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RESUMEN

La enfermedad cerebrovascular (ECV) es una patologia con una alta tasa de morbimortalidad. Los adultos
jovenes, que se ubican entre las edades de 15 a 50 aflos, representan hasta el 15% de los casos. Aparte de
los factores de riesgo tradicionales, también se observan otros factores como: consumo de cannabis, cocaina
y metanfetaminas. La ECV de origen isquémico sigue siendo el evento cerebrovascular mas frecuente, sin
embargo, el porcentaje del hemorrigico aumenta en comparacion con el resto de la poblacion adulta. Otras
causas incluyen: malformaciones arteriovenosas, aneurismas, cardiopatia embolica, enfermedades autoinmu-
nes, trombofilias, entre otras patologfas. La clinica es muy variada, pudiendo cursar con sindrome piramidal
caracterizado por hemiplejia o hemiparesia, alteraciones en la marcha, hiperreflexia, hipertonia e hipotrofia.
Ademas, el paciente puede presentar afasia, crisis epilépticas y sindrome vestibular. Sin embargo, existen casos
en los que no se evidencian factores de riesgo clasicos y el diagnéstico etiologico se vuelve un reto, haciendo
necesario la realizacion de estudios mas especializados en busqueda de la patologfa de base desencadenante. El
abordaje terapéutico siempre va a estar acompafiado de la deteccion y el manejo de la causa desencadenante.

PALABRAS CLAVE: ataque cerebrovascular; cocaina; factores de riesgo; adulto joven; trombofilia (DeCS)

SUMMARY

Cerebrovascular disease (CVD) is a pathology with a high morbidity and mortality rate. Young adults, who
are between the ages of 15 and 50, account for up to 15% of cases. Besides the traditional risk factors, other
factors are also observed, such as: consumption of cannabis, cocaine and methamphetamines. CVD of ischemic
origin continues to be the most frequent cerebrovascular event, however, the hemorrhagic percentage increases
compared to the rest of the adult population. Other causes include: arterio-venous malformations, aneurysms,
embolic heart disease, autoimmune diseases, thrombophilias, among other pathologies. The symptoms are very
varied and can present with pyramidal syndrome characterized by hemiplegia or hemiparesis, gait disturbances,
hyperreflexia, hypertonia and hypotrophy. In addition, the patient may present with aphasia, epileptic seizures,
and vestibular syndrome. However, there are cases in which no classical risk factors and etiologic diagnosis
is evident becomes a challenge, necessitating studies seeking more specialized pathology trigger base. The
therapeutic approach will always be accompanied by the detection and management of the triggering cause.
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INTRODUCCCION

La enfermedad cerebrovascular tiene una incidencia
entre 6-20 casos por cada 100000 habitantes/afio y se estima
que hastaun 15 % ocurte en la poblacién joven. Se habla de
paciente joven cuando abarca la edad entre 15-45 afios. Para
algunos autores hasta los 50 afios (1-3). Algunos reportes
han demostrado que es més frecuente en mujeres entre las
edades de 20 y 30 afios y hombres mayores de 35 afios (4).

Los casos de ECV, en general, han aumentado en los ulti-
mos afios, tan solo del 1990 a 2010 pasaron de ser la quinta
a causa de discapacidad a ubicarse en la tercera posicion (5).
Este aumento se atribuye, en parte, al creciente nimero de
casos de ECV de etiologfa isquémica en esta poblacién y al
aumento de los factores de riesgo tradicionales, sin olvidar
que en esta grupo un factor de riesgo importante lo cons-
tituye el abuso de sustancias psicoactivas (6,7). A pesar de
que no es un evento esperado, en la poblacién joven existen
algunos factores causales comunes con el paciente adulto,
destacandose que en ocasiones los pacientes jévenes se
presentan en la urgencia con un cuadro clinico tipico, sin
ningun factor de riesgo convencional asociado (8,9).

ETIOPATOGENIA Y FACTORES DE RIESGO

Enlos pacientes jovenes es mayor el porcentaje de enfer-
medad cerebrovascular hemorragica en comparaciéon con
otros grupos etarios, sin embargo, el ataque cerebrovascular
isquémico sigue siendo el tipo mas frecuente, mientras que
la etiologfa hemorragica es secundaria principalmente a
hemorragia subaracnoidea desencadenada por malformacio-
nes arteriovenosas o ruptura aneurismatica, cabe destacar,
no obstante, que un pequeflo grupo resulta con etiologia
desconocida (1,10).

