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RESUMEN :

OBJETIVOS: Determinar la frecuencia de alteraciones estructurales del SNC por medio de la
Tomografia computada de crineo en pacientes portadores de sindromes neurocutineos con y sin
manifestaciones neuroldgicas.

MATERIAL Y METODOS: lugar: Departamento de Dermatologia del Hospital de pediatria del
Centro Médico Nacional Siglo XXJ, Instituto Mexicano del Seguro Sccial, México, D.F. Tipo de
estudio: observacional, retroléctivo, transversal y descriptivo. Se revisaron 40 expedientes de
pacientes portadores de sindromes Neurocutdneos, durante un periodo comprendido desde 1989 a
1997, se dividieron por grupos, se determind el tiempo de seguimiento, frecuencia de pacientes
que tenian o no manifestaciones clinicas asi como la frecuencia de alteraciones estructurales
observables, por medio de la tomografia computada en estos pacientes.

RESULTADOQS: 40 pacientes cumplieron los criterios de seleccidn, 63% eran del sexo masculino,
¥ 37% del sexo femenino, tuvieron antecedentes positivos para Facomatosis el 28%de los casos.
Los diagnésticos fuerom: trece pacientes con Neurofibromatosis (33%), nueve con Esclerosis
tuberosa (23%), dos con Hipomelanosis de Ito (5%), tres con Incontinencia pigmenti (8%), tres
con Hipermelanosis Nevoide (8%), dos con Cutis marmorata congénita (5%), cuatro con
Sindrome de Proteus (10%), dos con Sindrome de Sturge-Weber (5%), un paciente con
Facomatosis pigmento vascular (1.5%), un paciente con Sindrome de Gorlin (1 5%). La edad al
diagnéstico fire con una mediana de un afio. Se constituyeron por cuatro grupos, el Grupo 1 con
manifestaciones neurolégicas y con alteraciones estructurales en la TAC (59%), Grupo 2 con
manifestaciones neurolégicas sin alteraciones en la TAC (41%), Grupo 3 pacientes sin
manifestaciones neurolégicas y con alteraciones estructurales en Ia TAC (65%), Grupo 4 pacientes
neurolégicamente asintomdticos y sin alteraciones en la TAC (35%). La frecuencia de alteraciones
estructurales del SNC observada fue del 62% en promedio para los Grupos 1 y 3 El perfodo de
seguimiento para los pacientes asintométicos fue con una mediana de 3 afios, durante los cuales
tres pacientes desarrollaron sintomas neurolégicos, los pacientes sintomdticos el periodo de
seguimiento fue con una mediana de un afio. El mangjo y seguimiento fue realizado en base a las
manifestaciones clinicas, siendo evaluados en forma conjunta con el servicio de Neurologia, y
medicina Fisica y Rehabilitacién, los pacientes neurolégicamente asintométicos fueron dados de
alta de estos servicios y su seguimiento fue inicamente por Dermatologia Los hallazgos
imagenoldgicos modificaron ¢l manejo de tres pacientes, uno con Esclerosis tuberosa a quien s¢ le
realizd reseccidn quirirgica de un Astrocitoma y colocacion de Derivacién ventriculo peritoneal, y
en dos pacientes con Neurofibromatosis se localizaron Gliomas de Nervio dptico v se les realizé
en ambos la reseccién, la frecuencia para este manejo fue del 6 8%.

CONCLUSIONES : La frecuencia de alteraciones encontradas en nuestro estudio para los
pacientes pottadores de Facomatosis fue sin diferencia clinica, no hubo relacién entre la presencia -
0 ausencia de la sintomatologia neuroldgica, asi como ¢l tipo de alteraciones encontradas en cada
uno de los sindromes Neurocutdneos, que aunque no son patognémonicos en caso de sospecha, se
puede establecer el diagnéstico definitivo, estos datos estan en relacidn a lo reportado en la
literatura, la utilidad de Ja TAC se basa en aquellos pacientes en quienes tienen riesgo de
desarrollar lesiones tumorales, complicaciones neuroldgicas, como parte del estudio de casos
subclinicos, as{ como seguimiento de pacientes que pueden las lesiones progresar a la malignidad
y/o a complicarse.




INTRODUCCION :

Los sindromes neurocutaneos son un grupo diverso de trastornos que afectan la piel y el sistema
nervioso central (1} Desde sus primeras descripciones estos trastormnos fueron clasificados como
facomatosis, que en griego (phakos) se refiere a una marca presente al nacimiento, tal como,
mancha, lunar ¢ peca, que caracteriza a un individuo. Por esta razén, Van der Hoeve en 1920 ia
utilizé para caracterizar lesiones congénitas como la Esclerosis tuberosa, 1a Neurofibromatosis vy
los sindromes de Von Hippel- Lindau y Sturge-Weber. Sin embargo, debido a la observacién de
que algunos pacientes portadores de estas enfermedades, quienes manifestaban lesiones cutineas
al nacimiento evolucionaban durante cierta etapa de su vida con alteraciones neurolégicas, mas
tarde se les considerd como un grupo distinto, de tal forma que Yakolev y Guthrie en 1934, las
denominé sindromes necurocutineos y en 1935 Van Bogaert las llamé displasias
neuroectodérmicas congénitas al considerar su origen comin. (3,4)

Al momento actual, los sindromes neurocutineos son considerados como un grupo vagamente
definido de padecimientos cuyo origen ¢s neurcectodérmico, en las que se han agrupado entidades
cuya presentacién clinica era manifestada por lesiones cutdneas en Ia etapa infantil asociadas a
manifestaciones neurologicas de aparicion tardia condicionadas por diversas anormalidades del
sistema nervioso central (5,6). Estos sindromes se caracterizan por presentar alteraciones
hereditarias del desarrollo, que afectan principalmente los tejidos y érganos de origen
ectodérmico, en especial la piel, ojo y sistema nervioso central y/o pe_;iférico; en menor
proporcidn afecta a otros tejidos de origen mesodérmico (vasos sanguineos, hueso, cartilago, ete )
y estructuras endodérmicas (epitelio de revestimiento de! tracto gastrointestinal) (2, 7)

En estos trastornos se presentan en mayor o menor medida displasias y/o neoplasias de 6rganos
derivados de la capa dérmica embrionaria. Las entidades asociadas a displasias vasculares son los
sindromes de Sturge-Weber, sindrome de Klippel-Trenaunay-Weber, Ataxia telangiectdsia,
telangiectasia-hemorragica, Facomatosis pigmento vascular y el sindrome de Proteus Mientras
que las asociadas con neoplasias incluyen a la Neurofibromatosis, Esclerosis Tuberosa,
Enfermedad de Von Hippel-Lindau, sindrome de Gorlin, Ataxia-telangiectasica, Melanosis
neurocutinea, entre otras (8).

