Investigacion Clinica 24(2): 83-92, 1983

ACCIDENTES VASCULARES CEREBRALES EN PACIENTES
MENORES DE 35 ANOS

Guillermo A, Cook A.*, Humberto J, Rodriguez A.*,
José Ramon Guzmdn™*

* Servicio de Cardiologia y ** Servicio de Neurocirugia. Hospital Coromoto. Mara-
caibo. Zulia. Venezuela.

RESUMEN

Se revisaron las historias clinicas de 21 pacientes
menores de 35 aiios ingresados por accidente vascular
cerebral en el Hospital Coromoto, Maracaibo. Las causas
encontradas fueron: Accidente vascular embdlico: 9 pa-
cientes (42.8%). Hemorragia subaracnoidea: 7 pacientes
(33.3%}. Isquemia cerebral transitoria: 3 pacientes
(14.3%) . Arterioesclerosis prematura: 1 paciente (5.3%).
Vasculitis: 1 paciente (5.3%}.

En 11 de ios 21 pacientes se encontrd prolapso
valvular mitral y en 10 de estos Gltimos fué un factor
determinante en la etiologfa del accidente (7 episodios
embalicos y 3 episodios isquémicos transitorios).

La evolucidn clinica fué satisfactoria en la mayoria
de los pacientes con pocas secuelas neuroldgicas.

INTRODUCCION

Los accidentes cerebrovasculares son uno de los desérdenes mas fre-
cuentes del sistema nervioso central. En los Estados Unidos, constituyen



la tercera causa de muerte lo cual representa un 10% de todas las muertes.

En un estudio nacional multicéntrico realizado en los Estados Unidos (s),
se encontré que entre los afies 1975-19786 ocurrieron un total de 287,000
accidentes cerebrovasculares. Es decir, una incidencia de 140.7 accidentes
por 100.000 habitantes por afio. El factor etioldgico mds frecuente fué el
accidente trombdtico. En Venezuela, los accidentes cerebrovasculares
ocupan el quinto lugar de mortalidad con una tasa de 33.7 por 100.000
habitantes (2). Comienzan a ser importantes a partir del grupo de 15-24
afios de edad aumentando las tasas paulatinamente hasta alcanzar el méxi-
mo a la edad de 75 afios y mds, Es de hacer notar, sin embargo, que las
enfermedades cerebrovasculares ‘‘mal definidas'' (no identificadas en cuan-
to a tipo) constituyen el 40% del total.

En los Gltimes 5 afios ha existide un gran interds en la posible asocia-
ti6n entre el prolapso de la vdlvula mitral y episodios isquémicos cerebra-
les. Esto se ha reconocido particularmente en personas jévenes guienes se
encuentran menos propensas a otras eticlogras tales como la arterioescle-
rosis, El prolapso valvular mitra! es una entidad frecuente. Estudios reali-
zados en adultos jovenes normales por Markiewicz y cols (¢), Procacci y
cols {12) han demostrado una incidencia de 6-17%. También se ha obser-
vado prolapso valvular mitral asociado a los accidentes cerebrovasculares
en varios miembros de una misma familia(13). El presente estudio tuvo
por objeto revisar la incidencia y etiologfa de los accidentes vasculares
cerebrales de pacientes menores de 35 afios en nuestro medio.