Por otro lado, en los casos isquémicos hay protagonismo
de la cardiopatia embélica y la ateroesclerosis temprana de
grandes vasos, que se ve mas reflejada en el subgrupo de
35-45 afios (1,8). Con respecto a las causas no ateroesclerdti-
cas, debe mencionatse la diseccion de arterias extracraneales,
que puede ser espontanea, postraumatica o asociarse con
enfermedades del tejido conectivo como el sindrome de
Marfan o Ehlers-Danlos (1,7).

En el abordaje del paciente joven hay que tener en cuenta
una serie de factores de riesgo diferentes a los clasicos. En
este sentido, el abuso de sustancias como la cocaina, las
metanfetaminas y el cannabis se ha relacionado con una
teorfa de vasoconstriccion transitoria a nivel cerebral (7,11),
por lo que en estos pacientes el consumo de sustancias
psicoactivas destaca como factor de riesgo. En el caso de
la cocaina, se le ha atribuido un aumento en el riesgo de
hasta 5,7 veces de desarrollar ataque cerebrovascular, las
metanfetaminas, por otro lado, aumentan el riesgo debido
a la taquicardia, la hipertension y la vasculitis que ocasionan

en el paciente, lo que se relaciona con patologia hemorragica
cuando se consumen de forma oral o inyectada, y en caso
de ser inhaladas, con patologia isquémica (6,10).

Ademas de las metanfetaminas o la cocaina, el uso de
cannabis también se ha relacionado con aumento en el riesgo
debido al desarrollo de arritmias cardiacas, hipotension e
hiperplasia de la intima vascular (6,11-13), en especial en
aquellos usuarios que fuman mas de 10 cigarrillos por mes
(OR:2,45,1C 95%: 1,31-4,60) (12). En cuanto a los factores
de riesgo clasicos, estos son la hipertension, la diabetes, el
tabaquismo, la dislipidemia, el uso oral de anticonceptivos,
el embarazo y factores psicologicos como el sindrome de
estrés postraumatico (6,10,14-18).

Mutaciones genéticas

Las trombofilias suelen ser las alteraciones hereditarias
mas frecuentemente relacionadas con eventos cerebrovas-
culares. LLa hiperhomocisteinemia es la mas relacionada con
estos, debido a su asociaciéon con estados de hipercoagula-
bilidad (19,20). LLa homocisteina es un aminoacido esencial
detivado del metabolismo de la metionina el cual se meta-
boliza por dos vias: la remetilacion, en la que se recupera la
metionina a partir de la homocisteina con requerimiento de
vitamina B12, y la transulfuracién, que permite la sintesis
de cisteina (19,20), cuya elevacién puede conllevar dafio en
la célula neuronal por toxicidad y ocasionar dafio vascular,
efectos protrombéticos y estrés oxidativo (21).

Los déficits congénitos de enzimas que participan en el
metabolismo de la homocisteina tales como la cistationina
B-sintasa, la N5, la N10-metilenotetrahidrofolato reduc-
tasa, alteracion que ocurre en un 10% de las personas, se
consideran las principales causas de hiperhomocisteinemia.
Estas enzimas resultan ser esenciales en el metabolismo de la
homocisteina, por lo que su alteracién implica un aumento
sanguineo de hasta un 20 % de esta. Dicha alteracion enzi-
matica conduce a su vez a una disminucién de su actividad
y aumento del riego de desarrollar ECV (19).

Por otro lado, la enfermedad de Moyamoya, una vascu-
litis caracterizada por la oclusion progresiva de las arterias
carétidas internas y una red vascular anormal (22), repre-
senta el 3,5% de las causas de ECV en jévenes. Aunque tiene
mayor prevalencia en poblacién japonesa, se han descrito
varios casos aislados en otros continentes, lo cual pone en
evidencia factores genéticos de base y alteraciones en varios
cromosomas, con referencia a marcadores como D353050
cromosoma 3p24.2-268, D175939, D 175785 a D175836
del cromosoma 1725, D6S441 en el cromosoma 6 (23).