La asociacién en la presencia de manifestaciones dérmicas con sintomas neuroldgicos en estos

sindromes neurocutineos fue primero reportada en las entidades mas frecuentes tales como la



Neurofibromatosis, Sindrome de Sturge-Weber, enfermedad de Von Hippel-Lindau, con cifras de
20 a 90 %. Sin embargo, en otras entidades menos frecuentes como la Hipomelanosis de Ito,
Incontinencia pigmenti, Sindrome de Gorlin, Melanosis neurocutinea también han sido reportadas
con una prevalencia de 10- 60% (9,10,11). La mayoria de los trastornos neurolégicos son
manifestados como crisis convulsivas en sus diferentes formas y grados, problemas de
aprendizaje, retraso psicomotor en sus diferentes grados, retraso mental, migrafia, cefaleas,
alteraciones de la sensibilidad.

En cuanto a su mecanismo de transmisién, todas las Facoratosis son hereditarias, v son los
patrones de herencia los que varian, la mayoria se heredan en forma autosémica dominante con
penetrancia variable, algunas otras son de herencia autosémica recesiva y algunas pueden deberse
a un desarrollo anormal del embridn, lo que explica las grandes diferencias clinicas que pueden
tener distintos pacientes con una misma entidad, y causar en ocasiones una gran dificultad
diagnéstica (3,7).

La importancia de establecer un diagndstico dermatoldgico temprano, radica en la oportunidad del
paciente de ser estudiado en forma integral, ya que se conoce que en la mayoria de estos trastornos
cursa con alteraciones a nivel del sistema nervioso central Las manifestaciones neurolégicas
suelen ser de variada presentacién y de origen tardio. Por lo que, el estudio temprano puede ser de
utilidad para anticipar complicaciones que ensombrecen el prondstico y ser una oportunidad para
el manejo temprano que refrase o mejore las condiciones clinicas neuroldgicas de funcionalidad de
los pacientes, asi como, ofrecer un consgjo genético adecuado a los padres (12,13).

Las técnicas radiclégicas han tenido una contribucién significativa como un instrumento de
investigacion en el estudio de las enfermedades de sistema nerviose central. En particular, en las
enfermedades neurocutineas en donde hay lesiones cerebrales asociadas, se han determinade
algunos procedimientos ttiles para el diagnostico temprano (14)

De las técnicas de imagen disponibles para la evaluacién de alteraciones estructurales del sistema
nervioso central se encuentran: la radiografia simple de crdneo que se limita dinicamente a la
estructura dsea, puede visualizar calcificaciones intracraneales como en el .Sindrome de Sturge
Weber, la Esclerosis tuberosa, la Neurofibromatosis, que se observan en etapas tardias y no de
gran utilidad para un diagnéstico temprano; la ultrasonografia que esta limitada para aquellos
pacientes que ain cuentan con las fontanelas abiertas y solo es util para estudio de otras

estructuras; la Tomografia computada de crineo provee una excelente resolucién del parenquima



cerebral entero, tejidos blandos y huesos del craneo; la Imagen de Resonancia Magnética por
. protones posee un alto nivel de contraste que permite diferenciar la sustancia gris de lablanca y, a
diferencia con la tomografia, los artefactos &seos no constituyen un problema a nivel de la
médula, ni de la fosa posterior (15,16) '
Aunque ninguna de las técnicas de neuroimagen es optima, ni todas se encuentran disponibles en
las Instituciones, contribuyen significativamente para localizar en forma precisa las lesiones
estructurales del sistema nervioso central (SNC), la TAC es la que con mayor frecuencia se
encuentra disponible en la mayoria de los Centros Médicos y la que ha cambiado radicalmente el
diagnéstico de las enfermedades del cerebro, en forma general las alteraciones estructurales del
SNC pueden ser diagnosticadas en cifras cercanas del 94% con TAC simple y con el uso de
contraste intravenogso el 6% restante se reduce hasta el 1-3% de casos que no se diagnostican con
esta técnica radioldgica, en relacién a los sindromes Neurocutédneos se ha reportado anormalidades
observadas en las diferentes series ciftas que van desde un 60% hasta el 90% de los casos
dependiendo de la expresividad clinica de cada una de las Facomatosis independientemente de las
manifestaciones clinicas neurolégicas. (17,18,19)
Dado que estas enfermedades deben concebirse como entidades dindmicas y no estiticas debido
a su historia natural poco conocida y al curso clinico altamente variable; las técnicas de
imagenologia contribuyen en forma importante en la revisién de estos trastornos neurocutineos

debiendo formar parte del estudio integral y seguimiento de estos pacientes. (7,3).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA :

Los sindromes neurocutancos o Facomatosis deseriben a un grupo de trastornos congénitos que se
caracterizan por displasias y/o neoplasias de Organos derivados del ectodermo embrionario,
siendo mas variable €l grado de afectacidén a otros tejidos de origen mesodérmico y endodérmico
El involucre cutineo es el componente mayor de estas enfermedades seguida de alteraciones
estructurales del sistema nervioso central con rasgos de expresividad variable, por tanmio las
manifestaciones clinicas se encuentran en diferentes grados.

Las técnicas de neuroimagen han contribuido a la evaluacidén de estas alteraciones, en nuestro
medio se cuentan con algunos procedimientos diagndsticos que facilitan en forma importante la
deteccién en forma oportuna de estas alteraciones, la Tomografia Computada de crineo es la
técnica radioldgica que con mayor frecuencia se utiliza para el estudio de estos trastomos, en
forma global las alteraciones estructurales del Sistema Nervioso Central son observadas desde un
60% hasta el 90% de los casos

En base a esto se elabora la siguiente pregunta:

1.- ; Cual es la frecuencia de alteraciones estructurales del SNC observadas por medio de la
Tomografia computada de créneo en pacientes portadores de sindromes Neurocutineos con y sin

manifestaciones neurolégicas 7



OBJETIVO :

1- Determ‘inar la frecuencia de alteraciones estructurales del sistema nervioso central por medio
de la Tomografia computada de crineo en pacientes con sindromes Neurocutineos, con y sin

manifestaciones neurolégicas.