MATERIAL Y METODOS

Entre los afos 1979 y 1981 ingresaron al Hospital Coromoto de
Maracaibo 20,461 pacientes. Por accidentes cerebrovasculares ingresaron
291 pacientes. Se revisaron las Histarias Clinicas de todos los pacientes
menores de 35 afios ingresados con el diagndstico de Accidente Cerebro-
vascular. Veintitn pacientes (11 hombres y 10 mujeres) con edades com-
prendidas entre 5 y 35 afios (edad promedio 25.5 afios) constituyen el ma-
terial de la presente revision. En todos los pacientes se revisaron los fac-
tores de riesgo: tabaco, hipertensién arterial, diabetes mellitus, hiperlipi-
demia, sobrepeso o ingesta de pastillas anticonceptivas. Tambidn se revi-
saron los hallazgos del examen frsico con dnfasis en soplos carotideas,
presencia de click y/o soplo cardfaco y examen neurol6gico. A todos los
pacientes se les practicd Cintilograma cerebral estdtica y dindmico, Elec-
troencefalograma, Tomograffa Axial computarizada de crdneo (TAC),
Angiograffa cerebral por vfa femoral, Ecocardiograma modo M y Bidi-
mensional, Rayos X de tdrax, Electrocardiograma y exdmenes de labora-
torio para Hematologfa completa, velocidad de sedimentacién globular,

84



glicemia, colesterol, triglicéridos, orina y heces. Durante las primeras 2448
horas se monitorizd en forma continua el electrocardiograma para la de-
teccién de arritmias cardiacas. Cuando la etiologia del episodio isquémico
permanecia incierta, se practicaron ademas anticuerpos antinucleares,
células Le, inmunoglobulinas, complemento sérico y estudios hematolé-
gicos especiales.

El diagndstico de accidente cerebral embdlico se establecié cuando
la historia referfa un inicio brusco del episodio, acompafiado de infarto
cerebral demostrado en la TAC y/o hallazgos angiogrdficos caracteristicos
de embolismo sin lesiones artericesclerdticas en los vasos extra o intracra-
neales.

Eil diagndstico de Prolapso de la valvula mitral se establecid por la pre-
sencia en el examen fisico de un click no eyectivo, acompafiade o no de
un soplo sistélico y/o presencia en el ecocardiograma modo M y bidimen-
sional de un prolapso sistélico tardio u holosistdlico en la hoja posterior
de la vélvula mitral (s).

RESULTADOS

Los diagn6sticos encontrados en los 21 pacientes revisados se detailan
en la tabla 1.

TABLA |

ETIOLOGIA DEL ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL
EN 21 PACIENTES MENORES DE 35 ANOS

Diagnéstico Incidencia
Accidente vascular embolico 9 (42.8)
Hemorragia subaracnoidea 7 (33.2)
Isquemia cerebral transitoria 3(14.3)
Arterioesclerosis prematura 1(5.3)
Vasculitis 1 (5.3)
Total: 21 (100%)

porcentaje en paréntesis
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Accidente Vascular emhdlico

Se encontraron 9 pacientes con edades comprendidas entre 5 y 35
afos (edad promedio 24 afios). Todos presentaron un accidente vascular
de inicio brusco con localizacidn clinica neuroldgica en el territorio caro-
tideo. En el examen fisico se constatd la presencia de un click mesosisto-
lico en 6 pacientes, un soplo telesistdlico mitral en 1 paciente, hallazgos
de estenosis mitral en uno y de insuficiencia adrtica en otro. En siete de
los pacientes de este grupo el ecocardiograma demostré prolapso de la
valvula mitral (holosistolico en 4 y telesistdlico en 3 pacientes). En un
paciente con signos de insuficiencia adrtica el ecocardiograma demostrd
vegetaciones en las valvulas adrtica y mitral. El ecocardiograma del pa-
ciente con signos auscultatorios de estenosis mitral corrobord el diagnos-
tico clinico. No se demostré trombasis intracavitaria en ninguno de los
pacientes de este grupo. El electrocardiograma monitorizado durante las
primeras 24-48 horas no demaostrd arritmias en ninguno de los pacientes.
La localizacion anatémica del émbolo de acuerdo al estudio angiogréfico
se detalla en la tabla 1. El estudio angiografico no demostrd evidencia
de arterigesclerosis de los vasos extra o intracraneales. Ninguno de los
pacientes presentaba factores de riesgos clasicos ni tampoco tenfan cono-
cimiento de cardiopatias, soplos, click o diagnostico de prolapso valvular
mitral; la TAC demastrg infarto cerebral en 7 de los 9 pacientes. La evo-
lucion clinica se caracterizd por recuperacion del déficit neuroldgico en
5 pacientes, cuadro convulsivo residual en 1 paciente, hemiparesia residual
en 2 pacientes y muerte en el paciente con endocarditis bacteriana aguda.

