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RESUMEN 
Título: Determinación del tipo y grado de secuelas neurológicas a 6 y 12 meses o 

muerte postinfarto en enfermedad vascular cerebral no traumática en niños con base 
en el territorio vascular afectado, sus manifestaciones clinicas iniciales y los hallazgos 
tomográficos. 

Objetivo: Describir las secuelas neurológicas al inicio,6 y 12 meses de evolución en 
pacientes del Hospital General Centro Médico La Raza. 

Diseño: Retrolectivo, Prospectivo, seguimiento de una cohorte, longitudinal, 
observacional. 

Material y Métodos: Se incluyeron 33 pacientes de los diversos semclos del 
Hospital General Centro Médico La Raza en el período comprendido entre Agosto de 
1997 y Julio del 2000,con seguimiento tras 6 y 12 meses de lID evento agudo compatible 
con Enfermedad Vascular Cerebral ,sin antecedente clínico ni tomográfico de Trauma 
o lesión por arma de fuego. Con seguimiento clínico a los 6 y 12 meses, con realización 
de Potenciales evocados auditivos y visuales .Se excluyeron 5 pacientes,3 por 
abandono antes de 3 meses de seguimiento, 1 por recurrencia antes de 6 meses y otro 
por TCE. 

Resultados: Con predominio de género masculino en 55.6% delos casos, cuyo 
promedio de edad de inicio fue de 6.9 afios, con mayor incidencia en menores de uno y 
9 afios en 18.5% y 14.8% respectivamente. La etiologia en lID cuarto de los pacientes 
aún está en estudio, la deshidratación y el choque se presentaron en 22.2%,las 
malformaciones arteriovenosas y ruptura de aneurisma constituyeron el 14.8%jlIDtO a 
las alteraciones hematológicas. Las enfermedades autoinmunes como Lupus 
Eritematoso diseminado asi como el SÚldrome de Anticuerpos antifosfulipidos 
representaron el 11.1% , las Cardiopatias el 7.4% y la displasia vascular en 3.7%.EI 
territorio vascular de mayor afección fue unihemisférico ,destacando las arterías 
cerebral posterior izquierda con 29.6% y cerebral media izquierda 25.9%.EI 
sÚldrome de inicio ·más frecuente fue la Hemiparesia en 96.3% y la Epilepsia en 
63%,en 52% se presentó hemorrágia intracraneana, el 11.1% tuvieron Cefalea y 
AfasiaA los 6 meses el 63% permanecieron con Hemiparesia y a los 12 meses la 
presentaron en 48.1%. El déficit motor grave se presentó con la mayor fecuencia hasta 
en 48.1%, moderado en 40.7% ,en 22.2% tuvieron déficit leve .A los 6 meses el 22.2% 
tuvieron déficit leve, en el mismo porcentaje se encontraron pacientes sin déficit y con 
déficit severo con el U.I% de defunciones constantes a los 12 meses, en el mismo plazo 
se presentóel 22.2% c<,n déficit severo, con déficit leve y pendientes de evaluar por 
plazo 18.5%,con reoperación moderada el 7.4%.La afusia se presentó en 
37%,disfasia en 14.8% sin evaluación en este rubro el 18.5% por edad,con lID 33% sin 
afección del lenguaje. La epilpsia se presentó en mayor porcentaje de tipo parciaL El 
grado de secuelas en relación al déficit motor y sensitivo así como la presencia o no de 
Crisis convulsivas fue leve de 40.7%.La morta1idad global fue de U.I%. 



Conclusión: La Enfermedad cerebral no traumática tiene como causa prevalente el 
choque mixto, sus manifestaciones son variables, sin embargo la base clínica es 
irremplazable aunado a los hallazgos tomográficos ,la evolución a los 6 y 12 meses 
señala a la Hentiparesia y las crisis parciales como las dominantes, con un grado de 
secuelas mayor en territorios de afección mixtos. Con recuperación en los sÚldrornes 
generalizados en mayor proporción (Hentiparesia, HlC, cefulea, epiIepsia)no así en los 
de tipo focal(lenguaje, vías auditiva y visual). 

Palabras Clave: Enfermedad vascular cerebral, hentiparesia, epilepsia, afasia, 
bifusia, secuelas 
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SUMMARY 
Tille: Detonnination 01' the type and degree of neurological sequels to 6 and 12 months 

or death in cerebral vascular iIlness nol traumatic in children with base in the vascular 
territory. ¡nitial clínical manifestations and the radiological discoveries. 