JUSTIFICACION :

El diagnostico dermatoldgico temprano de las Facomatosis implica que se realice un estudio
integral en cada uno de estos pacientes, ya que se conoce que estos trastornos s¢ acompafian de
alteraciones estructurales del Sistema nervioso central con un curso clinico variable y que en
forma temprana o tardia presentan manifestaciones neuroldgicas diversas; como se han
considerado entidades dinAmicas, el uso de las téenicas de neuroradiologia con las que se
disponen pueden contribuir en la valoracién del progreso de estas alteraciones, implantar un
tratamiento oportuno, anticipar complicaciones y potencialmente mejorar el pronostico de estos

pacientes
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HIPOTESIS :

Con la realizacién de la Tomografia computada de craneo en pacientes portadores de sindromes
Neurocutaneos, se¢ encontrard una prevalencia del més del 60% de alteraciones estructurales del

Sistema Nervioso Central, tanto en los pacientes neurolégicamente sintométicos o asintomaticos.
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SUJETOS, MATERIALES Y METODOS :

1. Caract:’,risticas del lugar donde se realizara el estudio :

Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI, en el Departamento de
Dermatologia Pediatrica Hospital de tercer nivel perteneciente a la Delegacion No. 3 del DF
con pacientes enviados de los Hospitales generales de la zona Sur del D.F vy de los Estados de

Morelos, Guerrero, Chiapas y Querétaro

2 Disefio:

2.1 Tipo de estudio : observacional, retrolectivo, transversal, descriptivo

22 Poblacién de estudio: expedientes de pacientes portadores de facomatosis, asi como los
archivos fotograficos y radiolégicos de cada uno de ellos, que son atendidos en el Hospital de

Pediatria Centro Médico Nacional Siglo XXI

3 Criterios de seleccién :
3.1 Criterios de inclusién :
a) nifios ¥ nifias con edades comprendidas desde el nacimiento hasta los 16 afios de edad.
b) captados con sindromes neurocutineos
¢) Que cuenten con TAC de craneo
3 2 Criterios de exclusién
a) Pacientes estudiados y manejados predominantemente en otras Instituciones.
3.3 Criterios de eliminacion:
a) expedientes clinicos, fotograficos o radiolégicos incompletos o ausentes



DEFINICION DE VARIABLES :

1.- SINDROMES NEUROCUTANEOS O FACOMATOQSIS :

Conceptual Grupo heterogéneo definido como trastornos que involucran piel y sistema nervioso
central, que se caracterizan ya scan por neoplasias y/o displasias de 6rganos derivados del
ectodermo embrionario y que pueden estar afectadas estructuras del mesodermo y endodermo en
grado variable.

Neurofibromatosis: NE-1 o enfermedad de Von Recklinghausen o NF periférica, se considera
cuando estan presentes en un individuo con dos o mas de los siguientes ciiterios: MANCHAS
CAFE CON LECHE (seis o mas con dismetro de 5 mm En pacientes prepuiberes o seis de mas de
15 mm en postpiberes), NEUROFIBROMAS (dos o mas de algin tipo o un neurofibroma
plexiforme), PECAS (inguinales o miltiples axilares), GLIOMA OPTICO, NODULOS DE
LISCH (dos o més), LESION OSEA {displacia de esfenoides, encorvamiento de un hueso largo o
adelgazamiento con o sin pseudoartrosis), ANTECEDENTES FAMILIARES DE NF-1 (de primer
grado). NE-2 o central, se considera sl se encuentra en un paciente con uno de los siguientes
hallazgos, 1} lesién tumoral en el canal auditivo interno bilateral evidenciado por TAC o IRM, 2)
un pariente de primer grado con NF-2 y uno de los siguientes: A) Neurofibroma actstico bilateral,
B) Neurofibroma plexiforme, o dos de los siguientes: Meningioma, Glioma, Neurofibroma en
algiin sitio y/o C) Evidencia de imagen de tumor intracrancal o de corddn espinal (1)

Esclerosis Tuberosa: o enfetmedad de Bourneville es un sindrome Neurocutaneo que se
caracteriza por la triada clasica de crisis convulsivas, retardo mental y adenoma sebiceo. El
diagnéstico definitivo se basa al estar presentes algunos de los siguientes: 1)Nédulos
subependimarios o corticales, 2} Hamartomas renales multiples, 3) Adenoma sebiceo facial o de
térax o angiofibromas, 4) Tumores de células gigantes El diagndstico presuntivo puede ser
realizado con dos de los siguientes: 1) Mancha en hoja de fresno, 2) Mancha de piel de zapa (piel
dspera),3) Espasmos infantiles, 4) Hamartoma finico de retina, 5} Quistes o Hamartomas miitiples
renales, 6) Rabdomiomas cardiacos, 7) Familiares de primer grado con Esclerosis tuberosa (2)
Enfermedad de Von Hippel-Lindan: o Anglomatosis de SNC, son neoplasias vasculares de

retina, cerebelo, y viseras, el diagnéstico puede ser confirmado en un paciente con més de un
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hemangioblastoma del SNC, o que involucra una visera mayor, historia familiar positiva, en
forma ocasional presenta un Nevo cutineo o de mucosa (8).

