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“ANTICUERPOS ANTIFOSFOLIPIDOS EN NINOS CON INFARTO
CEREBRAL DE ORIGEN OBSCURO"

INTRODUCCION

Los eventos isquémicos cerebrales son poco comunes en nifios, pero son un poco mas
frecuentes que las hemorragias. La incidencia anual del infarto cerebral en nifios es
aproximadamente 2.5 casos por 100,000 habitantes (1). La causa mas comun de
infarto cerebral en nifios es la enfermedad cardiaca no ateroesclerdtica,
aproximadamente en la tercera parte de los casos (2). Mecanicamente, el infarto resulta
de trombosis, embolismo o hemorragia (3). Hasta en el 50% de los casos el estudio
clinico no encuentra una causa demostrabte (4). En los altimos afios se ha reportado un
namero creciente de casos que se pueden atribuir al sindrome antifosfolipido primario
(5). En nuestro medio no se conoce la frecuencia de la asociacion entre la presencia de
anticuerpos antifosfolipidos y el infarto cerebral en el nifio, si esta asociacion es fortuita
o tiene significado clinico, y cuantos de estos pacientes integran el diagnostico de
sindrome antifosfolipido primario. En este trabajo se buscé adelantar la respuesta a
estas preguntas.

ANTECEDENTES

INFARTO CEREBRAL:

Las causas de infarto cerebral en nifios difieren de las del adulto, ya que en éstos
ultimos se asocia frecuentemente con hipertension o ateroesclerosis, que conducen a las
respectivas consecuencias hemorragicas e isquémicas (1, 41).

En los nifios, ¢l infarto cerebral suele ser resultado de la presencia de cardiopatias
congénitas (estenosis adrtica y mitral, defectos septales ventriculares, persistencia de
conducto arterioso), infecciones, enfermedades metabolicas (homocistinuria,
enfermedad de Fabry, enfermedades mitocondriales) y  hematologicas
{hemoglobinopatias, policitemia, trombocitosis, sindrome de leucemia-linfoma,
coagulopatia), vasculitis (lupus eritematoso sistémico, poliarteritis nodosa, arteritis de
Takavasu, purpura de Henoch-Schonlein), debida frecuentemente a procesos
autoinmunes.
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SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO.

Sindrome antifosfolipido: enfermedad que cursa con trombosis vascular recurrente,
abortos y trombocitopenia, asociado a niveles persistentemente elevados de anticuerpos
antifosfolipidos en suero (6),

Los anticuerpos antifosfolipidos(AAF) son inmunoglobulinas que pertenecen a las
clases IgG, IgM, e IgA , que tienen especificidad para uno o mas fosfolipidos de carga
negativa e interactian con ellos en una variedad de pruebas de laboratorio. Los mas
conocidos y utilizados en clinica son los anticuerpos anticardiolipinas.

Fueron descritos por primera vez por Wassermann et al (7) en 1906, Pangborn (8)
identifico un actdo fosfolipidico como e! antigeno presente en extractos alcohdlicos de
corazén boving, este extracto fué conocido posteriormente como cardiolipina.. El
antigeno usado en la pruecba de VDRL es una mezcla de cardiolipina, lecitina y
colesterol, por lo cual, los pacientes con anticuerpos antifosfolipidos suelen tener esta
prueba falsamente positiva (9).

En 1952, Conley y Hartmann (10) describieron la presencia de un factor anticoagulante
en dos pacientes con lupus eritematosos sistémico (LES). Pudieron notar ademas, que
en forma paradéjica, los pacientes con este tipo de anticoagulante no solo no sangraban
sino que tenian mayor riesgo de eventos tromboembolicos arteriales o venosos: este
factor se denomind anticogulante Mipico (AL).

En 1983, Harris y cols (11), describieron las pruebas inmunolégicas de laboratorio para
demostrar anticuerpos unidos a fosfolipidos. La técmica consisti6 en un
radioinmunoensayo en fase solida que utilizo cardiolipina como antigeno; ésta prueba
fue 200-400 veces mas sensible que las pruebas serologicas convencionales para sifilis.
Estas tres pruebas han sido utilizadas individualmente ¢ en combinacién para detectar
anticuerpos antifosfolipidos. Inicialmente Harris y cols, sugirieron que ¢! AL y los AAF
eran los mismos anticuerpos, sin embargo, se demostrd posteriormente la falta de
concordancia entre estas dos pruebas por diferentes metodologias.