TABLA 1l
LOCALIZACION ANATOMICA DEL ACCIDENTE
VASCULAR EMBOLICO
Localizacion N°de pacientes

1 Hemisferio
Cerebral media derecha (CMD)
Cerebral media izquierda (CMI) 1
Ramas operculares 1

2 Hemisferios

CMI + Cerebral anterior derecha ’ 2
CMD + Ramas operculares izquierdas 2
Total: 9
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Hemorragia subaracnoidea

Se encontraron 7 pacientes con edades comprendidas entre 6 y 32
afios (edad promedio 23 afios). Seis pacientes presentaron aneurisma de
arterias cerebrales como explicacién del accidente. Un paciente no pre-
sentd anomalfas vasculares y se catalogd como idiopdtica. Ninguno de los
pacientes presentaba historia de hipertensién arterial u otros factores de
riesgo. La localizacién angiogrdfica del aneurisma se detalla en la tabla 1.
Los ecocardiogramas fueron normales en todos los pacientes. A 5 pacientes
con aneurisma cergbral se les colocd un clip en el cuello de! aneurisma
con evolucién satistactoria.

TABLA 1l

LOCALIZACION ANGIOGRAFICA DEL ANEURISMA CEREBRAL

Localizacion N© de pacientes
Comunicante posterior 2
Bifurcacién de carédtida interna 1
Comunicante anterior 1
Comunicante posterior 1
Cerebral media derecha 1
Bifurcacién de cerebral media izquierda 1

Total: 7

isquemia cerebral transitoria

Se encontraron 3 pacientes con edades comprendidas entre 24 vy 35
afios (edad promedio 29 afios) con hemiparesia transitoria (30-90 minutos
de duracién} y recuperacién compieta de la misma. Ningidn paciente pre-
sentaba factores de riesgo. En el examen fisico se detectd la presencia de
un click mesosistélico en 1 paciente y soplo telesistdlico apical en 2 pa-
cientes. El estudio ecocardiogrdfico demostrd prolapsc holosistdlico en los
3 pacientes. La TAC y angiograffa cerebral fueron normales en todos los
pacientes.

Arterioesclerosis prematura

Un solo paciente de 35 afios con antecedente de hipertensidn arterial
severa ingresé con un accidente cerebrovascular en el territorio de la arteria
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cerebral media derecha. La angiograffa demostré placas arterioesclerdticas
en los vasos extra e intracraneales con oclusidn de la arteria media. El es-
tudio ecocardiogréafico fué normal. El paciente permanecié con hemipare-
sia residual.

Vasculitis

Un nifio de 13 afios ingres6 con hemiparesia derecha de inicio brusco.
En el examen fisico se detecté la presencia de un click mesosistdlico sin
soplo. La TAC demostré 4reas hipodensas parietales bilaterales. El estudio
ecocardiografico demostrd prolapso holosistélico mitral. Sin embargo, la
angiografra cerebral mostré miltiples estenosis en fas arterias intracra-
neales tfpicas de vasculitis, sin evidencia de embolismo. En este paciente
se detectd la presencia de extrasfstoles ventriculares multifocales frecuen-
tes durante la monitorizacidn electrocardiogréfica de las primeras 48 horas.