Sindrome de Gorlin; o sindrome de Nevo de células basales, es un trastorno autosémico
dominante, con penetrancia variable caracterizado por inicio en la infancia con epiteliomas
miltiples de células basales, asociadas con otras anormalidades, 1a caracteristica mas obvia es el
inicio a una edad temprana, e indistinguible histolégicamente de! carcinoma de células basales, se
asocia a malformaciones esqueléticas, tumores intracraneales y manifestaciones neurolégicas (22)
Sindrome de Sturge-Weber: o Angiomatosis ¢ncefalotrigeminal. Es el sindrome de la mancha de
Oporto facial, localizado en la primera divisidn del Nervio Irigémino junto con angiomatosis
leptomeningea ipsilateral, en su mayor parte existen crisis convulsivas y retraso mental.
Histoldgicamente las lesiones cuténeas son angiomas capilares simples. (1)

Sindrome de Klippel-Irenaunay-Weber: o sindrome angiosteohipertrofia, se compone de
malformaciones capilares-cavernosas y varicosas, que pueden ocurrir uni o bilateralmente,
involucrando tronco y piernas, conduciendo a una hipertrofia o hemihipertrofia , asociadas con
calcificaciones intracraneales o malformaciones vasculares. (4).

Incontinencia pigmenti: ¢ Sindrome de Bloch-Sulzberger, es un trastorno hereditario
caracterizado por una variedad de hiperpigmentacién en piel, se puede presentar desde el
nacimiento, consta de tres estadios clinicos, el priméro es una forma vesiculobulosa usualmente
presente al nacimiento o durante la primera semana de vida, el segundo estadio se caracteriza por
lesiones verrugosas, que aparecen después de la sexta semana de vida y precedida por
hipetpigmentacion en espiral, el tercer estadio existen lesiones maculares hiperpigmentadas de
color café o café grisééeo. (10)

Hipomelanosis de Ito: o Incontinencia pigmenti acromians, se caracteriza por lineas de
hipopigmentacién que toman forma de bandas lineares, que pueden ser uni o bilaterales, en la
mayoria de los pacientes siguen lineas de Blaschko, generalmente aparecen en ¢l primer afio de
edad y son seguidas de una repigmentacién gradual. Histoldgicamente se ha descrito una
disminucién en ¢l nimero de melanosomas (10).

Hipermelanosis Nevoide o linear: Es un trastorno esporadico, caracterizado por lineas y méculas
hiperpigmentadas sobre lineas de Blaschko Se presenta generalmente al nacer o dentro de los

dos primeros afios de vida. Histoldgicamente hay un avmento en el contenido de melanina de la
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capa basal. Se .ha.n asociado anormalidades sistémicas como son defectos cardiacos o
neurolégicos. (20).

Facomatosis pigmento vascular: se caracteriza por alteraciones neurolégicas y vasculares, los
pacientes presentan al nacer una pigmentacién oculocutinea extensa asociada con un gran nevo
en flama ¥ se asocia con diversas alteraciones neuroldgicas, histolégicamente Ia capa basal
epidérmica no esta hiperpigmentada y los melanocitos dérmicos estan presentes en la dermis
media y profunda (21)

Sindrome de Proteus: se caracteriza por un trastorno hamartomatoso y consiste primariamente
en 1) Gigantismo de pies y manos, 2) hemihipertrofia, 3) Tumores subcuténeos, 4) Macrodactilia
Histologicamente hay hiperqueratosis e incremento de la coligena pero es de caracteristicas
normales. (23)

Cutis Marmoérata congénita: Se caracteriza por un patrdén congénito de venas y capilares
prominentes que resulta en una red roja azulada en piel, histolégicamente envuelve dreas que
muestran capilares dilatados y venas, ocasionalmente vasos ectdsicos y sinuscides de paredes
delgadas (24,31).

Operacional: Con definicién de la entidad considerada por un dermatdlogo experto, y con la

observacién del archivo fotogrifico.

2- ALTERACIONES ESIRUCIURALES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:
Conceptual: Observados por TAC: Defectos ¢seos craneales, Displasias éseas craneales, Tumores
Calcificaciones intracraneales, malformaciones arteriovenosas, degeneraciébn o agenesia de
estructuras del SNC, alteraciones en la perfusidn o asimetria del parenquima cerebral
MACROCEFALIA (cuando el perimetro cefdlico estd por artiba de la precentila 97 de acuerdo a
edad y sexo), MICROCEFALIA (cuando el perimetro cefilico este por debajo de ia precentila 3
de acuerdo a edad y sexo), VENTRICULOMEGALIA considetando ¢l indice de tamafio
ventricular (el tarmafio del cuerno frontal el cual divide la anchwta méxima de los cuernos
anteriores por el diametro transverso interno del crineo, el nivel normal no més del 30%,
agrandamiento minimo entre 31-39%, moderado 40-46%, y severo mas del 47%), ATROFIA
CEREBRAL. Definida como pérdida de la sustancia dentro del cerebro, €l cual puede envolver la
materia blanca y/o gris), dependiendo de la etiologia esta puede ser focal o difusa (49)
IRASTORNOS DE LA MIGRACION NEURONAL, son un grupo heterégenco  de
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malformaciones congénitas del SNC que alteran la estructura y fisiologia normal, principalmente
de la corteza cerebral, provocando cambios importantes en la citoarquitectura, laminacién vy
fisiologia neuronal normal, siendo las mejor identificadas la esquizencefalia, lisencefalia,
paquiguirip, polimicrogiria, heterotopias neuronales, agenesia del cuetpo calloso. (50).

Operacional: Se consideré por ¢l reporte emitido por un médico radidlogo con experiencia en

neuroimagenes y conociendo previamente los diagndsticos.

3.- ALTERACIONES NEUROLOGICAS :

Conceptual: Retraso psicomotor, se refiere a la pérdida y/o aparicidn tardia de las habilidades
motoras y cognitivas en una persona, un nifio o adolescente de acuerdo a Ia adquisicion normal,
tomando en cuenta su maduracién neuroldgica y su edad cronolégica. Por ejemplo: la habilidad
para alcanzar la sedestacidn seria entre los 5-7 meses con un pico a los 6 meses, 1a marcha entre
los 10-15 meses con un pico a los 12 meses, cualquier proceso morboso que afecte estos
parimetros serd considerado retraso psicomotor.

Retraso mental, se refiere a 1a falta de adquisicidn de las capacidades cognoscitivas de acuerdo a
la edad cronolégica correspondiente, por ejemplo: Ia capacidad de relacién congruente con otras
personas aparece entre los cuatro ajios de edad, el lenguaje después de fos 2.5 afios (elaborar
oraciones y conjugar algunos verbos), ¢l no adquirir esta capacidad de relacién, lenguaje,
capacidad visoperceptual, y en conjunio la inteligencia esperada para edad y condiciones sociales,
se considerard retraso mental, otro ejemplo: la capacidad cognoscitiva en nuestro pais es de 90-
100 como rangos de normalidad, por debajo de estos parametros medidos por pruebas estandar
significara distintos grados de retraso mental.