El inhibidor tisular de metaloproteinasa 2 (TIMP2)
podtia ser un factor genético predisponente para enferme-
dad mitocondrial familiar, generando con ello un fenémeno
de segregacion mitdtica ocasionada por una mutacion en
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el gen MTTL120. Dicha mutacién se asociada con el sin-
drome de MELAS, el cual tiene manifestaciones similares

al ACV (23).

Otra patologfa para tener en cuenta es la enfermedad
de Fabry, un trastorno del almacenamiento lisosomal con-
génito, ligado al cromosoma X, cuya causa es un déficit
parcial o total de la enzima o-galactosidasa A. Este trastorno
se caractetiza por una acumulacién progresiva de glicoes-
fingolipidos dentro de muchos tejidos y tipos de células,
incluyendo las células vasculares endoteliales, con afectacion
multiorganica progresiva. El dafio tisular se debe a la mala
perfusion y una de sus consecuencias clinicas mas frecuentes
son los ataques cerebrovasculares (4).

En la tabla 1 se presentan resumidos otros tipos de
trombofilias hereditarias y adquiridas, asi como mutaciones
genéticas que predisponen estados procoagulantes, lo que
aumenta el riesgo de eventos tromboembdlicos.

A continuacién se mencionan algunas consideraciones
que se deben tener en cuenta para el estudio del paciente

con sospecha de hipercoagulabilidad (19):
e LEventos tromboembdlicos recurrentes

* Hombres menores de 55 afios y mujeres menores de 60
afios con ausencia de causa evidente o historia familiar

de ECV

* Si en la angiografia cerebral hay ausencia de estenosis
significativa.

Colagenopatias

Las colagenopatias son un grupo de enfermedades de
caracter hereditario o adquirido en las cuales se presenta una
sintesis anormal del colageno, alteraciones estructurales y
cierta interaccién con otros componentes de la matriz, lo
que deriva en la disfuncién de tejidos y 6rganos. En este
apartado se destaca su influencia a nivel vascular, que es
causa de lesiones como los microaneurismas y de algunos
defectos mas de la pared de los vasos (24). Es necesario
indagar sobre los antecedentes personales del paciente
¢ identificar la presencia de enfermedades del colageno
asociadas de tipo hereditario o adquiridas, poniendo el
énfasis en las colagenopatias de tipo vascular, ya que estas
han demostrado aumentar la incidencia de ataque cerebro-
vascular y la diseccién adrtica en jovenes, principalmente el
sindrome de Ehtles-Danlos vascular (SED vascular o SED
tipo IV) (25-27).

El SED vascular tiene herencia autosémica dominante
causada por defectos en el colageno tipo III debido a la
mutacion del gen COL3A1, y se caracteriza por la formacion
de aneurismas y rupturas espontaneas de arterias grandes en

Tabla 1. Trombofilias y mutaciones genéticas

Trombofilias hereditarias
e Factor V de Leiden
¢ Disfibrinogenemia

e Déficit de antitrombina, proteina C y proteina S

Trombofilias adquiridas

* Anticuerpos antifosfolipido

¢ Trombocitopenia por heparina
» Sindrome nefrotico

¢ Sindrome mieloproliferativo

e Tumores ocultos

Mutaciones genéticas asociadas
y sus efectos tromboembodlicos

Gen Consecuencia

Factor V de Leiden Resistencia a la accion de proteina C
Protrombina G20210A Aumento del nivel plasmatico de protrombina
MTHEFR C677 T Hiperhomocisteinemia

Déficit de antitrombina I1I Falta de inhibicion de factores de coagulacion (Ia,
1Xa, Xa, Xla)

D¢éficit de proteina C Disminucién de efecto anticoagulante

Déficit de proteina S

Fuente: (67, 68)
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cualquier localizacién del cuerpo. (28) Enfermedades como
el lupus eritematoso sistémico (LES) y la arteritis nodosa
solian clasificarse como enfermedades del colageno, pero se
demostré que no son trastornos estrictos de esta molécula;
(20) sin embargo, se conoce su influencia a nivel de los vasos
sanguineos de mediano y pequeiio calibre que predisponen
a los pacientes hacia la aparicion de enfermedades cerebro-
vasculates por la generacién de microaneurismas y lesiones

isquémicas (29,30).

