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INTRODUCCION

El accidente vascular encefilico (AVE) en adultos
mayores es una entidad frecuente y una causa muy
importante de morbimortalidad. Entre sus diversas
etiologias predomina la aterosclerosis. Los factores
de riesgo son conocidos y bien estudiados. El
accidente vascular en el adulto joven es menos
frecuente pero con una incidencia aparentemente
creciente en nuestro medio; sus causas son menos
conocidas y resulta dificil lograr determinar con
precision su etiologia. El estudio de los diagnosticos
diferenciales es mas complejo e involucra considerar
una variedad mayor de patologias.

Se presenta el caso de una paciente joven con AVE
isquémico. Se discute el diagndstico diferencial y la
utilidad de los medios auxiliares para el estudio de
pacientes con esta patologia.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de 36 afos de edad, de sexo femenino,
ingresada al Servicio de Urgencia del Hospital
Clinico de la Universidad de Chile por cuadro de
inicio brusco caracterizado por disartria, desviacion
de la comisura labial hacia la derecha y paresia de
ambas extremidades izquierdas. Entre sus antece-
dentes destaca la presencia de bocio difuso
hipertiroideo diagnosticado en 1 993, en tratamiento
con propiltiouracilo y propranolol suspendidos 2
semanas antes de su cuadro actual. Es relevante la
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ausencia de antecedentes de diabetes mellitus, uso
de anticonceptivos orales y de drogas ilicitas.

Los aspectos mas relevantes del examen fisico
muestran una paciente mesomorfa, afebril, vigil,
frotes pericardicos, licida, disértrica, con paresia
facio-braquio-crural izquierda hipotdnica, cuyo
examen general y segmentario restante es normal.
Un TAC cerebral muestra hipodensidad temporo-
parietal derecha con minimo efecto de masa que no
capta medio de contraste (Figura 1). Se ingresa con
los diagnésticos de accidente vascular isquémico
derecho emboélico e hipertiroidismo en tratamiento.
Entre los exdmenes generales de ingreso destacan:
glicemia de 96 mg/dl, kalemia de 5.4 mEq/L,
nitrégeno ureico de 59 mg/dl, creatininemia 3.45 mg/
dl, hemograma con hematocrito de 28%, hemo-
globina de 9,8 g/dl, leucocitos de 12.000 por mm’
sin desviacion izquierda, VHS de 121 mm/ 1 hora,
colesterol total de 82 mg/dl. Orina completa con
hematies abundantes, cilindros gruesos, 840 mg de
proteinas en 24 hrs. El tamafio ecogréfico de los
rifiones es normal con aumento de la ecogenicidad
difusa. La ecocardiografia transesofagica muestra la
vilvula mitral de aspecto mixomatoso, sin trombos
ni vegetaciones, insuficiencia moderada, derrame
pericardico leve a moderado. Ecodoppler carotideo
normal.

Al tercer dia de evolucién presenta fiebre, los cultivos
de focos probables fueron negativos. Un hemograma
de control fue similar al de ingreso.

La cuantificacién del complemento e inmuno-
globulinas, los anticuerpos anti DNA, ENA, ANA,
ANCA, anti-fosfolipidos, anti-cardiolipinas y el
factor reumatoide, fueron todos normales o negativos.
Electroforesis de proteinas con banda gamma
policlonal. Serologia para virus B de la hepatitis
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Figura 1. TAC cerebral al ingreso. Lesion hipodensa temporal
y parietal derecha con minimo efecto de masa, que no capta
medio de contraste.

negativa. Los titulos de ASO originales de 1600 suben
a 3200 en tres dias con cultivo faringeo positivo para
Streptococcus viridans.

Se biopsia el rinén que muestra una vasculitis
periarteriolar y venular. Con posterioridad se recibe
informe de anticuerpos anti-ANCA 1/10, sin patrén
definido.

Con diagnostico mds probable de vasculitis sistémica,
se inicia tratamiento con corticoides, evolucionando
satisfactoriamente con recuperacién neuroldgica
(persiste paresia) y normalizacién del deterioro de la
funcion renal y del sedimento urinario. Una
resonancia nuclear magnética cerebral, a la quinta
semana de evolucién muestra lesion ovoidea bien
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delimitada con extensién hacia la region cortical,
temporal e insular derecha, que compromete
principalmente el centro semioval ipsilateral,
llamando la atencién presencia de multiples
estructuras serpentiginosas con los caracteres de
estructuras vasculares, cuyo comportamiento
proténico sugieren proceso inflamatorio con
compromiso del subaracnoideo epicortical sin poder
descartarse con seguridad que esto sea secundario a
un infarto venoso en el contexto de una pequena
malformacion arteriovenosa. Figura 2.

Es dada de alta presentando solamente pequena
paresia residual.