Crisis convulsivas, se definen como una descarga neuronal siibita, transitoria, que trastorna la
funcion cerebral normal y que es evidenciada clinicamente por movimientos involuntarios de tipo
motores, sensorial, autonémico o psiquico, y que generalmente se asocia a alteracidn estructural ¢
funcional del cerebro

Paresia, es un déficit motor relacionado a una extremidad corporal y que conserva movimiento
pero éste estd disminuido y que para su valoracion se gradia en distintos grados, dependiendo la
escala que se utilice, por ejemplo, las més conocidas evalian la fuerza normal en cinco, de ahi
hacia abajo hasta la debilidad grave que seria uno, a esta debilidad o paresia se le puede explorar

contra fuerza y contra gravedad.
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Operacional . se considerd por el reporte emitido por uno o mds médicos neurdlogos pediatras,
ajenos al trabajo. Se consideraron dos opciones.
a) nifios con manifestaciones neurolégicas al momento de la primera revisién

b) nifios sin manifestaciones neurolégicas al momento de la primera revision.
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ASPECTOS ETICOS :

Debido 2 que solo se revisaron los expedientes para el presente protocolo no existieron
implicaciones éticas, se solicité la evaluacion por el comité de investigacién del Hospital de
Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI, con la aprobacién. La informacidén se utilizéd

exclusivamente para el propésito de este estudio

METODOLOGIA :

Se revisaron los expedientes de todos los pacientes portadores de cualquiera de los sindromes
neurccutineos antes mencionados, los que fueron vistos y atendidos en el departamento de
Dermatologia del Hospital de Pediatiia del Centro Medico Nacional Siglo XXI, durante el
periodo de 1989 a 1997 Los expedientes que cumplieron con los criterios de seleceidn fueron
revisados por Ia tesista para obtener la informacidn de los aspectos clinicos de los pacientes tales
como: edad al diagndstico ¥ edad a la dltima revisién, sexo, diagnoéstico dermatoldgico emitido,
presenéia de manifestaciones neuroldgicas, evaluaciones clinicas por otros servicios
{Oftalmologfa, Cardiologia, Neurologia, Genética, Rehabilitacidn, etc), estudios de neuroimagen
realizados La informacién se vacidé en un cuestionario previamente elaborado y estandarizado en
su forma de captura por la tesista (anexo 1) Se puso énfasis en el seguimiento, a la aparicién de
sintomas neurolégicos tanto si los presentaban al momento de la primera revision como si se
presentaron en etapas posteriores, asi como, en si los estudios imagenoldgicos modificaron el
manegjo y seguimiento de los pacientes Los archivos iconogrificos de los pacientes fueron
revisados y evaluados por un dermatdlogo experimentado para validar el diagndstico emitido en el
expediente. Se dividieron a los pacientes en aquellos con o sin manifestaciones neurolégicas
Después de enlistarlos se procedié a recopilar sus imégenes radiol6gicas y fueron reevaluados por
un médico raditlogo experto para la emisidn de sus consideraciones diagndsticas conociendo
previamente el diagnéstico Los datos obtenidos se vaciardn en tablas para relacionar las
manifestaciones clinicas con las alteraciones estructurales, la frecuencia, y el andlisis de los

resultados se realizara una vez colectada la informacién
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ANALISIS ESTADISTICO :

Una vez recolectada la informacidn, se realizd una tabla de descripcién clinica. Se realizaron
andlisis de resumen (medianas) y de frecuencias (porcentajes) de los pacientes que tenfan o no
manifestaciones clinicas al momento de 1a primera revisién. Posteriormente, se dividié el grupe en
los que tuvieron signos neurolégicos presentes al momento de la primera revisién y los que
carecieron de estos, asi como la presencia de lesiones estructurales de SNC observables por la
TAC, de esta forma se formaron 4 grupos 1. Con manifestaciones neuroldgicas y datos
imageneoldgicos positivos, 2. Con manifestaciones neurolégicas y sin datos imagenologicos
positivos, 3. Sin manifestaciones neurolégicas y con datos imagenolégicos positivos y 4. Sin
manifestaciones neurcldgicas y sin datos imagenolégicos positivoes Por ultimo, se determiné
cuanto pacientes desarrollaron sintomas neurolégicos durante el seguimiento. Con estos datos se

obtuvo la frecuencia de alteraciones estructurales observadas con esta técnica 1adiolégica.
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RESULTADOS :

Durante el periodo considerado se encontr un total de 62 pacientes con sindromes neurocutineos
que fueron vistos en el Departamento de Dermatologia Pediitrica. 40 de ellos cumplieron los
criterios de seleccidn, y 22 fueron eliminados, cuatro por no contarse con los expedientes, tres por
ser pacientes estudiados y seguidos predominantemente en otras Instituciones, cuatro que no se les
realizé TAC, y once que no fuercon estudiados

De los 40 pacientes, 25 eran masculinos (63%), y 15 eran femeninos (37%), con una mediana para
la edad al momento de la revisién de log expedientes de 6 afios (limites de 0-16 afios) Se
encontraron antecedentes heredofamiliares positivos a sindromes neurocuténeos en 11 de ellos
(28%)

Los diagnésticos encontrados fueron: trece pacientes con Neurofibromatosis (33%), nueve con
Esclerosis tuberosa (23%), dos pacientes con Hipomelanosis de Ito (5%), tres con Incontinencia
pigmenti (8%), tres con Hipermelanosis nevoide (8%), dos con Cutis marmorata congénita (5%),
cuatro pacientes con sindrome de Proteus (10%), dos pacientes con sindrome de Sturge-Weber
(5%), un paciente con Facomatosis pigmento vascular (1.5%), y uno con sindrome de Gorlin
(1 5%)

Al momento de establecer el diagnéstico, las edades oscilaban en un intervalo de 0-13 afios con
una mediana de 1 afio. A Tos 40 pacientes se 1és dividio de acuerdo a la presencia o ausencia de las
manifestaciones neurolégicas, quedando 17 pacientes (17/40, 43%) con sintomatologia, y 23
pacientes sin manifestaciones neurolégicas (23/40, 57%).