Objectivc:To describe the neurological sequels to the beginning, 6 and 12 months 01' 
ovolution in patient ofthe Hospital General Center Doctor The Race. 

Design: Retrolectivo, Prospective, pursuit of a cohort, longitudinal, observational. 

M"tcrial and Methods: 32 patients ofthe diverse services ofthe Hospital General 
Center Doctor were included The Race in the period understood between August of 1997 
"nd Julio the 2000, with pursuit aner 6 and 12 months of a compatible sharp event with 
Cerebral Vascular IlIness, without clinical neither radiological antecedents ofTrauma or 
ksion ror lireann. With clinical pursuit to the 6 and 12 months, with realization of 
auditory and visual evoked Potentials. 5 patients ,3 were excluded by abandonment before 
~ months 01' pursuit.1 for recurrent bcforc 6 months and another for TCE. 

Rcsults: With prevalence ofmasculine gender of 55.6% ofthe cases whose average of 
b¡,:ginning agc was 01' 6.9años, with more incidence in smaller than one and 9 years in 18.5 
% and 14.8% respectively. The etiology in a room ofthe patients is still in study. the 
dchydmtion and the crash they were presented in 22.2%, vascular malfonnation and 
aTlcurisJl1 rupture they constituted 14.8%. next to the blood disturbance. LEO and liu: 
SAAF thl!Y represented the 11.1%, the cardiovascular diseases 7.4% and the vascular 
displasy in 3.7%. The affected arteries were the cerebrallater left with 29.6% and cerebral 
hulf left 25.9%. The syndrome ofmore frequent beginning was the Hemiparesy in 96.3% 
ulld the Epilepsy in 63%, in 52% HIC, the 11 was presented.1 % had Migraine and 
Aphasia. To the 6 months 63% remained with Hemiparesy and to the 12 months they 
presented it in 48.1%. The deficit serious motor was presented with the biggest frequenc)' 
unlil in 48.1 %. moderated in 40.7%, in 22.2% they had light de/icit. To the 6 months 
22.2% hud light dencit, in the same pereentage they were patient without delicit and with 
severe deficit with 11.1 % of constant deaths to the 12 months, in the same tenn 22.2% 
was presented with severe deficit, with light delicit and slopes of evaluating for tenn 
18.5%, with moderate reeovery 7.4%.The aphasia was presented in 37%, disphasia in 14.8 
% without evaluation in this item 18.5% for age, with 33% without affection of the 
language. The epilepsy was presented in more percentage ofpartial type.The degree of 
sequels in relation to the deficit motor and sensitive as well as the presence or not of 
convulsive Crisis it was light of 40. 7%.The global mortality was of 11.1%. 

Conclusion:The cerebral vascular Illness not traumatic he/she has like predominant 
cause the mixed crash, their manifestations are variable, however the clinical base is 
fundamental joined to the radiological discoveries, the evolution to the 6 and 12 months 



sequels to (he Hemiparesy and !he partial Crises as !he dominant ones, with a bigger 
degree of sequels in mixed affection places. With recovery in lhe syndromes generalized 
in more proportion (Hemiparesy, HIC, migraine, epilepsy) 1 didn'( seize in (hose offocal 
type (Ianguage, auditory and visual roads). 

Words Key:Cerebral vascular iIIness, Hemiparesy, epilepsy, aphasia ,disphasia, 
sequels. 



INTRODUCCIÓN 

La enfennedad vascular cerebral no trawnática en niños incluye todos aquellos 
eventos isquémicos o hemorrágicos excepto durante el periodo de recién nacido y 
pacientes con procesos tumo~:.!es o infeccioSOS(I). 

En la literatura internacional se menciona una incidencia de 2.52 por 100 000 
pacientes pediátricos(2l. La etiología es variada se ha considerando hasta en la tercera 
parte de los casos de causa desconocida En primer lugar a las cardiopatías congénitas 
o adquiridas, vasculopatías tales como las secundarias a Lupus eritematoso 
dise.1ninado, displasia fibromuscular que produce una hiperplasiil de la capa media, 
íntinia· y adventicia de arterias de pequeño y mediano calJbre; Enfermedad de Moya 
Moya por estrechamiento de arteria carótida distal asociado a formación de múltiples 
vasos colaterales. 