DISCUSION

En el presente estudio se encontrd gue los factores etiol6gicos de los
accidentes vasculares cergbrales en pacientes mengres de 35 afios son simi-
lares a los reportados en otros estudios. Es importante hacer resaltar que
dentro de los factores predisponentes en este grupo etario, el prolapso de
la valvula mitral se encontré presente en 11 de los 21 pacientes. Tabla IV,

TABLA IV

INCIDENCIA DEL PROLAPSO DE LA VALVULA MITRAL
EN 21 PACIENTES CON ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL

Diagnéstico Ne°de pacientes

Hemorragia subaracnoidea -

Accidente vascular emboélico 7
Isquemia cerebral transitoria 3
Arterioesclerosis prematura

Vasculitis 1
Total: 11

La presencia de prolapso valvular mitral como causa de episodios is-
quémicos cerebrales transitorios o de accidentes cerebrovasculares no es
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extrafio. Barnett y cols(4) demostraron que al menos, en pacientes me-
nores de 45 afios, el prolapso valvular mitral es un factor etioldgico en los
accidentes vasculares cerebrales. El encontrd una incidencia de 30% de
pralapso valvular mitral en 60 pacientes menores de 45 afios con episodios
isquémicos cerebrales a quienes no se les pudo encontrar otra causa. En
un grupo control de igual sexo y edad, la incidencia de prolapso valvular
mitral fué solamente de 6.8%. Woldoff v cols {16} han relacionado también
la amaurosis fugaz con ef prolapse valvular mitral. Los mecanismos fisio-
patoldgicos implicados como explicacién de los accidentes vasculares cere-
brales en los pacientes con prolapso mitral son endocarditis bacteriana,
arritmias cardiacas o tromboembolismo no infeccioso. En los pacientes
estudiados esta (ltima causa parece ser el factor eticldgico mas apropiado
para explicar los accidentes vasculares cerebrales en vista de la presentacion
clinica, ausencia de arritmias y de los hallazgos tomograficos y angiogra-
ficos. De hecho, Rothbard y cols {14) asi como también Nichol y cols (10)
utilizando ecocardiografia bidimensional encontraron trombos en la vél-
vula mitral asi como dentro de la auricula izquierda de algunos pacientes
con prolapso valvular mitral. Pomerance {11) encontrd en el examen post-
martem de 35 pacientes con prolapso valvular mitral, desgarro del endo-
cardio y en 10 pacientes adherencias de fibrina y globulos rojos. De estos
cambios patolagicos en el margen de la vdlvula prolapsada pudieran ini-
ciarse la adherencia plaguetaria y formacién de un trombo de fibrina. En
un estudio anatomopatoldgico de un solo paciente{s), se encontré ma-
terial tramboembdlico obstruyendo una arteria cerebral normal de un pa-
ciente con prolapso valvular mitral y accidente cerebrovascular,

Un aspecto interesante en sstos pacientes estudiados es el hecho de
gue la presentacién clinica del prolapso valvular mitral fué el accidente
vascular cerebral va que ninguno presentaba sintomas cardiovasculares y
desconocian ser portadores de este problema. Aungue émbolos de pla-
quetas y fibrina pravenientes de la superficie de placas arterioescler6ticas
ulceradas pueden ser una causa importante de episodios isquémicos tran-
sitarios y de accidentes vasculares cerebrales, otras causas como émbolos
de colesterol, anomalias hematolagicas y cambios hemodinamicos pueden
producir isquemia cerebral. En este grupo de pacientes no se demostrd
ninguna de estas causas sefialadas.

Estudios de sobrevida plaquetaria realizados con cromio-51 han reve-
lado que éste se encuentra acortada en 33% de los pacientes con prolapso
de la valvula mitral y en 100% de los pacientes con profapso valvular mitral
y accidentes cerebrovasculares {1s). El tiempo de sobrevida plaguetaria
parece ser un indicador sensible de trombosis en muchas entidades clinicas
{arterioesclerosis carotidea, infarto del miocardio, estenosis mitral, trom-
bosis venosa recurrente, pacientes con protesis valvulares etc.}). Sin em-
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bargo, en ninguna de estas enfermedades propensas a complicarse de trom-
boembolismo se pueden separar los pacientes en riesgo de trombosis a
través del tiempo de sobrevida plaquetaria. En vista de ser un estudio re-
trospective, el tiempo de sobrevida plaquetaria pudiera estar relacionado
al episodio embélico previo y no al prolapso valvular mitral. Del mismo
modo, como el prolapso valvular mitral y los accidentes vasculares cerebra-
les son problemas clinicos frecuentes en la poblacién general, se pudiera
estar observando una simplie asociacion causal en el mismo paciente. La
pregunta critica es si el tiempo acortado de sobrevida plaquetaria pudiera
servir para separar los pacientes con prolapso valvular mitral en riesgo de
sufrir un fendmeno tromboembélico. En los reportes a largo plazo de pa-
cientes con prolapso de la valvula mitral no se mencionan accidentes vas-
culares cerebrales como complicacion de esta entidad clinica (1, 3).