Cada grupo fue subdividido de acuerdo a la presencia o ausencia de alteraciones neuroldgicas
estructurales observadas por medio de Ia TAC, quedando 4 grupos constituidos: Dos con
sintomatologia neurolégica al momento de la primera revisién (grupo 1: con imagen positiva a
alteraciones estructural del SNC y grupo 2: sin alteraciones estructurales del SNC evidenciables
por neuroimégen) y dos grupos de pacientes neurolégicamente asintométicos (grupo 3: con
neuroimagen positiva a alteraciones neuroldgicas estructurales, grupo 4: pacientes sin alteraciones
estructurales )

En el grupo uno, compuesto de diez pacientes (10/17, 59%) se asocié con alguna alteracién
estructural. En estos pacientes las manifestaciones neuroldgicas consistieron en: erisis convuisivas

(siete pacientes) y retraso psicomotor de leve a severo (siete pacientes). Los hallazgos
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tomogréficos encontrados mas frecuente fueron: calcificaciones intracraneales, atrofia cortical y
subcortical, (en seis casos cad‘a uno}, y las menos frecuentes las alteraciones de la migracién
neuronal. {(agenesia de cuerpo calloso) asf como hamartoma, un Astrocitoma subependimario ¢
hidrocefalia ascciada (en un paciente) y retardo en la mielinizacion (tabla 1). El Grupo dos lo
conformaron siete pacientes (41%), 12 sintomatologia encontrada fueron: retraso psicomotor de
leve a severo (cinco pacientes), crisis convulsivas (un paciente), y alteraciones de 1a sensibilidad
(un paciente). En estos nifios los reportes de la neuroimagen no demostrd ninguna alteracion
estructural (Tabla 2).

El Grupe tres se formé con 15 pacientes neurolégicamente asintomiticos al momento de
establecerse ¢l diagndstico dermatologico (15/23, 065%), de los hallazgos encontrados por
tomografia computada de créneo las mas frecuentes fueron: la atrofia cortical y subcortical
seguida de calcificaciones intracraneales, agenesia de septiun pelicido y Hamartomas. (tabla 3)

El grupo cuatro lo formaron ocho pacientes asintomaticos (35%), a2 quienes el estudio de
neurocimagen no evidencio la presencia de alteraciones estructurales del SNC. (tabla 4}

En ¢l grupo de pacientes asintomdticos, se encontré un promedio de seguimiento de tres afios,
durante los cuales tres pacientes {13%) desarroliaron manifestaciones neurolégicas (uno con crisis
convulsivas parciales, y dos con retraso psicomotor}, en un promedio de 9 meses después de la
primera consulta, y fueron seguidos en un promedic de cinco afios después. Estos pacientes uno
pertenecia al grupo cuatro (Neurofibromatosis), y dos pacientes al grupo tres (wno con Sturge-
Weber el otro con Facomatosis pigmento vascular), al momento del diagndstico dermatolégico se
les realizaron TAC a los tres, el paciente con Neurofibromatosis se reporté normal, posterior a la
sintomatologia ¢l control también fue normal, en los otros dos pacientes las tomografias
reportaron en ambos atrofia cortical, y calcificaciones en el paciente portador de Sturge-Weber,
posterior 2 las manifestaciones neuroldgicas a ambos se les realizé SPECT en donde sc mostrd
alteraciones de la perfusion intracerebral, y solo al portador de la Facomatosis pigmento vascular
fue sometido a una Angiogamagrafia en donde también se demostré alteracién en la
perfusién (tabla 5). El periodo de vigilancia alcanzado hasta el momento de este estudio para los
pacientes sintométicos fue de una mediana de un afio

El manejo y seguimiento de estos pacientes fue realizada primordialmente en base a las
manifestaciones clinicas neurolégicas, independientemente de los hallazgos de Sistema Nervioso

Central reportados en la neuroimagen Todos se manejaron en forma conjunta con el servicio de
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Medicina Fisica y Rehabilitacidn Los pacientes que se encontraban con crisis convulsivas (ocha),
s¢ les proporciond fratamiento con anticonvulsivos A quienes presentaron posteriormente
sintomatologia neurolégica (ires pacientes), recibieron también terapia de rehabilitacién v uno de
ellos que ;.)resenté crisis convulsivas recibié anticonvulsivos Los pacientes neurclégicamente
asintorndticos, independientemente de los hallazgos encontrados en la neuroimagen fueron dados
de alta de los servicios de Neurologia y Medicina Fisica y Rehabilitacion y el seguimiento fue
realizado unicamente por el servicio de Dermatologia Pediatrica. (tabla 6)

Los hallazgos imagenologicos modificaron la terapéutica en aquellos casos en que se demostrd
una lesién tumoral de Sistemna Nervioso Central Un paciente (grupo 1) portador de Esclerosis
tuberosa se le encontré un Astrocitoma subependimario con hidrocefalia secundaria y fue
sometido a reseccién quiriirgica con derivacién ventriculoperitoneal. Dos pacientes (grupo 2) se
les detectd por medio de la TAC Gliomas 6pticos y fueron sometidos ambos a craniotomia para su
reseccién (Tabla 7)

De las asociaciones encontradas los pacientes variaron conforme a su patologia de fondo En los
que tenjan Esclerosis tuberosa se hallaron: uno asociado con sindrome de West, otro con autismo
y tres pacientes se les localizd rabdomiomas sin améritar tratamiento quirdrgico De los pacientes
con Neurofibromatosis se les diagndstico Nédulos de Lisch en seis pacientes (sin haber alteracién
visual). Un paciente con Sindrome de Proteus se le encontrd con catarata y desprendimiento de
retina de ojo de derecho. Dos pacientes portadores de Sindrome de Sturge-Weber se encontrd
glaucoma congénito y en uno de ellos se encontré una asociacién con el sindrome de Klippel-
Trenaunay-Weber 33 pacientes fueron evaluados por el servicio de Genética, 25 pacientes se
encontrd causa multifactorial y/o mutacién de Novo, en 6 pacientes se demostrd una entidad con

herencia autosémica dominante y en dos una patologia con herencia ligada a ‘X’ dominante
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DISCUSION :