Los AAF se observan en diversas situaciones clinicas: la aparicion transitoria de estos
anticuerpos puede ser una respuesta a diversos estimulos ambientales, incluyendo
infecciones, medicamentos y neoplasias benignas y malignas (12). La persistencia de
niveles elevados de AAF se asocia con complicaciones clinicas como: eventos
tromboembdlicos arteriales y venosos, abortos recurrentes, trombocitopenia y anemia
hemolitica autoinmune (13).




El concepto de Sindrome de antifosfolipido primario (SAFP) fue propuesto por
Asherson (14} en 1988, en pacientes que presentaban alteraciones clinicas de
enfermedades autoinmunes mas AAF positivos,

EPIDEMIOLOGIA:

La prevalencia del SAF se desconoce; el aparente predominio en la mujer se debe a que
el aborto recurrente constituye una manifestacion principal de este sindrome. Debe
hacerse una distincién entre los pacientes que tienen solo AAF positivos, de aquellos
que tienen la prueba positiva y manifestaciones clinicas (15). Las pruebas positivas
pueden ser detectadas en pacientes con LES, artrtitis reumatoide y enfermedades
autoinmunes relacionadas, en pacientes con sifilis, SIDA y otras enfermedades
infecciosas, asi como en aquellos que consumen medicamentos inductores de
anticardiolipina. Estos pacientes no tienen manifestaciones clinicas de SAF. Por otra
parte, solo el 30% de los pacientes con anticoagulante lipico y cerca del 30-50% de
aquellos con anticuerpos anticardiolipina (ACL) 1gG positivos (niveles altos o medios})
tienen caracteristicas clinicas de SAF (16).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

El SAF es una enfermedad que se caracteriza por trombosis vascular recurrente,
pérdidas fetales y trombocitopenia, asociadas a niveles elevados de ACL. Existe una
variedad de anormalidades en piel, valvulas cardiacas y en el sistema nervioso central,
pero su frecuencia de presentacion se desconoce. Se denomina Sindrome
antifosfolipido primario (SAFP) a aquellos pacientes con las caracteristicas antes
citadas (17). Cuando se asocian con otras enfermedades autcinmunes (como por
gjemplo LES) se denomina Sindrome antifosfolipido secundario (SAFS).

Trombosis venosa: Todos los sitios del arbol vascular pueden presentar trombosis; los
vasos mas frecuentemente afectados son los superficiales y profundos de las
extremidades inferiores. Algunos pacientes pueden presentar tromboembolia pulmonar,
sindrome de Budd-Chiari, trombosis del seno cavernoso o de la vena sagital (18).
Trombosis arterial: Lo mas frecuentemente reportado son el infarto cerebral y la
isquemia transitoria, probablemente secundarios a trombosis de las arterias
intracraneanas (19). Otras arterias afectadas pueden ser las retinianas, coronarias,
braquiales, mesentéricas; la presentacion clinica depende del sitio anatémico ocluido.




Pérdidas fetales: Los abortos, partos prematuros o sufrimiento fetal son frecuentes en
mujeres portadoras de Sindrome antifosfolipido (20). Las complicaciones fetales
pueden ocurmir en cualquier etapa del embarazo, principalmente durante el tercer
trimestre. La oclusion trombética de los vasos placentarios y/o el infarto placentario
son frecuentemente los hallazgos reportados.

Lesiones cutineas: Recibe particular atencion la livedo reticularis, que es el hallazgo
mas comun en la exploracion fisica de los pacientes con SAF. Cuando se asocia a
eventos cerebrovasculares, constituye el Sindrome de Sneddon (21). Aproximadamente
el 80% de los pacientes con SAF presentan livedo reticulars (22). La naturaleza de la
anormalidad vascular responsable de esta manifestacion cutdnea, se desconoce; sin
embargo, puede resultar de la disminucién del flujo sanguineo a través de la vasculatura
dérmica. Habitualmente, la biopsia de piel muestra oclusion vascular no inflamatoria
(23).

