba de 15 gramos % mien- 
	tras. que s610 6% de las mujeres presentaban el mismo problema. 
	37'10 de los hombres y 27'10 de las mujeres examinadas tenian un tiempo par- 
	cial de tromboplastina acelerado; esto último es más probable que solo repre- 
	sente una respuesta al "STRESS" más que representar un factor de riesgo. 
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	PRONOSTICO 
	El pron6stico de este grupo de adultos j6venes quienes sufrieron 
	infarto cerebral agudo, fue considerando todas las cosas excelente. 
	La mortalidad aguda fue solo de 7.5%; la mortal ¡dad tardia fue de 
	5%y las secuelas permanentes presentaron únicamente en un 10%. 
	Oebido a que la 'mortal idad ocurri6 solamente entre los hombres y 3 
	de los 4 pacientes qUe quedaron imposibilitados con secuelas permanentes 
	eran hombres también; 
	puede dec irse que entre los adul tos j6venes mas- 
	cul inos el pronóstico para un infarto cerebral agudo es mucho más méllo 
	(mortal idad 22% e impos Ibi 1 ¡dad 16%) que e I de las mujeres. (mortal ¡dad 
	0%; imposibilidad 6%). 
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	FIGUM #1 
	ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR EN EL ADULTO JOVEN 
	Distribuci6n de pacientes por edad y sexo 
	Edad- Años 
	1') - 19 
	20 - 24 
	2S - 29 
	30 - 34 
	3S - 39 
	Edad media = 
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	FIGURA #2 
	ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR EN EL ADULTO JOVEN 
	Resultados de la Angiografia cerebral 
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	FI GURA #3 
	ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR EN EL ADULTO JOVEN 
	1l~m.E?~se9uimiento 
	Más de 4 años y medio........................ 
	De 1+ a 4 y medio años... ,; .... 
	De 3 y med i o a 4 años . .. .. 
	De 3 a 3 y medio años...................... 
	De Z y med io a 3 años ".." 0,0 .. .. .. '... 
	De 2 a 2 y medio años........................ 
	De 1 Y med io a 2 años ;.......................... 
	De 1 a ly medio años...................... 
	De 6 meses a 1 año.......................... 
	De 3 meses a 6 meses....................... 
	Media del seguimiento 25.5 meses........... 
	,', 
	Paciente murió de causas no neurológicas 
	Pac ¡entes 
	(1) ,', 
	--- 
	30 
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	FIGURA #4 
	ACCIDENTE CEREBRO~VASCULAR EN EL ADULTO JOVEN 
	Factores de r!.es9.<?._~bs~rvados_L~ di~.tribución por sexo 
	Factor de riesJE 
	Masc~.!.i no ~ 
	Femenino % 
	Hipertensión 
	30 
	12 
	Infarto del miocardio 
	Otras enfermedades del cQrazón 
	Diabetes (Overt) 
	22 
	Diabetes qU!l1lica 
	Triglicéridos elevados 
	Colesterol elevado 
	Acido úricoelevado 
	Historia fami 1 iar de A.C. V. 
	30 
	Control de la natalidad (p1Idoras) 
	29 
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	DI SCUS ION Y CONCLUS 10NES 
	A. 
	FACTORES DE RIESGO 
	Fisher y Col (4) en un estudio ampl io sobre el accidente cerebro-vas- 
	cular en el adulto j6ven, encontraron que en pacientes de ambos sexos, la 
	endocarditis reurWtica, la endocarditis bacteriana, arteritis, complicado- 
	nes cardiacas por enfermedades sistemicas como el lupus eritematoso y las 
	malformaciones cerebro vasculares congénitas, son causas muy importantes 
	de inf<lrto cerebral en este grupo de pacientes; la aterosclerosis y las en- 
	fermedades que la favorecen, son probablemente el factor de mayor importan- 
	cia que se cree sea la causa desencadenante de los infartos cerebrales tanto 
	en j6venes como en adultos (1, 2, 3, 4, 5). 