Anemia de células falciformes

Hs muy importante que en todas las consultas ambulato-
rias o en el dmbito de urgencias se realice un buen examen
neurolégico en estos pacientes, debido a que en ausencia
de algun tipo de prevencion hasta el 10% de los nifios
presentaran un evento cerebrovascular y hasta un 20-35%
tendra un infarto cerebral silente (31,32). La anemia de
células falciformes es una patologia autosémica recesiva
resultante de la sustitucién de acido glutamico por valina
en la sexta posicion de la cadena beta de la hemoglobina,
lo cual genera una forma anormal de esta. A su vez, en
su estado desoxigenado este tipo de hemoglobina genera
dafio oxidativo, rigidez de la membrana, deshidratacion y
adherencia aumentada de las células endoteliales, lo que es
causa de ctisis vaso-oclusivas que pueden afectar la circu-
lacién cerebral y desencadenar eventos cerebrovasculares
agudos (33-30).

En general, los picos de incidencia se presentan entre
los dos y los nueve afios, con un riesgo de 1,02% entre
los dos y los cinco afios y de 0,68 % de los seis a los nueve
afios (35,37). También es importante tener en cuenta que
este riesgo no esta bien dilucidado en los pacientes que solo
presentan rasgo falciforme (38). En cuanto ala prevencion,
una revision de Cochrane realizada por Estcourt y cola-
boradores presenta evidencia de que las transfusiones de
eritrocitos pueden a largo plazo reducir el riesgo de ataque
cerebrovascular (39).

Aneurismas hereditarios

Los aneurismas cerebrales son lesiones de las arterias
que ocasionan debilidad y dilatacion de un segmento de la
arteria. Por lo general, se presentan en la bifurcacién del
poligono de Wills y su ruptura puede ocasionar hemorragias
subaracnoideas y por ende graves complicaciones neuro-
légicas (40). Se ha demostrado que pueden ser lesiones
hereditarias de primer grado por transmisioén autosdémica y
se han relacionado con alteraciones en el gen que codifica
el 6xido nitrico sintetasa, el cual se expresa en el endotelio
y cumple la funcién de ser un vasodilatador endégeno muy

potente (41).

La sintetasa de ¢xido nitrico endotelial participa en
varias funciones tanto hemodinamicas como estructurales.
Por ello, una disminucién de esta enzima puede ocasionar
debilidad en la estructura del vaso y favorecer la formacion
de aneurismas y la ruptura de dicho 6rgano (41). En general,
ocasiona la muerte de adultos jovenes en un 40-50 % de los
casos o puede generar graves discapacidad a un 20 % de los
pacientes, con una tasa de recuperacién menor al 40 % (42).
Se han hecho estudios en autopsias de pacientes con aneu-
rismas rotos en los que se evidencia que la mayoria de los
casos tenfa un tamafio de 10 mm, asociado con reemplazo
de tejido hialino (43).

Los aneurismas tienen multiples clasificaciones: por su
tamafio (grande mediano pequefio), segin su localizacion,
simples o multiples, o por su forma (multilobular o unilo-
bular) (43). Las localizaciones anatémicas mas frecuentes
son: la arteria comunicante anterior (30-35%), la arteria
cerebral media (20 %) y la arteria carétida interna-comuni-
cante posterior (30-35%). En menor porcentaje, el vértice
de la arteria basilar (5%), la arteria cerebelosa superior e
inferior posterior (3%) y, de menor prevalencia, la unién
vertebrobasilar (2%) (44). Para llevar a cabo el diagnéstico
se debe considerar el tiempo de evolucion: si los sintomas
iniciaron en menos de 12 horas, el TAC sin contraste es el
ideal para observar derrames cerebrales, con una sensibili-
dad del 100 %; sin embargo, posteriormente a las 12 horas
disminuye su sensibilidad a un 80 % (41).