Anormalidades cardiacas: La presencia de lesion valvular en lupus eritematoso
sistémico fue descrito por Libman y Sacks (24) en 1924, Hallazgos similares han sido
descritos en pacientes con Sindrome antifosfolipidos y su patogenia se desconoce,
Shapiro y cols (25) encontraron un deposito selectivo de inmunoglobulinas y
complemento en las vegetaciones. Las vilvulas implicadas en el dafio son
principalmente la mitral y pulmonar. Algunos pacientes con iesion isquémica cerebral
también presentan esta alteracion (26).

Alteraciones neuroldgicas: La mayoria de las alteraciones neurologicas del sindrome
antifosfolipido son directa o indirectamente atribuibles a trombosis cerebro vascular,
Los sitios mas comunmente afectados son Ia vasculatura cerebral y precerebral (27), de
las que destaca la arteria cerebral media como la mas afectada (28). El infarto cerebral
en personas jovenes es la forma mas reconocible del sindrome antifosfolipido asociado
a oclusion arterial (29) y pueden cursar con pocos signos prodrémices, como cefalea
(migrafia) o meningismo (30). Estudios retrospectivos han analizado las caracteristicas
clinicas y de laboratorio entre la isquemia cerebral y el sindrome antifosfolipidos,
reportando que el 75% de los pacientes se presenta con infarto cerebral y el 15% con
eventos transitorios (31); de los primeros hasta el 30% de los pacientes tiene historia de




eventos recurrentes. Un tercio de los casos presenta alteraciones ecocardiograficas, con
aproximadamente el 20% de anormalidades en la valvuta mitral (mixomas, prolapso o
insuficiencia) (31). El estudio clinico, de laboratorio (liquido cefalorraquideo) y de
gabinete (tomografia o arteriografia) demuestran una trombosis in situ, mas que un
émbolo o hemorragia. Lz presencia de alteracién en los vasos pequefios cerebrales, asi
como la hiperplasia endotelial de arteriolas (meningeas y corticales), sugieren una lesion
vascular local que precede a fa trombosis (32). La participacion de alteraciones
plaquetarias o de factores de la coagulacion se desconoce.

En personas menores de 50 afios, el Sindrome antifosfolipido constituye la causa del
36% de infartos cerebrales (33), La frecuencia de niveles elevados de anticuerpos
anticardiolipina se considera como un factor de riesgo para la presentacién de un
primer evento isquémico cerebral (34). Se reporta por algunos autores y por el
Oxfordshire Community Stroke Project’s (35) un riesgo de isquemia cerebral
Tecurrente, en pacientes con niveles altos de anticardiolipinas y primer evento de infarto
cerebral, hasta del 13.2% al primer afio del evento y det 19.9% a 2 aiios. Por su parte,
Lai y cols calculan el riesgo acumulado de recurrencia en un 13% (36).

Ei patron de eventos neuroldgicos no isquémicos sugieren oclusion de vasos de
pequeiio calibre, que se manifiestan clinicamente como episodios de confusion o
isquemia transitoria. En ellas, la tomografia axial computarizada es generalmente
normal, aunque la resonancia magnética puede mostrar pequefias areas hiperintensas
(37), que pueden evolucionar a isquemia focal. Otras alteraciones asociadas son:
amavrosis fugax (isquemia retiniana o del nervio optico), hemianopsia, corea, mielitis
transversa, sindrome de Guillain Barré y demencia multi-infarto. Sin embargo, los
estudios en este grupo de alteraciones no han podido establecer ain, una clara
asociacion con el sindrome antifosfolipidos (38).

Experimentos in vitro han sugerido los posibles mecanismos por los cuales los
anticuerpos antifosfolipido producen dafio: inhibicion de la secrecion de prostaciclina
por las células endoteliales, inhibicion de la prekalicreina, inactivacion de la
trombomodulina e interferencia con ta actividad de las proteinas C y S (39); sin
embargo, frecuentemente el mecanismo de dafic no se puede demostrar (40).




DIAGNOSTICO:

INFARTO CEREBRAL: después de una historia clinica y una exploracion fisica
detalladas; el diagnostico se basa en estudios de laboratorio e imagen (41).

Historia clinica; antecedentes de crisis convulsivas, disminucién de movilidad
{paresias), de inicio sibito y sin factores desencadenantes.

Exploracion fisica: déficit neurolagicos focales.

Examenes de laboratorio: incluyen biometria hematica completa, velocidad de
sedimentacion globular, tiempos de coagulacion, liquido cefalorraquideo.