En esta revision el principal objetivo fue el determinar la frecuencia de alteraciones estructurales
en ¢l Sistema Nervioso central, observadas por medio de la Tomografia computada de crineo,
asociados tanto a pacientes sintomaticos como asintomatoméiticos desde el punto de vista
neurolégico A este respecto, se encontro una frecuencia giobal del 62% siendo de importancia
hacer notar que no existié diferencia significativa en los hallazgos de alteraciones estructurales
del SNC relacionado con la presencia o no de manifestaciones neurolégicas (59% en los pacientes
del Grupo 1 vs el 65% en el Grupo 3) Con estos resultados corroboramos lo reportado en la
literatura médica , donde se menciona que la frecuencia de las alteraciones estructurales del SNC
son de alta prevalencia informandose cifras que van desde un 60% hasta el 90% de los casos en
general Aunque esto estd en relacidn directa con la penetrancia variable de cada uno de estos
trastornos (9,10,16,18)

Se encontraron diversas alteraciones estructurales del SNC, en la mayor parte no son especificas
pata cada uno de estos sindromes Neurocutaneos, sin embargo en los sindronies més frecuentes se
puede establecer el diagndstico en caso de sospecha o confirmarlo. De las alteraciones
estructurales observadas por la TAC, fueron las calcificaciones periveniriculares y
subependimarias las més frecuentes y halladas en la Esclerosis Tuberosa y el sindrome de Sturge-
Weber, se reflere que cerca del 90-95% de los casos estas lesiones son observadas por medio de
esta técnica y en forma mds especifica que la IRM. (3,20,21) Las atrofias corticales y
subcorticales fueron las que le siguieron en frecuencia, sin embargo este tipo de lesién no forma
parte de las lesiones especificas de estos frastornos puesto que se encuentran en otras
enfermedades del cerebro, y no guardan una relacién directa con las manifestaciones neuroldgicas
(22), algunos autores consideran que la atrofia cortical es secundaria a alteraciones en la
perfusién del parenguima cerebral. (23,24,25,26,27), como lo observado en nuestros paciéntes
con sindromes neurocutineos asociados a displasia vascular. Las lesiones tumorates fueron
observadas en tres pacientes uno con Esclerosis fuberosa (astrocitoma subependimario), v dos con
Neurofibromatosis (Gliomas de nervio optico), se ha reportado que la tomografia de ¢rineo da una
especificidad y sensibilidad igual que la IRM en la deteccidn de los astrocitomas (28), pero en el
caso de los gliomas Spticos existen algunas diferencias entre distintos investigadores, puesto que

algunos mencionan que la TAC puede observar este tipo de tumores pero no determina la
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extensién y el grado de malignidad (12), mientras que otros reafirman que la tomografia es el
método preferido como un estudio inicial para evaluar este tipo de lesiones. (25).

De las alteraciones menos frecuentes observadas fueron los trastomos de migracidn neuronal, en
nuestro pagiente con Sindrome de Gorlin, la agenesia del cuerpo calloso y la atrofia son de las
alteraciones més frecuentemente halladas, aungue no son patognémonicas de este trastorno, las
calcificaciones son también frecuentes en esta alteracién pero no se observaron en este nifio
{29,30) En el caso del paciente con cutis marmorata congénita con la agenesia del septum
pelicido no se ha encontrado que se presente como parte de las alteraciones, y generalmente esta
alteracién no guarda una relacién directa con las manifestaciones neurolégicas, (31).

Ante la alta prevalencia de alteraciones estructurales sin asociacién con manifestaciones
neuroldgicas se han postulado varias explicaciones. Una primera se basa en los grados de
penetrancia de los genes que condiciona gran variabilidad bioldgica, esto conduce a distintas
expresiones clinicas de una misma entidad, que explicaria que algunos pacientes con alteraciones
genéticas se comporten como portadores asintomdticos ¢ manifiesten en distintos grados
sintomatologia neuroldgica (27,29,31,32,33).

Una segunda explicacién se puede dar en relacién al tipo aiteraciones estructurales observadas por
la neuroimagen En este sentido, los pacientes portadores de Esclerosis tuberosa que se incluyeron
en el Grupo 1 se hallaron mayor cantidad de lesiones en sitios no silenciosos, desde el punto de
vista neuroanatémico, en comparacién con los del Grupo 3, aunque el tamafio no pudo ser
correlacionado como se ha informado en estudios previos donde también el ntimero de lesiones
encontradas guardan relacién con un mayor riesgo de presentar sintomas neuroldgicos (34,35),
otros autores no han encontrado una relacidn directa entre el tamafio y la sintomatologia (36), por
lo que nosotros apoyamos mas la hipétesis de la localizacién.

En ¢l caso de los dos pacientes portadores de sindrome de Sturge-Weber, se sabe que la
sintomatologia va a depender de si el nevo vascular abarca los brazos del nervio Trigémino, en
forma particular el brazo V1 es el que con muy alta frecuencia se ha observado que esta vinculado
con desarrollar 0 asociarse con anormalidades de las leptomeninges, con el consecuente mayor
riesgo para el dafio cerebral (37), tal como sucedid con uno de nuestros nifios (grupo3) quien
presentaba una lesién dermatolégica (mancha de vino de Oporto) que abarca toda hemicara
izquierda (desde frente hasta menton). En este paciente se evidencié por medio de la TAC una

lesién vascular traducida en atrofia y calcificaciones, esta observacién ha sido previamente
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informada como una relacidn entre el nimero de calcificaciones encontradas y sintomatologia,
sobre todo si aparecen antes de los cinco aflos, tal como sucedié con nuestro paciente (4,38} En
particular en los casos de displasia vascular, tal como sucedid en el caso antes mencionado, se ha
referido que la severidad en las alteraciones eléctricas estin en relacién a la malformacién
vascular leptomeningea que conlleva en forma progresiva a disfuncidn, atrofia, y presencia de
calcificaciones (3,39)