Las alteraciones hematológicas tales como un incremento en el Hematócrito por 
deshidratación que puede originar trombosis venosa en ausencia de enfennedad 
hematológica como tal(l· »)Ol.La deficiencia de Hierro recientemente se ha reportado 
como causa de EVC isquémico(4l.Existen otras entidades Hematológicas como la 
deficiencia de proteína e (5."\ proteína S, antitrombina 1JI y disfibrinogenemia que 
pueden favorecer una trombosis arterial o veno~ patologías que deben considerarse 
ante un EVC ínexplicable. Las deficiencias de factores de coagulación presentes en la 
Hemofilia A o B también explican algunos EVC, predomínantemente hemorrágicos. 

Las dislipidemias pueden provocar anomalías de los vasos intracraneales como 
oclusión, tortuosidad o colaterales. 

Los infartos venosos 
deshidratación, Leucemia, 
Eritematoso entre otros (1). 

se presentan 
Enfennedad 

. Los eventos hemorrágicos principalmente 
malformación arteriovenosa o aneurisma 6. 

principalmente 
granulomatosa 

en los pacientes con 
de Wagener, Lupus 

están condicionados por una ruptura de 

El cuadro clínico es variado y depende principalmente del sitio o sitios afectados, 
en términos generales se puede mencionar que existen manifestaciones de déficit 
generalizado(letargia, coma, crisis generalizadas, hipertensión íntracraneana súbita), 
déficit focal(hemiparesia, crisis parciales simples o complejas) ma¡ tifestaciones de tipo 
cerebeloso 
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Existen diferencias importantes entre los tipos de EVC que se presentan en un 
adulto y un nifto, a largo r,lazo desarrolla menos secuelas este último, probablemente 
por su plasticidad cerebral(), Shoenberg y cols reportan una sobrevida a 5 años de 
84%. Dependiendo de la causa el 75% a 100% de sus pacientes presentaron déficit 
residual que incluyó: Hemiparesia, crisis epilé~ticas, trastornos de aprendizaje, 
defectos visuales, retardo mental y déficit de lenguaje ( ). 

En un estudio previo efectuado por Keidan y col. No encontraron relación con la 
edad de presentación, sexo y etiología como mctor predictivo para el desarrollo de 
secuelas o de muerte (2). 

Higgins Y col. Reportaron un mayor riesgo de muerte postinfurto o de secuelas 
neurológicas si por estudio tomográfico o por resonancia magnética se detecta un 
infarto hemorrágico o bien si clínicamente el paciente manifiesta letargia o coma (9). 
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MATERIAL Y METODOS 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Retrolectivo, prospectivo, seguimiento de una cohorte, longitudinal. observacional, 
clínico. 

UNIVERSO DE TRABAJO 

Todos los pacientes de 29 días a 16 años con diagnóstico de Infurto isquémico o 
hemorrágico no trawnático, captados en el Hospital General Centro Médico La Raza 
durante el período de Agosto de 1997 a Julio del 2000. 
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ANEXO 5 
ESCALA DE BRUNNSTROM. 
CEREBROVASCULAR. 

SEGUIMIENTO DE RECUPERACION MOTORA EN ACCIDENTE 

ESTADIO PIERII! BR!lO 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

Flacidez 

Desano1!o de 
espasticidad. Minino 
Iloviniento voluntario 

picos de espasticidad 
Presente sinergia de -
flexion y extensíon. 
FIedon cadera-rodilla 
Tobillo en posicion 
sentado y parado. 

Ilexion de rodilla • 
rebasa 90' en sedente, 
deslizando los pies 
hacia el piso:dorsiflexion 
con tobillos sobre el 
piso y rodillas flexionadas 
a 90'. 

Flexion de rodilla con -
extensíon de cadera en -
posidon de parado.Dorsi
flexion de tobillo con cadera 
y rodilla extendida. 

Flacidez, incapacidad 
para ejecutar cualquier 
movimiento. 

Inicia espasticidad.Siner· 
gia de piernas o algunos de 
sus cOl~ponentes comienzan a 
aparecer CODO reacciones -
asociadas. 

Incremento de espasticidad: 
Patron de sinergia o alquno 
de sus componentes puede ser 
ejecutadO voluntarianente. 

Declinadon de espasticidad: 
Combinacion de Dovimientos 
a partir de sinezgias son 
posibles. 

Sinergias no dominantes. 
Más combinación de movimientos 
desviados a partir de sinergias 
ejecutados con .ayor facilidad. 