Otro de los métodos diagndsticos utilizados es la pun-
ci6én lumbar, indicada cuando la TAC da negativo para san-
grado y los sintomas superan las 12 horas de evolucion; otra
opcion es la angiografia cerebral, que detalla la localizacién
y el tamafio del aneurisma (41). Su tratamiento depende de
si son aneurismas no rotos, en los que se hace un manejo
con embolizacién de bobinas (coils), o rotos, que requeriran
manejos quirtrgicos (43).

Malformaciones cardiovasculares

Los defectos septales interauriculates tienen alto riesgo
de fibrilacién auricular, debido a la comunicacion abierta
entre las aurfculas a nivel de la fosa oval. Dentro de los
hallazgos de los ecocardiogramas se han evidenciado alte-
raciones valvulares, como prolapsos de la valvula mitral y
valvula aorta bicuspide, que son los Gnicos hallazgos hechos
en los estudios de personas jévenes con ECV (45,40).

Los aneurismas del septo interauricular tienen una
frecuencia del 2% en la poblacién juvenil y se caracterizan
por ser proyecciones anormales del septo interauricular
hacia la auricula derecha o izquierda, por tejido debilitado
fino o aumento de este en la fosa oval (47). Se ha reportado
su relacion con arritmias supraventriculares y fenémenos
tromboembdlicos (46).
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Otro de los hallazgos es el foramen oval permeable, que
puede encontrarse en el 25% de la poblacion general, al cual
anteriormente no se le habia encontrado ninguna relacién
con eventos cetebrovasculares. Sin embargo, con los avances
tecnoloégicos del ecocardiograma se han encontrado casos
aislados en los cuales se han observado coagulos de 1-3 mm
en el foramen que pueden pasar a la circulacién pulmonar
o cerebral y ocasionar una embolia paraddjica. Como
consecuencia de ello pueden quedar secuelas neurolégicas
importantes (48). En la tabla 2 se exponen otras causas de
ECV para tener en cuenta.

Tabla 2. Otras causas de ECV en jévenes con menor
probabilidad de incidencia

e Anticonceptivos orales

e Migrana

e Consumo de sustancias psicoactivas
e Infusiones de inmunoglobulina

e Arteritis de Takayasu

e Trauma

e  Vasculitis

» Colitis ulcerativa

Fuente: (67).

COVID-19 Y ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Se ha demostrado una asociacién entre la enfermedad
por infeccién del SARS-CoV-2 y el aumento en la inciden-
cia de eventos vasculares tromboticos, incluido el ataque
cerebrovascular, cuyas cifras oscilan entre el 1-6% (49).
Epidemiolégicamente, la incidencia del evento resulta ser
mucho mayor que la ocasionada por otros virus de la misma
familia (49).

Los mecanismos que se proponen como causantes del
aumento de la incidencia de enfermedad cerebrovascular
incluyen: a) estado hipercoagulable de inflamacion sisté-
mica en conjunto con tormenta de citoquinas; b) respuesta
inmune postetior (1); y ¢) endotelitis o endoteliopatia
inducida por virus directo. Estas ultimas conducen a una
potencial trombosis angiopatica, con particulas virales que
han sido aisladas del endotelio de varios tejidos, entre ellos
el tejido cerebral (50). Estos mecanismos van de la mano
con el aumento de la proteina C reactiva y el dimero D, lo
cual da mas fuerza a la teotia que indica que es secundaria a
un estado elevado de inflamacién y anomalias en la cascada
de la coagulacién (51).

Por otro lado, existe evidencia sobre la enfermedad por
SARS-CoV-2 y la aparicion de enfermedad cerebrovascular