	Según los resultados d,~ nuestro estudio,los pacientes masculinos, pre- 
	suero (58%), á=ido úrico (52%), colesterol (26% y diabetes química (18%); 
	10 que sugiere que "ateroesclerosis acelerada" es el factor de riesgo más 
	común entre estos pacientes; 10 anteriormente expuesto, no resultó cierto 
	para los pacientes femeninos estudiados; aunque en ellas la elevación de 
	trigliceridos y ácido úrico en la sangre también result6 Ser un factor de 
	riesgo aparente. 
	Una posible fuente d,~ embollsmo cerebral fua identificada en 8 pacien- 
	tes (20%, 7 hombres y 1 mujer), de ellos, solamente 2 pacientes, un hombre 
	y una mujer, presentaban enfermedad reumática con valvulopatía; de los 6 
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	pacientes restantes, Z padec1an de enfermedad cardiaca congénita y Lf eran 
	pacientes post infarto d,el miocardio. 
	Unicamente observamos Z casos de 
	malformación congénita cerebro-vascular; una mujer de 19 años con enferme- 
	dad de MOYA-MOYA y un hombre de 33 años con ag~nesia congénita de ambas 
	carótidas internas. 
	Conside¡-ando lo anteriormente expuesto, nuestros hallazgos en lo que 
	respecta a la aterosclerosis acelerada como principal factor predisponente 
	están de acuerdo con los hallazgos de otras investigaciones efectuadas ex. 
	cepto por variaciones en lo que respecta al sexo femenino; otras causas pre- 
	disponentes como enfermedad reumática del corazón y anomalías cerebro-vascu- 
	lares congénitas también fueron detectadas en nuestro estudio, aunque en 
	menor número de lo esperado en relac ión a la literatura que se revisó, toman- 
	do en cuenta, claro está, que el número de pacientes que estudiar"us no es 
	extenso. 
	En relación a las variantes que encontramos entre las pacientep de 
	sexo femenino, Fischer y Col (4), luego d,e realizar un estudio sobne acci- 
	dente cerebro-vascular en 12 mujeres jóvenes, durante su período post parto; 
	en 9 mujeres en el período puerperal; en 14 mujeres que Se hallaban tomando 
	pildoras anticonceptivas; en 9 mujeres que se hallaban bajo terapias diver- 
	sas con estrógenos y después de revisar abundante literatura, postularon, 
	que es posible que el 
	ACV en las mujeres jóvenes pueda deberse más que 
	todo a una anormal idad en los procesos de coagulación de la sangre; en 
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	nuestros casos no puede establecerse ninguna correlación directa en tal 
	sentido, ya que de los 34 pacientes en los que se investigó un tiempo de 
	tromboplastina acelerado, solo el 32% manifestó la anomalia, siendo muje- 
	res ún i camen te 4 de 105 11 pac i entes. 
	Los conteos de plaquetas mayores de 
	300,000 por mm.cúbico fueron encontratos en el 28% de los 25 pacientes en 
	quienes se investigó, siendo 4 mujeres de los 7 pacientes; conteos de pla- 
	quetas abajo de 100,000 por mm.cúbico se encontraron únicamente en 2 pacien- 
	t.es, un hombre a1cohól ico de 37 años de edad y una mujer de 18 años con 
	ec 1 ampsi¡ é;) 
	y sindrome de coagulación intravascular; otras anormal idedes 
	hematológicZls, como una hemoglobina mayor de 15 gramos en el 88% de los pa- 
	cientes masculinos mientras que 5010 el 6% de las mujeres presentaron el 
	problema. 
	Los datos más significativos en nuestro estudio en lo que a pacientes 
	femeninas se refiere fue que el 47% de las mujeres tenía una historia fami- 
	liar de accidente cerebro-vascular y el 29% de ellas tomaba píldoras anti- 
	conceptivas de manera regular (Figura #4). 
	Este último dato es mucho más 
	bajo de! encontrado por otros investigadores en la misma área geográfica. (1). 
	B. 