Abduccion de cadera en sentado 
o parado. Rotadon interna y 
externa reciproca de cadera • 
conbinada con inversion y 
eversion de tobillo en sentado. 

Espasticidad ausente, excepto 
cuando ejecuta un moviciento 
r4pido;oovi.ientos de articula· 
ciones aisladas ejecutados con 
con facilidad. 

Ninquna función 

Inicia prension gruesa. 
Mini .. flexion de dedOS. 

Prension gruesa. 
Posible prension en gancho. 
No liberacion. 

Prension gruesa presente: 
Desarrollando prension lateral 
Poca extension de dedos, al~:alos 
moviDientos de pulgar. 

Prension palnar, prension esférica 
y cillndrica. La liberación es 
posible. 

Todos los tipos de prension, 
noviDientos de dedos individuales, 
rango conpleto de extensÍ!ln 
voluntaria posible. 

* La recuperacion de la funcion de la lIIano es variable y puede no ser paralela a los 6 estadios de recuperación del 
brazo. De BrunnstroD s: Terapia de I1ovilliento en heniplejía, New York,1970. Harper and Row Publishers,Inc. 

Calificacion: Hemiparesia leve 
Hemiparesia Moderada 
Hemiparesia severa 

Estadio 5 a 6 
Estadio 4 a 3 
Estadio 2 a 1 



-------

RESULTADOS 

Fueron captados iniciahnente 33 pacientes con Enfermedad Vascular cerebral no 
Traumática atendidos en el Hospital General Centro Médico La Raza entre agosto 
de 1997 y julio del 2000 de los cuales sólo se efectúa el seguimiento a 6 y 12 meses a 27 
de ellos, se excluyeron 5,uno de los cuales tuvo recurrencia durante los primeros 2 
meses de evolución el segundo por precedente de Traumatismo craneoencefálico, así 
mismo 3 por abandono del seguimiento antes de 3 meses. La incidencia por sexo 
ocurrió en 15 casos en el género masculino (55.6%) y 12 casos en el femenino 
(44.4%).(Gráfica 1). El promedio de edad de inicio fue de 6.9 años, al efectuar la 
distribución por edad se obtuvieron 5 casos en menores de un afio (18.5%) 4 en 
pacientes de 9 años (14.8%), 3 en pacientes de 14 y 7 años respectivamente (ll.l%), 2 en 
edades de 10 y 13 años (7.4%) y un caso de los 3 a los 6 y 8 años. (Gráfica 2). 

Al indagar la etriología basta en 25.9% de los casos se desconoce la causa, 6 
tuvieron como causa Deshidratación y choque (22.2%), las Malformaciones 
arteriovenosas y ruptura de Aneurisma constituyeron el 14.8% con cuatro casos, junto 
a las alteraciones hematológicas: Hemofilia, Anemia aplásica y Leucemia 
Mieloblástica Aguda. Las enfermedades auto inmunes como Lupus Eritematoso 
Diseminado así como el Síndrome de Anticuerpos Antifosfolipidos representaron el 
11.1% con 3 casos y las cardiopatias 7.4% teniendo como entidades representativas 
Canal Auriculoventricular y Miocardiopatia dilatada, con menor porcentaje(3.7%) 
displasia vascular (Enfermedad de Moya Moya). (Gráfica 3). 

El territorio vascular afectado con mayor frecuencia fue unihemisférico, 
destacando en el 29.62% con 8 casos el correspondiente a la Arteria cerebral 
posterior izA:¡uierda, seguido de la Arteria cerebral media izquierda en 25.92% en 7 
pacientes, con afección Mixta en 18.51% en 5 pacientes, en la Arteria cerebral 
posterior derecha ll.1% en 3 pacientes, 2 casos de Trombosis venosa (7.40%) y un caso 
en los territorios de Arteria cerebral anterior derecha e izquierda respectivamente 
(3.7%).(Gráfica 4). 