Examenes de imagen: la tomografia axial computada (TAC) vy la resonancia magnénita
nuclear (RMN) son los principales estudios de imagen para determinar infartos,
hemorragias, masas o edema,

*La TAC de craneo demuestra regiones hipodensas que a largo plazo evolucionan a
zonas de atrofia; sin embargo, no demuestra lesiones isquémicas en las primeras 12
horas de ocurrido el evento.

*La RMN permite la identificacién del infarto en fase temprana (incluso en las primeras
horas del evento; demuestra zonas hipo ¢ isointensas,

*La angiografia cerebral determina malformaciones arteriovenosas cerebralesque
puedan ser causa de las zonas de infarto.

Examenes de gabinete:

*Electroencefalograma (EEG): evidencia disfuncidn cerebal, que consiste en la
presencia de ondas de bajo voltaje y/o episodios de actividad de ondas agudas
(irritativa).

*Ecocardiograma: se utiliza para determinar si existe patologia cardiaca estructural.
SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO:

Los criterios diagnosticos sugeridos por Harris y Huges para determinar el Sindrome
antifosfolipido son los siguientes:

a). Clinicos: Trombosis venosa, trombosis arterial, trombocitopenia, abortos
recurrentes, otras (enfermedad valvular, corea, livedo reticularis, cefalea, etc).

b). Laboratorio:

Anticoagulante lipico positivo.

Anticardiolipina 1gG >20U GPL

Anticardiotipina IgM >20U MPL
Para realizar el diagnostico se requieren 1 criterio clinico y un criterio de laboratorio
{debe ser positivo en dos determinaciones con diferencia de 8 semanas}).
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JUSTIFICACION

No esta claro ain el papel que desempefan los anticuerpos antifosfolipidos en el
infarto cerebral de origen oscuro. Pueden formar parte de su patogenia, o constituir
solamente una consecuencia del dafio cerebral por infarto. Por otra parte, los datos en
los nifos son muy escasos y los estudios realizados involucran pequefios numeros de
pacientes, lo que hace necesario aumentar la informacion en esta érea para realizar una
diagnostico oportuno y poder brindar un tratamiento adecuado, con la finalidad de
evitar recurrencias y déficits neuroldgicos importantes.

E! conocimiento asi logrado, serviria de base para estudios prospectivos a largo plazo,
que Ileguen a establecer si los anticuerpos antifosfolipidos son causa o consecuencia del
infarto. Ademas, podria esclarecer la identificacion de los anticuerpos antifosfolipidos
como razon de riesgo (riesgo relativo) de la posible recurrencia de infartos cerebrales u
otros fendmenos tromboticos en eslos pacientes.

OBJETIVOS

-Determinar la frecuencia del infarto cerebral de origen oscuro asaciado a la presencia
de anticuerpos antifosfolipidos en el nifio.

-Determinar las caracteristicas de los anticuerpos antifosfolipidos en el mismo grupo de
nifios.

-Establecer la incidencia del sindrome antifosfolipido primario.

-Buscar la asociacion de los anticuerpos antifosfolipidos con otras manifestaciones
clinicas y de laboratorio en estos pacientes.

HIPOTESIS
No se incluye por tratarse de un estudio descriptivo.
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MATERIAL Y METODOS

Disefio: Se realizo un estudio descriptivo y retrospectivo.

Grupe de estudio: pacientes en edad pediatrica con diagnéstico de infarto cerebral de
origen oscuro coatrolados en el departamento de Neurologia pediairica del Hospital
Infantil de Meéxico “Federico Gomez” a quienes s¢ les determind anticuerpos
antifosfolipidos en el laboratorio de Inmunologia y Reumatologia del mismo hospital,
en ¢l periodo de 19839 a 1998

Criterios de inclusion: pacientes con diagnostico de infarto cerebral corroborado por
imagenologia y controlados en el servicio que cuenten con estudio de cardiotipinas.
Criterios de exclusién: pacientes con estudio incompleto

MATERIAL.:

a}. Expedientes clinicos de los pacientes.

De los expedientes clinicos se extrajeron los siguientes datos: edad al ingreso, sexo,
antecedentes personales v familiares de sangrado y trombosis, manifestaciones clinicas
al ingreso y durante la hospitalizacion, exdmenes de laboratorio y gabinete realizados,
valoraciones médicas.

Manifestaciones clinicas: se busco en especial trombocitopenia, anemia hemolitica,
livedo reticularis, migraiia, sangrados, trombosis venosas o arteriales.