	PRONOSTICO Y EXPECmTlIfAS DE VIDA UTlL EN UN ADULTO JOVEN LUEGO DE 
	UN ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR 
	En un grupo de pacientes jóvenes que sufrieron un ACV estudiados por 
	Fischer y Co. (4) se encontró que los infartos cerebrales. no fueron fatales 
	ni tampoco recurrentes, varios invastigad()i";;;s ¡}?,)j3:1 01;:':105 resultadas (1,2)j 
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	Según nuestros hallazgos el pronÓstico de un infarto cerebral agudo fue en gc 
	neral excelente; la mortalidad tardfa fue de 5%; un buen seguimiento fue po- 
	sible únicamente en 30 pacientes de los 40 estudiados, ninguno de ellos ha 
	vuelto a tener un infarto cerebral, u otros tipos de accidente cerebro-vas- 
	cular y solo 4 (10%) han tenido déficit neurológicos residuales lo suficien- 
	temente severos para incapacitarlos de ser provechosamente empleados. 
	OTRAS CONCLUSIONES 
	1. 
	Relación entre sexo y pronóstico 
	Resulta curioso que en nuestro estudio la mortalidad ocurrió solamente 
	entre los hombres y que 3 de los 4 pacientes que quedaron imposibilita- 
	dos con secuelas permanentes eran hombres también; esto podria hacer 
	pensar que entre los adultos jóvenes mascul inos el pronóstico de un 
	infarto cerebral agudo es mucho mas malo que el de las mujeres, sin 
	embargo, hemos de señalar, que el número de casos estudiados hace pre- 
	matura cualquier conclusión derivada de tal dato. 
	2. 
	Isquemias trans I torias 
	Luego de ampl ios estudios .sobre la frecuencia de las isquemias transi- 
	torias, se ha 1 legado a la "onclus ión de que correspondiendo a la alta 
	incidencia de aterosclerosis e hipertensión entre la población mascu- 
	lina, cerca de los dos-tercios de los pacientes que sufren isquemias 
	transitorias son: u hombres, o pacientes hipertensos o poseen ambas 
	caracteristicas (4, 5). 
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	En nuestro estudio únicamente encontramos 3 pacientes que tuvieron 
	episodios de isquemia cerebral transitoria luego de su accidente cerebro- 
	vascular agudo, solo uno de estos 3 pacientes tuvo isquemia transitoria 
	precediéndolo 2 de nuestros 3 pacientes eran mascul inos; un hombre de 48 
	años de edad que padeci6 infarto de un hemisferio cerebral; y un paciente 
	masculino de 33 años con agenesia congénita de ambas carótidas internas 
	que sufri6 infarto de hemisferio cerebral derecho, ambos tuvieron isquemia 
	trans itorias luego de sus infartos. 
	Aunque nuestro número de pacientes estudiado y los casos de isquemia 
	transitorias encontrados no son extensos nuestros hallazgos con respecto 
	a otros estudios sobre isquemias cerebrales transitorias en lo que a Sexo 
	y frecuencia Se refieren parecen coincidir, 
	Es importante hacer notar, que debido a que no todos nuestros casos 
	fueron de accidente cerebro-vascular tromb6tico, el número de isquemias 
	transitorias que esperábamos encontrar no era elevado, 
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	11. 
	111. 
	IV. 
	RECOMENOAC IONES 
	Prestar a este problema la importancia que se merece, sobre todo 
	en lo que se refIere a aque Ilos pacientes j6venes que se ven en 
	consulta externa por problemas, que es factible desencadenen una 
	aterosclerosis acelerada, ya que ellos no están libres de sufrir 
	un infarto cerebral agudo. 
	Insistir en la importancia de un seguimiento adecuado en todo pa- 
	ciente j6ven que haya sufrido un infarto cerebral agudo y citarlo 
	peri6dicamente a consulta externa. 
	Investigar en todo paciente j6ven con ciertas predisposiciones a 
	sufrir un accidente cerebro-vascular, cualquier indicio de isque- 
	mias transitorias, ya que éstas en sí, constituyen un aviso previo 
	a un accidente cerebro-vascular, y a veces se les da tan poca im- 
	portancia que ni siquiera Se investigan. 
	No subestimar los efectos del uso prolongado de pildorasanticon- 
	ceptivas en la mujer; tomar en cuenta todos los riesgos que su 
	uso indiscriminado impl ¡ea, cada vez que sean ordenadas a una pa- 
	ciente; y agotar todo indicio de daño en aquellas pacientes bajo 
	este régimen y que acuden"a su examen peri6dico. 
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