La suifinpirazona utilizada en dosis de 800 mgs por dia durante 2-3
meses en los pacientes con prolapso de la valvula mitral y accidentes cere-
brovasculares aumentd el tiempo de sobrevida plaquetaria (1s). Hasta tanto
no se realicen estudios prospectivos, no se encuentra justificado el infor-
mar a los pacientes con prolapso valvular mitral de éste posible riesgo asi
como tampoco el uso profildctico de medicamentos antiagregantes plague-
tarios. Sin embargo, en los pacientes con prolapsoe valvular mitral y acei-
dentes cerebrovasculares estaria indicado una prueba terapdutica con estos
agentes. La posibilidad de recurrencia de los fendmenos tromboembdlicos
en los pacientes con prolapso mitral es desconocida. En {a serie reportada
por Barnett (a) 6 pacientes presentaron mas de un episodio. En los pacien-
tes revisados no se encontrdé historia de recurrencia pero aiin asf fueron
tratados con Aspirina y Dipiridamol.

Es importante resaltar que las exploraciones diagnosticas para inves-
tigar la eticlogia de los accidentes vasculares cerebrales en pacientes me-
nores de 35 afios debe ser completa. La presencia de un factor no descarta
la presencia de otro. Asi tenemos el ejemplo del paciente con un episodio
de hemiparesia de inicio brusco donde el examen fisico y el ecocardio-
grama demostraron prolapso de la valvula mitral pero sin embargo la an-
giogratia cerebral mostrd vasculitis como explicacion del cuadro clinico.

Por Gltimo el prandstice de este grupo etario de pacientes es bastante
bueno con recuperacidn del cuadro neuroldgico en la mayoria. Hasta el
momento es dificil clasificar un paciente con un ecocardiograma anormal
solamente en ausencia de sintomas y/o signos clinicos de prolapso valvular
mitral. En un editorial reciente () comparan este problema a la parabola
del hombre ciego que trataba de describir un elefante; la descripcidn de
cada componente individual fueron perfectas pero la integracion de todas
en el conjunto no se ajustaba a la realidad. La respuesta, desafortunada-
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mente, es una materia de especulacién en la actualidad y solamente un es-
tudio prospectivo multicéntrico serd capaz de contestar estos enigmas.

ABSTRACT

Cerebrovascular accidentes in patients under 35 vears of age. Cook G.,
Rodriguez H., Guzmdn J. (Servicio de cardiologta y neurocirugia, Hospital
Coromoto. Maracaibo. Zulia. Venezuela). Invest Clfn 24(2): 83-92, 1983.
We reviewed the medicai records of 21 patients under 35 years of age who
were admitted to the Hospital Coromoto in Maracaibo, Venezuela, with
the diagnosis of cerebrovascular accident. The diagnosis found were:
Embolic: 9 patients (42,8%). Subaracnoid hemorrage: 7 patients (33.3%).
Transient ischemic attack: 3 patients (14.3%). Premature arterioescierosis:
1 patient (5.3%). Vasculitis: 1 patient (5.3%). Eleven of de 21 patients
had mitral valve profapse and in 10 of them it was a decisive etiologic
factor (7 embolic episodes and 3 transient ischemic episodes). The clinical
recuperation was satisfactory in the mayority of the patients with very
little neurologic secuelae.
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