El síndrome de inicio más frecuente fue la Hemiparesia en el 96.3% en 26 
pacientes, seguida de la Epilepsia hasta en 63% es decir en 17 casos, las aheraciones 
de la conciencia se presentaron en 44% que correspondieron a 12 casos. el 14.8% o 
4pacientes presentaron Hemorragia Intracraneana, el 52% esto es en 14 casos 
tuvieron como manifestaciones iniciales Cefulea y Afasia (Gráfica 5).A los 6 meses de 
evolución el 62.95% es decir en 17 pacientes se presentó Hemiparesia y el 22.2% o 6 
de los casos ya no presentaban déficit motor, así mismo el il.l% 3 pacientes habían 
fallecido a ese momento. A los 12 meses el 48.1% permanecieron con Hemiparesia el 
22.2% 6 pacientes sin déficit, y el 18.5% o 5 casos aún se encuentra pendiente de 
evaluar por no cumplir el plazo. El déficit motor obtenido mediante la Escala de 
Brunnstom al diagnóstico se presentó con 2 a I punto en 13 casos o 48.1%, con 3 a 4 
puntos o moderado en II casos o 40.7%, con 5 a 6 puntos en 6 casos o 22.2%, a los 6 
meses el 22.2% es decir 6 pacientes tuvieron déficit leve, en el mismo porcentaje se 
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encontraron pacientes sin déficit y Con déficit severo con el 11.1% de defunciones 
constantes a los 12 meses, con Déficit severo en este mismo plazo en el 22.2% o 6 
pacientes, con déficit leve y pendientes de evaluar por plazo 18.5°0 o 5 casos, según 
dicha escala de evaluación de recuperación motora en EVC sólo el 7.4% o bien 2 
pacientes tuvieron un puntaje de 3 a 4 o moderado. (Gráfica 6). 

El lenguaje se afectó al diagnóstico con afasia en el 37%, disfasia en 14.8%, en el 
18.5% no fue evaluado dicho parámetro por la edad de los pacientes, 
aproximadamente el 33% no tuvieron afección. A los 6 meses sólo el 7.4% de los 
pacientes presentaron afasia, el 11.1% disfusia, el 7.4% se encuentran pendientes por 
plazo, con lenguaje normal en el 44.4%. A los 12 meses sólo el tA% permaneció con 
afasia,el llJ% con disfasia, el 29.9% sin déficit en este rubro. El 18.5% están 
pendientes de evaluar por tiempo. El déficit visual fue evaluado a la realización de 
potenciales evocados visuales con déficit del 29% en 7.4%, con déticit entre 30 a 44% 
en 3.7%, encontrando déficit mayor al 45% en el 14.8%. De los que presentaron 
afección aparentemente menor, el ll.l% fallecieron y el 14.8% ~rmanecieron con el 
mismo grado de déficit, el 62.9% no resultaron afectados en este rubro. En la audición 
se evaluó el déficit mediante la medición de Potenciales evocados auditivos, resultaron 
con afección profunda el llJ%, el 14.8% con hipoacusia moderada, el 3.75 con 
hipoacusia leve. A los 6 meses aún el Il.l% tuvieron Hipoacusia profunda, el 3.7% 
moderada, el 7.4% con déficit leve, llJ% había fallecido, con 59.1% sin déficit, ll.l% 
había fallecido a este periodo. A los 12 meses el llJ% de 105 pacientes tuvieron 
Hipoacusia pero leve, el 3.7% presentó Hipoacusia moderada. el 7.4% afección 
severa, el 14.8% están pendientes por plazo, se incrementaron en 3.7% más las 
defunciones. En el 33.3% se afectaron también las Funciones mentales superiores. 

La Epilepsia se presentó en forma inicial en 26.7% de los pacientes, al diagnóstico 
el 40.7% tuvieron Crisis parciales,el 18.5% generaIizadas, el 37% no presentó 
Epilepsia y sólo el 3.7% tuvo un sindrome epiléptico. A los 6 meses el 44.4% no tenían 
CnslS, el 22.2% permanecieron con crisis parciales el lU% tuvieron crisis 
generaIizadas y en el mismo porcentaje se había presentado muerte. A los 12 meses el 
40.7% no presentaron crisis sin embargo aún el 18.5% no se evalúa por plazo. El 
14.8% tuvo crisis parciales y el 11.1% crisis generaIizadas. El porcentaje de sindromes 
epilépticos fue constante a los 6 y 12 meses con Sindrome de West. (Gráfica 7). 