Examenes de laboratorio; en especial los examenes que valoran la presencia de
anticuerpos antifosfolipidos, como VDRL, tiempos de coagulacion, Test de Coombs y
anticuerpos anticardiolipinas. Ademas, todos los anilisis referentes al estudio del infarto
cerebral (tomografia axial computada, arteriografia cerebral, electroenecefalografia y
valoracion cardiologica).

b). Libretas y registros del laboratorio de Inmunologia y Reumatologia.

De los registros del laboratorio de inmunologia y reumatologia se recolectaron los
pacientes a los que se les efectud la pruecba de anticardiolipinas y su resultado al
momento del ingreso.




METODOS-
La determinacién de anticardiolipinas en el suero de los pacientes se llevo a cabo por
técmica de inmunoensaye enzimatico utilizando el kit comercial RELISA
CARDIOLIPIN de Inmunoconcepts. En ésta técnica, los valores de referencia
utilizados fueron los establecidos por Harris (42):

Negativo = menor de 5 unidades GPL o MPL.

Positivo bajo = de 5 a 20 unidades GPL o MPL.

Positivo moderado = de 20 a 80 unidades GPL. o MPL.

Positivo alto = sobre 80 unidades GPL o MPL,

ANALISIS:

Para el diagnéstico de Sindrome antifosfolipido se requieren niveles moderados a altos
de anticuerpos anticardiolipina y no se conoce la significacion clinica de los titufos
positivos bajos. Por ello, se tomaron en cuenta para el analisis solamente los titulos
moderados a altos en nuestro grupo de pacientes.

En primer lugar, se calculd la frecuencia de estos anticuerpos en el grupo de nifios,
considerando la presencia de anticuerpos clase G y My sus titulos.

Se correlacionaron también con las manifestaciones clinicas de infarto cerebral

En tercer lugar, se correlacionaron con la presencia de cada una de Jas manifestaciones
clinicas del Sindrome antifosfolipido, en caso de estar presentes, buscando cuantos
pacientes integraban el diagnostico de Sindrome Antifosfolipido primario.

Se utilizé estadistica descriptiva simple.




RESULTADOS

Se revisaron los expedientes clinicos de 14 pacientes con diagndstico de infarto
cerebral de origen oscuro que cumplierin con los criterios de inclusion de este estudio.

Hallazgos clinicos:

De los 14 pacientes incluidos, predomind el sexo femenino con 9 (64.2%) pacientes
S6lo § (35.7%) correspondieron al sexo masculino, relacion 1.8:1. El grupo de edad
predominante fue el 1-5 afios con ¢l 50% (7 pacientes), seguido con el 21.4% en los
grupos etareos de 6-10 afios y 11-15 aiios; Ja edad menos frecuente fue en menores de
1 afic  con sdlo el 71% (1 paciente})  (tabla 1).
La sintomatologia méas frecuentemente observada en el infarto cerebral correspondio en
9 pacientes con hemiparesia y 9 pacientes con crisis convulsivas, 3 pacientes
presentaron afasia, 1 paciente cursd con eventos recurrentes de estado epiléptico y solo
] paciente presenté trastorno del lenguaje (tabla 2). Ningin paciente presento
antecedentes de cefalea, isquemia tramsitoria, ni alteraciones oculares.
Entre las manifestaciones de Sindrome antifosfolipido que predominaron estuvo la
trombosis venosa (se consideré el infarto cerebral como equivalente a ésta) que se
presento en todos los pacientes (100%). La segunda manifestacion clinica de sindrome
antifosfolipido fue la trombocitopenia que se encontrd en dos pacientes. Uno de ellos
solamente presenté el infarto y la trombocitopenia de origen no esclarecido. La otra
paciente fue la nica del grupo que completd criterios para el diagndstico de sindrome
antifosfolipido primario el cual se caracterizo por: infarto cerebral, trombocitopenia y
anticuerpos anticardiolipina positivos en 2 determinaciones (con base en el criterio de
Harris).
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Hallazgos de gabinete:
A todos los pacientes se les realizo EEG reportandose en 8 pacientes (57.1%) anormal
con ondas lentas y actividad irritativa; en los restantes 6 pacientes (42.8%) el estudio
fue normal. El estudio de imagenclogia que se realizd en el 100% de los pacientes fue
la TAC de craneo que demostré el infarto cerebral. La Jocalizacion mas frecuente fie
en el hemisferio derecho en 7 pacientes (50%), la cipsula intema izquierda en 3
pacientes (21.4%), solo en 2 pacientes (14.3%) el hemisferio izquierdo en 2
pacientes(14.3%), en la cépsula interna derecha, y en ganglios basales | paciente

(7.1%), respectivamente (tabla 3).
En 10 pacientes (7t.4%) se realiz¢ angiografia cerebral la que permitio descartar
maiformacion artertovenosa.