hemorragica, provocada por la alteraciéon de los receptores
de la enzima convertidora de angiotensina 2 en el endotelio
vascular cerebral, que al ser invadidos por el virus pierden
su funcion reguladora y tiene lugar un aumento de la presion
sanguinea y la subsecuente ruptura del vaso ya debilitado (52).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Un estudio realizado en Uruguay encontré mayor fre-
cuencia de ataque cerebrovascular en comparacién con la
enfermedad cerebrovascular hemorragica (64% y 36 %,
respectivamente), con predominio del sindrome piramidal,
independientemente del tipo de ECV (2). Los hallazgos
al examen fisico de este sindrome incluyen: hemiplejia
o hemiparesia, alteraciones en la marcha, hiperreflexia,
hipertonia e hipotrofia (53) .En la figura 1 se presentan las
distintas manifestaciones clinicas encontradas y su orden
en frecuencia.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de ECV en pacientes jévenes constituye
un reto para los médicos, ya que puede ser multifactorial,
con una poligenia compleja, por lo que se deben buscar
etiologfas como las de origen hematolédgico, genético o
medioambiental (54), lo cual requiere estudios complemen-
tarios mas detallados y profundos que los necesarios para
adultos mayores, a fin de determinar la causa que subyace
al evento. Esto es importante debido a la existencia de tra-
tamiento para muchas de las etiologias y la posibilidad de
prevenir y disminuir los factores de riesgo para asi impedir
una recidiva (47).

El diagnéstico de ECV se realiza con la clinica y se
establece en aquellos pacientes que tienen factores de
riesgo vasculates, con inicio agudo de signos y sintomas
que abarcan un territorio vascular arterial especifico (8,9).
Sin embargo, muchos adultos jévenes que presentan ataque
cerebrovascular no tienen factores de riesgo para enferme-
dad cerebrovascular, por lo que cuando ocurre este tipo de
eventos es necesario hacer tamizajes para detectar estados
de hipercoagulabilidad, siempre que exista la sospecha de
un estado de trombofilia presente en los pacientes, aunque
cabe resaltar el alto costo de estas pruebas (9,55).

Pahus y colaboradores, teniendo en cuenta lo anterior,
realizaron un estudio en el que presentan reportes de labo-
ratorio para trombofilias individuales en menos del 10%
de los pacientes con ataque cerebrovascular isquémico,
lo que es muestra de que estos eventos no se asocian con
las pruebas de trombofilia, debido a que la prevalencia de
resultados positivos no aumento en el grupo de los casos
en comparacién con la poblacién general; sin embargo, se
aconseja su realizacion (50).
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A. Presentacion clinica en pacientes
con etiologia isquémica
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Figura 1. Manifestaciones clinicas de ECV isquémica y hemorragica
Fuente: adaptado de (2)

El uso de estudios de imagen para la deteccion de ECV
secundarios a episodios de cardioembolismo cobra vital
importancia en aquellos cuadros de ataques cerebrovascu-
lares recurrentes, sobre todo en la poblacién joven entre
15 y 45 afios con diferentes anomalias congénitas, como
persistencia del foramen oval y diversas patologias que
cursan con arritmias cardiacas, en particular, fibrilacién
auricular, que pueden presentarse a lo largo de los afios
sin manifestar ningun tipo de sintomatologfa (9,17). En
estos casos, es importante el uso de herramientas como el
electrocardiograma en busca de las arritmias, y la ecografia
cardfaca en busqueda de otras anomalfas como tumores,
cardiomiopatfas hipertréficas, abscesos u otras sefiales de
endocarditis con o sin vegetaciones (17).

Las herramientas mas utiles para diagnosticar ECV son
la tomografia computada (TC) y la resonancia magnética
(RM) (47). La TC sin contraste identifica signos tempranos
de isquemia y a su vez es valiosa para descartar la presencia
de hemorragia u otras patologias que puedan simular un
ataque cetebrovascular (47). Asimismo, mediante resonan-
cia magnética se pueden observar las lesiones isquémicas
a partir de las seis horas de haber iniciado; ademas, si se
utiliza en conjunto con algunas técnicas de difusion, que
se basan en el movimiento de moléculas de agua, se puede
detectar edema celular citotdxico en lugares donde se evi-
dencie isquemia irreversible. La angiorresonancia de vasos
intracraneanos y de cuello y la angiotomografia multicorte
permiten una visualizacién completa del arbol arterial en
pocos minutos. Estas son técnicas no invasivas con las cuales
se puede buscar la localizacion de la patologia vascular que
desencadend el evento neuroldgico agudo (47).