El grado de secuelas se calculó tomando en cuenta el déficit motor, sensitivo y la 
pesencia o no de Crisis convulsivas por lo que se obtuvo un porcentaje de secuelas 
Leve de 40.7%, Moderado en 11.1%, Severo en 18.5%, sin secuelas en el 14.8%, el 
11.I % fallecieron. (Gráfica 8). 
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DISCUSIÓN 

La enfermedad vascular no traumática en el runo es una de las 10 principales 
causas de morbimortalidad en el servicio de Neurología Pediátrica. Un evento agudo 
isquémico, trombótico o hemorrágico, no traumático se presenta hasta en 4.9% 
incidencia mayor a la reportada a nivel internacional de 2.5 por 100 000 pacientes por 
año en niños de O a 14 años. excluyendo neonatdf.' En el presente estudio se siguió la 
evolución de 27 pacientes con seguimiento a 6 y 12 meses de inicio entre Agosto de 1997 
a Julio del 2000,sin antecedente ni hallazgo radiológico de Trauma o lesión por aima 
de fuego con déficit súbito de la conciencia y evidencia tomo gráfica en sistema 
nervioso central de Enfermedad vascular cerebral. Sobresale el género masculino en 
56% ,aunque se ha reportado sin predominio de género sin que ello resulte de valor 
predictivo en el grado de secuelas, ya que estas se presentan en la misma proporción 
tanto en hombres como en mujeres.la mortalidad general fue de ll.l%. 

Los picos etareos para la ocurrencia de EVC I y 9 años de ello destaca que los 
menores de un año presentan con mayor frecuencia deshidratación y choque esto es 4 
de 5 casos de los cuales 1 falleció y 2 tuvieron secuelas severas, el cuarto paciente 
sobrevive sin secuelas. 

La etiología hasta en un tercio de los casos descritos en la literatura no se precisa, 
en el presente un cuarto de los pacientes aún están en estudib~)La deshidratación y 
choque está presente en 22%,las malformaciones arteriovenosas y ruptura de 
Aneurisma constituyen el 14.8% igual que las alteraciones hematológicas. con la 
representatividad de las patologías más frecuentes en el medio Hemofilia, anemia 
aplasica y Leucemia Mieloblástica aguda,aunque esta última no tenga el impacto 
entre las Leucemias que la hiciera un factor pronóstico para el grado de secuelas,ya 
quede por sí estas enfermedades son letales.Las enfermedades auto inmunes como 
Lupus Eritematoso Diseminado así como el Síndrome de Anticuerpos Antifosfolipidos 
ocurren en U.l% de los cuales el tipo fue isquémico capsular derecho en 2 casos con 
secuelas leves y en un con afección mixta y defunción al diagnóstico. 

Los territorios vasculares con mayor afección son los de la arteria cerebral 
posterior izquierda con 8 casos y el de la cerebral media ipsilateral con 7 pacientes. En 
ambos los síndromes encontrados can mayor frecuencia son el piramidal y las crisis 
convulsivas generalizadas. En los casos con afección mixta el síndrome piramidal 
también sobresale. Al diagnóstico con un grado de secuelas equiparable leve en los dos 
primeros territorios o sin ellas, hasta en 5 casos respectivamente con una defunción 
por infarto talámico que aconteció con afección en las VÍas auditiva y visual como se 
describe en otros estudiol,.,'al 
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El principal hallazgo tomográfico fue Infarto en 70.4%(19 pacientes), en 21.9% 
Hemorragia y trombosis en 7.4%, siendo las manifestaciones focales las que 
predominan en el infarto y hemorragia. aunque el pronóstico es mejor en pacientes 
sin infarto aya que a los 12 meses el desenlace es tajante sin secuelas o muerte, este 
última presente en los 3 pacientes fallecidos de esta casuística 

De las manifestaciones focales la hemiparesia dominó con 96% con una 
recuperación a los 6 meses de 30% y a :JS 12 meses de 50%, de mostrar grados de 
recuperación moderados(4 a 3 puntos en la escala de Brunstrom) a leves (5 a 6 
puntos) pennaneciendo como severos aquellos que así iniciaron, lo cual coincide con lo 
publicado a cerca de la utilidad de la rehabilitación motora oportuna y de la 
irreversibilidad del daño motor y sensitivo(visual y auditivo) a mayor daño 
neurológico al diagnóstico del EVC independiente de su localización y extensión.' \.,) 

La Epilepsia se presenta en 63% de los pacientes, el 65% con crisis parciales,eJ 
35% generalizadas con mejor pronóstico a los 6 meses,cuya remisión de II reduce a 6 
casos y 4 a los 12 meses. En 5 pacientes con crisis generalizadas sólo se recuperaron a 
los 6 meses pero está pendiente evaluar el resto a los 12 meses,sin embargo se espera 
que si alos 6 meses no han remitido en relación a lo observado en el resto de los casos 
mantendrán el mismo tipo de crisis convulsivas .Sólo un caso con crisis parciales a los 
6 meses ya no presentó epilepsia, en dicha paciente se resolvió vía quirúrgica la 
malformación vascular cerehral motivo de EVC isquémicd.,·1 