En 7 pacientes (50%) se realizo valoracién cardioldgica reportandose sin evidencia de
alteraciones cardiacas estructurales.

Anticuerpos anticardiolipina:
Ocho pacientes (57.1%) tuvieron anticardiolipinas positivas. De los cuales 6 pacientes
(42.8%) presentaron titulos bajos de anticardiolipina (5-20U) tanto IgG como IgM. En
este grupo de estudio solo 2 pacientes (14.2%) presentaron titulos moderados de
anticardiolipinas, uno de ellos (7.1%) fue positivo tanto IgG e 1gM en dos
determinaciones con un intervalo de mas de 8 semanas, presentd ademés
trombocitopenia y datos clinicos de trombosis venosa (infarto cerebral), se diagnostico
sindrome antifosfolipido primario y se manejo desde entonces con icido acetilsalicilico
80mg/dia, su evolucion ha sido térpida debido a Ja presencia de estado epiléptico en 10
ocasiones, requiriendo hospitalizacion. El otro paciente (7.1%)  presentd solo
anticardiolipina IgM (MPL) positiva a titulos moderados con GPL negativa y sin
asociacion con otros datos datos clinicos de sindrome antifosfolipido. Seis pacientes
(42.8%) tuvieron pruebas negativas, tanto IgG e IgM. No obtuvimos titulos altos de
anticuerpos anticardiolipina (tabla 4). La sintomatologia neurologica en su mayoria se
asocid a  positividad de  anticardiolipinas  isotipo  TgG  (tabla  5).
Con respecto a las pruebas de coagulacion, 13 pacientes (92.8%) tuvieron tiempo de
protrombina y tiempo de tromboplastina normales, sélo 1 paciente (7.1%) presento
tiempo de tromboplastina parcial prolongado. Doce pacientes (85.7%) presentaron
cifras normales de plaquetas (>150,000), 2 pacientes {14.2%) presentaron
trombocitopenia.



DISCUSION

La presentacion de infarto cerebral en nuestra serie fue més frecuente en el sexo
femenino, en una relacion femenino/masculino de 1.8:1 y en el grupo etareo de | a §
afios, lo anterior difiere con lo reportade por Nuss y cols (43) en donde ambos sexos
fueron igualmente afectados y la media de edad fue de 102 afos.
Herranz y cols (44) concluyen que la isquemia cerebrat (infarto) es el sintoma mas
frecuentemente asociado con la presencia de anticuerpos anticardiolipina, en esta serie
el 100% de los pacientes cursaron con infarto cerebral. La sintomatologia neurologica
(cefalea, migrafia, amaurosis fugax, sindrome de Guillain Barré) referida en la literatura
con respecto al infarto cerebral y sindrome antifosfolipido no se encontrd en nuestros
pacientes. Lo mas frecuente fue la presencia de hemiparesia y crisis convulsivas (9
pacientes).