De la misma forma, para predecir la presencia de penum-
bra se utiliza la perfusién por TC y RMI con los mapas de
flujo sanguineo cerebral relativo, el tiempo de transito medio

y el volumen sanguineo cerebral relativo (47,53). El uso de
las secuencias FLAIR y DWI puede ser de gran utilidad
para conocer el tiempo de inicio del evento isquémico, pues
encontrar signos de lesién isquémica en secuencias FLAIR
es sugestivo de un inicio mayor a 4,5 horas, mientas que es
menor si hay ausencia de lesién isquémica en esta secuencia,
pero con presencia en secuencias DWI (mismatch DWI-
FLAIR). En este caso, segun algunas gufas publicadas, los

pacientes tendrian indicacién de terapia trombolitica (53).

En la tabla 3 se exponen todos los paraclinicos y los
procedimientos que deben realizarse para un correcto
diagnéstico del evento cerebrovascular agudo y de su
etiologfa, incluyendo patologias como vasculitis y otras
enfermedades autoinmunes. De la misma forma, en la figura
2 se propone un abordaje diagnéstico inicial en paciente
jovenes con ECV.

TRATAMIENTO

Para el tratamiento del paciente con ECV de origen
tromboembodlico se debe tener en cuenta y evaluar la posi-
bilidad del tratamiento con activador del plasminégeno
tisular recombinante (rt-PA), en todos aquellos pacientes
con sintomatologia de menos de a tres horas de evolucién y
que no tengan contraindicaciones para esta; ademas, se reco-
miendan tener en cuenta a aquellos pacientes con sintomas
entre 3 y 4,5 horas para tratamiento con este medicamento
y, nuevamente, que no presenten contraindicaciones (57).

Sise compara la terapia trombolitica en pacientes jove-
nes y en adultos mayores, se evidencia que los primeros
presentan tasas mas bajas de hemorragia intracraneana y
hemorragia sistémica grave, asf como de cualquier compli-
cacion derivada de rtPA. Ademas, tienen tasas mas bajas de
mortalidad hospitalaria y con mayor frecuencia presentan

indices mas bajos de discapacidad (57).
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Tabla 3. Lista de chequeo en la evaluacion de ECV en pacientes jovenes

Neuroimagenes e Tac de craneo

e RMN de encéfalo, en caso de dudas

*  Angiografia cerebral

Evaluacion cardiovascular o

e Holter cardiaco de 24 horas

Ecocardiograma trastoracico o trasesofagico

e Doppler carotideo de vasos de cuello

BUN, creatinina, tiempos de coagulacion, electroforesis de hemoglobinas, factores de

Hematologico .

la coagulacion
Evaluacion inmunolédgica e ANAS, ANCAS, c3, c4 proteina S y C, PCR, VSG
Examenes histoldgicos *  Biopsia cerebral en casos requeridos

Fuente: elaboracion propia

Trombectomia mecanica en ataque cerebrovascular

La trombectomia mecanica hace referencia a la recana-
lizacion arterial mediante extraccion mecénica del trombo,
que puede realizarse en terapia conjunta con la trombdlisis
intravenosa, o puede ser la primera eleccion en pacientes
que presenten contraindicaciones con esta ultima (58,59).

El uso de terapias endovasculares cobtd relevancia
cuando se determinaron las ventajas sobre el activador
tisular de plasminégeno en pacientes que presentaban obs-
trucciones en la carétida interna o proximales al poligono de
Willis, lo cual fue demostrado en los ensayos MR-CLEAN,
ESCAPE, REVASCAT y SWIFT-PRIME (60,61). Conside-
rando lo anterior, al tener oclusion de vaso grande (carétida
interna, cerebral media o anterior), la trombectomia meca-
nica demuestra altas tasas de reperfusion e independencia
funcional que pueden ser evaluadas con la escala Rankin

modificada (mRS) (62).

Los estudios presentan resultados variables, sin embargo,
son de destacar algunos que evaldan la trombectomia en la
circulacién anterior, como MR-CLEAN, en el cual el 33% de
los pacientes que recibieron trombectomia presenta mejores
resultados clinicos, definidos por mRS 0-2 puntos, vs. el 19 %
que solo recibié manejo médico, con OR 1,67; al evaluar el
mismo resultado final, SWIFT PRIME presenta 60% vs. 35 %.
con OR 1,7,y el EXTEND-IA 71 % vs. 40%, con OR 2,0 (63).