COMENTARIO

El presente caso clinico es el de una mujer joven,
que sufre AVE isquémico en territorio donde es poco
frecuente las embolizaciones, que presenta ademas
sindrome febril, funcién renal y sedimento urinario
alterados, anemia y VHS muy aumentada. Dados sus
demads antecedentes se plantea el diagndstico
diferencial entre: endocarditis bacteriana, mixoma
auricular, mesenquimopatia clasica, vasculitis
necrosante sistémica primaria y vasculitis secundaria
a otras infecciones bacterianas, virales o a drogas.

La frecuencia y etiologia del AVE en adultos jovenes
ha sido un tépico poco estudiado. Establecer un
diagndstico etiolégico seguro presenta grandes
dificultades, siendo €ste con frecuencia presuntivo.
Se ha comunicado que el AVE en el adulto joven (de
1 8 a 45 anos de edad) es mas frecuente de lo que se
pensaba, destacando que en la tercera parte de los
casos no se logra precisar la causa (1). El tipo y las
etiologias se listan en la Tabla 1.

La mortalidad a 30 dias de los pacientes mayores
con AVE varia entre 1 5-82%, dependiendo de la
causa subyacente: 15% para los infartos cerebrales,
45% en las hemorrdgicas subaracnoideas, 48-82%
en las hemorragicas intracerebrales. Esto contrasta
con la mortalidad global en menores de 45 afios, en
que so6lo el 11 % de estos pacientes muere, y de los
que sobreviven la mayoria (88%) no requieren
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Figura 2. Resonancia nuclear magnética cerebral. Lesion ovoidea bien delimitada en la region cortico subcortical temporal e insular
derecha, con fenémenos inflamatorios de tipo vasculiticos.

rehabilitacion y son derivados a su hogar.

Etiologias potenciales y poco reconocidas de AVE
en jovenes es el abuso de drogas 'y medicamentos
comunes a esas edades: a) drogas ilicitas como
cocaina, heroina, marihuana, 4cido lisérgico, etc, b)
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Abuso de simpaticomiméticos como anfetaminas,
fenilpropanolamina, efedrina y otros, c) Clorhidrato
de fenicilina, metilfenidato, pentazocina, trifenela-
mina, etc., d) Inhalacion de solventes organicos
volatiles, ) Alcohol, f) Tabaco. Los mecanismos por
los cuales actuarian estas drogas son variados, pero
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Tabla 1.
Causas de accidente vascular encefalico en
jovenes’
TIPO DE ACCIDENTE FRECUENCIA (%)
A.ISQUEMICOS 68
1. Infartos cerebrales 38
-Cardiogénicos 32
-Ateromatosos 16
-Lacunares 4
-Otros* 16
-Indeterminadas 32
2. Ataques isquémicos transitorios 30
B.HEMORRAGICOS
1. Subaracnoideos 19
-Aneurismaticos 42
-Hipertensivos 25
-Malformacion arteriovenosa 17
-Indeterminadas 16
2. Intracerebrales 13

* Vasculitis, migrana, etc.
"' Banet G.J Vasc Nurs 1994; 12(4): 101-105.

se ha involucrado a la endocarditis bacteriana, a los
aneurismas cerebrales, a malformaciones vasculares
y a desordenes cardiacos en abusadores de cocaina,
ademads de la vasoconstriccion y vasculitis (3).

Las vasculitis primarias, incluida la Granulomatosis
de Wegener, son generalmente de dificil diagnostico
y son causa probada de AVE en jovenes (4,5,6,7,8).
Con todo, su rol también ha sido puesto en duda (9).

El caso comentado corresponde a un ejemplo-tipo
del accidente vascular en adulto joven en cuanto a
las dificultades para establecer un diagnostico
etiolégico de certeza: ausencia de factores de riesgo,
enfermedades o uso de drogas. El estudio de
laboratorio serolégico complementario mostro
anormalidades que no son caracteristicas de ninguno
de los diagnosticos diferenciales posibles o que
permitiera excluir algunos de ellos. El mixoma
auricular puede manifestarse como sindrome
complejo que imite vasculitis (con compromiso de
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SNC o no) y su presencia puede no ser detectada por
un ecocardiograma convencional y luego ser
documentado mediante la técnica transesofdgica
(10,11). Para el diagnéstico de vasculitis primaria y
su tipo es necesario tener en cuenta elementos
clinicos, de laboratorio y morfolégicos/histo-
patolégicos. Los estudios morfol6gicos por imédgenes
no permiten precisar la etiologia y con frecuencia
carecen de la precisién (especificidad y sensibilidad)
para detectar compromiso de vasos de pequeio
tamaiio (1 2,1 3). Es importante tener en mente que
varias de las patologias mencionadas en el
diagnostico diferencial de este caso pueden a su vez
imitar los sindromes clinicos de las vasculitis
primarias: Mixoma auricular, Endocarditis
bacteriana, Sindrome de embolizacion de colesterol,
Drogas vasocostrictoras (e.gr. ergot, etc.), Arteritis
hipertensiva, Sindrome del opérculo torécico.
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