Desde el punto de vista neuroldgico se encontrd que hasta el 64.2% de nuestros
pacientes presentaron infarto cerebral a2 nivel de la arteria cerebral media, esto se
correiaciona con lo expuesto por Hess y cols (45) que concluyen que la vasculatura
cerebral y precerebral es la mas afectada.
The Antiphospholipid Antobody in Stroke Study Group (28) reporta que hasta en el
30% de los pacientes con sindrome antifosfolipido se evidenciaron alteraciones
cardiacas. En nuestro grupo, sélo en el 50% de los pacientes se realizé ecocardiograma
y todos ellos se encontraron sin alteraciones. El inico paciente con sindrome
antifosfolipido no tuvo problema cardiaco.
La asociacion entre infarto cerebral y la presencia de anticuerpos anticardiolipina
circulantes ha sido demostrada por Angellini y cols (46)/ Baca y cols (47) en un 70% y
76% respectivamente, en nuestra serie encontramos que hasta en el 57.1% se
encontraron positivos (titulos bajos/moderados), Sin embargo, estas series han incluido
un tamafio de muestra pequefio (10, 13 y 14 pacientes, respectivamente). Para
considerar el diagnostico de sindrome antifosfolipido se requieren titulos
moderados/altos de anticuerpos anticardiolipina, por lo cual en esta serie solo se realizo
el diagnastico en | paciente {que cumplio con el resto de criterios), en cambio en las dos
series anteriormente comentadas no hubo reporte de sindrome antifosfolipido.
Dusser y cols (48) observaron que el isotipo IgG de anticuerpos anticardiolipina es el
mas frecuentemente asociado con eventos trombéticos, Angellini y cols reportaron que
8/13 pacientes con infarto cerebral tuvieron anticardiolipina 1gG positivo. En nuestra
serie también se demostré que 8/14 pacientes (57.1%) tuvieron 1gG positiva, por lo
tanto la sintomatologia neuroldgica en su mayoria se asocid a anticuerpos
anticardiolipina isotipo 1gG positivos,




En el presente estudio los resultados obtenidos se correlacionan con los observados en
la literatura, pero es necesario un estudio prospectivo para definir la asociacion entre
los anticuerpos anticardiolipina circulantes y la presentacion de infarto cerebral, ya que
de un diagndstico adecuado depende un tratamiento oportuno para asi evitar secuelas a
largo plazo.

CONCLUSIONES
1. En nuestra seric de 14 nifios con infarto cerebral de origen oscuro el 57.1% presentd
anticuerpos anticardiolipinas en su suero.

2. Elisotipo IgG de anticuerpos anticardiolipina se demostrod en el 57.1% de los casos.

3. Los anticuerpos anticardiolipinas se encontraron en titulos moderados en frecuencia
del 21.4%

4. El sindrome antifosfolipido primario se diagnosticd en uno de los pacientes (7.1%).




En el presente estudio los resultados obtenidos se correlacionan con los observados en
1a literatura, pero es necesario un estudio prospectivo para definir la asociacion entre
los anticuerpos anticardiolipina circulantes y la presentacion de infarto cerebral, ya que
de un diagndstico adecuado depende un tratamiento oportunc para asi evitar secuelas a
largo plazo.

CONCLUSIONES
1. En nuestra serie de 4 nifios con infarto cerebral de origen oscuro el 57.1% presenté
anticuerpos anticardiolipinas en su suero.

2. Elisotipo lgG de anticuerpos anticardiolipina se demostré en el 5$7.1% de los casos.

3. Los anticuerpos anticardiolipinas se encontraron en titulos moderados en frecuencia
del 21 4%

4. E! sindrome antifosfolipido primario se diagnostico en uno de los pacientes {7.1%).
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Tahla 1. Nimero de pacientes por edad y sexn

| Edad Femenino| Masculino Totat %
0-12meses 1 0 1 74
i-5 anos 3 4 7 50
6-10 aitos 2 1 3 214
11-15 aiios 3 0 3 214
Total 9 5 14 99.9

Tabla 2. Distribucion de nifios con infarto derebral de origen oscure

seglin sintomatologia

Sintoma No. pacientes
Hemiparesia 9
Crisis convulsivas 9
Afasia 3
Somnolencia 2
Trastorno del lenguaje 1
Estado epiléptico 1




Tabla 3. Localizacion del infarto cerebral en nifios

Sitio No. casos Distribucion(%)
; Hemisferio derecho 7 50
Cipsula interna izquierda 3 214
Hemisferio izquierdo 2 14.3
Cipsula interna derecha 1 7.1
Ganglios basales 1 7.1

Tabla 4. Anticuerpos anticardiolipinas en nifios con infarto cerebral

de origen oscuro

Titulo GPL MPL
Negativo § 8
Positivo bajo 7 5
Positivo moderado 1 2
Positivo alto 0 0

GPL: anticardiolipinas G; MPL: anticardiotipinas M




Tabla 5. Sintomas neunroldgicos y anticuerpos anticardiolipina.

Sintomas GPL MPL
Hemiparesia 7 3
Crisis convulsivas 4 4
Afasia 2 1
Somnolencia 0 2
Estado epiléptico 1 0
Fiebre 0 1
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