Lo ideal es que se realice en seis horas desde el inicio de
los sintomas y que se cumpla con mRS 0-1 puntos, oclusion
de artetia carotida interna o Arteria Cerebral Media M1 >
18 aflos, ASPECTS > 6, NIHSS > 6 (64). Para calcular el
ASPECTS se puede utilizar la TAC, que siempre se trata
de hacer en los primeros 20 minutos. Se realizan dos cortes
axiales, el primero en los ganglios de la base y el segundo

en los ventriculares laterales. La puntuacién va de 0 a 10
porque los territorios irrigados por la ACM se dividen en
10 regiones (64).

Los resultados son realmente prometedores: Nogueira
y colaboradores reclutaron a 206 pacientes, de los cuales
107 conforman el grupo al que se le realiza trombectomia
y 99 constituyen el grupo control, en el cual se evidencia
que a los 90 dias el grupo al que se le realiza trombectomia
presenta resultados favorables con respecto a independencia
funcional, ademas, Hoving y colaboradores llevan a cabo un
estudio retrospectivo con 51 personas en el que se evalua
la trombectomia mecanica. Como principal resultado se
encuentra mejor independencia funcional a los 90 dias
determinando con la escala mRS, con mejor independencia
funcional, y se refiere que en los pacientes que cumplen
criterios para trombectomia mecanica no se deberfa retener
el tratamiento (65,60).

CONCLUSIONES

La enfermedad cerebrovascular tiene altas tasas de
morbimortalidad, el ataque cerebrovascular es el tipo mas
frecuente dentro de este grupo poblacional. Hay que tener
en cuenta esta patologia en aquellos pacientes que se presen-
ten con sindrome piramidal y descartar en ellos factores de
riesgos propios como consumo de sustancias psicoactivas,
alteraciones hematoldgicas, mutaciones genéticas, altera-
ciones arteriovenosas o malformaciones cardiovasculares,
entre otras.
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.Antecedentes personales

- Hipertension arterial
- Diabetes mellitus

- Tabaguismo

- Aleoholismo

- Dislipidemia

- Ictus previo/AIT

Anamnesis

Clinica de sintomas v signos
neurologicos sugestivos de
ictus. Pueden ser crisis
epilépticas_ trastornos del
lenguaje. incoordinacidn
motora, inexplicables
cambios del estado de alerta
v déficit motor focalizado

Antecedentes familiares

- Historia familiar de
enfermedad
cerebrovascular

- Trombofilia hereditaria

- Wasculitis

- Enfermedad metabdlica

- Fibrilacion auricular

- Cardiomiopatia
- Enfermedad arterial
coronaria

- Walvulopatia reumadtica

|

- Enfermedad del
colageno

Etielogia y causas diagndsticas sospechosas en paciente joven: diseccidn arterial, embolizmo
cardiaco, arteritis infecciosa, hiperhoocisteineia, plasmocitoma, déficit de lipoproteinas, cancer,
enfermedad de Fabry, sindrome encefalopatia mitocondrial con acidosis ldctica “MELAS™, CADASIL,
colagenopatias, estados de hipercoagulabilidad (mutacidn factor V de Leiden, déficit de proteina 5,
deéficit antitrombina IIT), sindrome antifosfolipidos, mutacién genética, otros

Aboerdaje inicial diagnostico

Primera linea
Tomografia cerebral
sin contraste
Ecocardiograma
trastordcico o
trasesofagico
Doppler de vasos de
cuello

Segunda linea
Tp, TPT, hemograma, extendido de
sangre periférica (prueba de siclemia),
bun, creatinina. ionograma, glicemia
Ra test, ANAS, ANCAS

VIH. VDEL
Proteinas Cy 5
Homocisteina en sangre y orina

Toéxicos

EMIN de encéfalo
Panangiografia cerebral

Tercera linea

Estudios genéticos, en
caso de homocisteina
elevada estudiar gen
MTHFE (C&677T)

Otros genes (ver tabla 1)
Biopsia meningea
Biopsia muscular

Figura 2. Enfermedad cerebrovascular isquémica en el adulto joven

AIT: accidente isquémico transitorio, RMN: resonancia magnética nuclear, ANAS: anticuerpos antinucleares

Fuente: elaboracion propia
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