La afasia ocurre en grado variable,aquí se presentó en 14 pacientes,3 de los cuales 
fallecieron , del resto pennanecieron con afasia aquellos con afección vascular mixta o 
quienes al diagnóstico presentaron Sindrome piramidal hilateral,o disfasia según el 
grado de alteración del lenguaje inicial ,congruente con lo esperado según su edad de 
desarrollo en el primer quinquenio de la vida con afasia y a mayor edad disfasia 

El daño sensorial visual y auditivo se relacionó con seculas severas motoras severas 
y/o muerte. De las manifestaciones generalizadas la Hipertensión lntracraneana en 
44% representó en todos los casos un factor de mal pronóstico ya que en sólo el 7.4% 
los pacientes pennanecieron con secuelas leves,el resto o fallecieron o tienen secuelas 
severas. La cefalea en 52% no tuvo relación con secuelas mayores. 
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CONCLUSION 

La enfennedad vascular cerebral no trawnática en el niño está incluida dentro de 
las 10 principales causas de atención en el paciente hospitalizado en el servicio de 
Neurología pediátrica y como motivo de interconsulta a otros servicios como Terapia 
Intensiva, Urgencias, Hematologia y Nefrologia entre otros. En el Hospital General 
Centro Médico La Raza durante el periodo de Octubre de 1997 a Marzo de 1998 se 
registró una Incidencia de 4.19% mayor a la reportada a nivel internacional de 2.5 
por 100 000 pacientes por afio, entre 0-14 mios. constituyen así una proporción 
significativa de hemiparesias adquiridas en la infancia. 

La lista de entidades desencadenantes es numerosa a pesar del intento de su 
clasificación, en un tercio de los pacientes. aún realizadas todas las aproximaciones de 
estudios dirigidos o de rutina, no se detecta la causa de los trastornos 
vasculocerebrales, es frecuente la comorbilidad. La etiología de mayor frecuencia 
registrada en nuestro medio es el choque mixto. 

En servicIos de neuropediatría la orientaclOn clínica es irreemplazable, es 
conveniente realizar un protocolo progresivo durante el inicio y evolución de la 
enfermedad a fin de efectuarlos en una secuencia lógica y eficaz. El comienzo en 
general es agudo, en niños previamente sanos, acompañado de signos neurológicos 
progresivos o no, acorde con la patología vascular! severidad del cuadro y extensión 
de las lesiones.los signos neurológicos pueden ser focales, asociados a cefaleas. Las 
crisis convulsivas suelen estar presentes, aunque su frecuencia y duración varía 
considerablemente. Toda evaluación clínica o paraclínica con fines diagnóstico o 
pronóstico se considera la existencia de otros posibles diagnósticos, porque el riesgo de 
recurrencia está detenninado por la causa subyacente, lo cual conduce a evaluar la 
posibilidad de tratamiento. 

El niño está en una etapa de desarrollo y los primeros años de vida son de mayor 
vulnerabilidad. Las afasias adquiridas durante el primer quinquenio de vida 
unihemisféricas izquierdas causarán pérdida de funciones formales del lenguaje, pero 
con menor constancia e intensidad y mejor pronóstico de recuperación que en los 
sujetos mayores. Así la mayor frecuencia de cuadros afásicos por lesiones adquiridas 
del hemisferio derecho se esperaría en nmos a menor edad.Se afirma clásica."l1ente que 
las afasias adquiridas por lesión unihemisférica son semiológicamente pobres con 
independencia del grado de afección del polo receptivo y expresivo de las áreas 

. d II . (,,¡ receptivas e enguaJe. 

10 



GRAFlCAS 

------

11 



DISTRlBUCION POR SEXO DE LA ENFERM EDAD VASCULAR CEREBRAL NO TRAUMATICA 
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TERRITORIO VASCULAR AFECTADO POR EVC NO TRAUMATlCO EN NIÑOS HGCMR 
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GRADO DE SECUELAS A LOS 12 MESES DEL INICIO DE ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL NO TRAUMATlCA EN NltilOS DE 
Imes a 16 años en el HGCMR 
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