Una tercera explicacidn de la discordancia clinico- radiolégica, mencionada someramente antes, se
relaciona con el tipo de lesiones halladas y el sitio de localizacién, independientemente del
nmimero Esto es, casos en que a pesar de existir lesiones importantes por su tamafio, no traducen
sintomatologia clinica por localizarse en zonas silenciosas del SNC, tal es el ejemplo, del paciente
a quien se le realizé la reseccién del Astrocitoma y una DVP posterior a el hallazgo tomogrifico
Este paciente se reportd durante la primera revisién con antecedentes de crisis convulsivas
parciales, pero estas no parecieron por sus caracteristicas estar relacionadas con el tumor. Este
mismo fendmeno ocurrié en los pacientes a quienes se les localizaron Gliomas de nervio éptico,
que se encontraban afectando zonas silenciosas hasta ese momento del SNC y en quienes la
tomografia se encontraron como un hallazgo. Se ha informado en varias series que [as
manifestaciones clinicas asociadas a este tipo de lesiones tumorales suelen ser de aparicidn tardia
0 jamas las presentan, esto siempre en relacion con la localizacién més que a su comportamiento
benigno o maligno, tal es el caso de la Neurofibromatosis, Esclerosis tuberosa o ¢l sindrome de
Gorlin (23,34,40)

Un cuarto aspecto a considerar es gue al observar a los pacientes con alteraciones estructurales sin
sintomas y a los sintornéticos sin alteraciones estructurales, nos lleva a reflexionar en que las
alteraciones estructurales no son la causa principal de las manifestaciones neurolégicas en
algunos pacientes, sino que se pueden fundamentar en alguna alteracién de tipo funcional,
alteraciones que no se puede observar por medio de la radioimagen convencional (IAC, Rx de
crineo), esto significa que es factible la existencia de una alteracidn en la conduccidn eléctrica
neuronal, migracidén neuronal, o estructural de la neurona , asi como oclusiones vasculares muy
pequeiias que causen microembolias y/o necrosis parenquimatosa. Se reporta, por ejemplo, que en
el caso de la Hipomelanosis de Ito existe anormalidades del electroencefalograma, alteraciones
de la migracién neuronal, heterotopias, que estdn en relacion directa con la presencia de

manifestaciones neuroldgicas (41), en nuestros pacientes no se encontré tales hallazgos quizd
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debido a que solo se les realizé TAC de craneo. En los pacientes del Grupo 3 portadores de
Incontinencia pigmenti podriamos explicar que, alin con la presencia de alteraciones estructurales
por medio de la neurcimagen, la ausencia de la sintomatoiogia neurolégica se basa en que no
existe alteraciones funcionales como se ha mencionado en estudios previos, en donde se ha
informado de pacientes en los que no existié una relacién directa entre los dafios estructurales,
tales como: microcefalia, alteraciones de la migracién neuronal y oclusiones vasculares, con la
presencia de la sintomatologia neurolégica (42,43).

Esta mismas observaciones han sido reportadas también en los pacientes portadores de
Neurofibromatosis, en quienes no se ha demostrado una asociacién directa entre los hallazgos
radioldgicos vy la sintomnatologia neurolégica (44) La IRM ha permitido la observacion de
alteraciones que no son visualizadas por medio de ka TAC, con la posibilidad del estudio de la
evolucién de la enfermedad, demostrandose los patrones de aparicidén de las lesiones en el
transcurso de las edades preescolares y escolares (45,46)

En forma adicional observamos dos hechos, primero: que las decisiones médicas de mangjo fue
hecha en su mayoria en relacién con los cambios en los sintomas clinicos mas que por lo reportado
en los estudios de ncuroimagen Asi, la presencia de crisis convulsivas en estos pacientes
condiciond que fueran agregados medicamentos anticonvulsivos con el fin de lograr su control En
la mayoria de los pacienies, el manejo de las consecuencias neuroldgicas fueron a través de
terapias fisicas, aunque en este punto si se intensificd en aquellos pacientes que tenian algunas
alteraciones neurolégicas del tipo de la atrofia cortico y subcortial Es factible, aunque no
comprobable, que estos pacientes con la terapia ofrecida no desarrollaron sintomatologia.

Y segundo: con los hallazgos tomograficos, solo en tres se pudo demostrar una causa posible de
modificar, que consistieron en tumores en sitios silenciosos que potencialmente pudieron dar
sintomatologia en forma tardia. Este dato da como consecuencia una utilidad diagndstica de los
estudios de imagenologia de tan solo 6 8% en forma global y no especifica para cada uno de estos
trastornos por lo qﬁe solo esto serfa evaluable si solo se considera en aquellos trastornos que
desarrollan neoplasias

En conclusién el uso de la tomografia computada de craneo se fundamenta:

Primero, cuando la caracteristicas clinicas todavia no son aparentes, el diagnéstico puede depender
de la evaluacion radiolégica. (4,9).

Segundo, la Neurofibromatosis, la Esclerosis tuberosa, la enfermedad de Von Hippel-Lindau,
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tienen una incrementada incidencia de formar neoplasias como parte de sus caracteristicas
clinicas, la importancia de la neuroradiologia radica en la oportunidad para la deteccion temprana
y la decisién del manejo de estos tumores, y subsecuentemente mejorar ¢l prondstico. Se refiere
que los Gliomas Opticos son los tumores intracraneales mas frecuentes en la Neurofibromatosis,
con una ocurrencia aproximada de entre 5% vy 15%, cerca del 30% de los casos, el diagnéstico es
realizado entre el afio de edad y los siete afios, de estos el 20% van a tener un comportamiento
agresivo, la realizacidon de radioimagen sirve para observar su presencia y por tanto su
comportamiento (40,47). En pacientes portadores de Esclerosis tuberosa los estudios de
neuroimagen (T AC) se requieren para el diagndstico de complicaciones letales potencialmente, el
desarrollo de un astrocitoma subependimario de células gigantes ocurre aproximadamente en ¢l
15% de los casos y la utilidad radica en la localizacién y en ocasiones en el mangjo En la
enfermedad de Von Hippel-Lindau se observa en la tercera parte de los casos hemangioblastomas
que en €l 65% se localizan en el cerebelo, 20% en tallo cerebral, y en ef 15% de los casos se
localiza en el corddn espinal, tales tumores se presentan entre los 12 y 50 afios de edad (47), otros
trastornos neurocutineos menos frecuentes tambidn se han asociado con formaciones tumorales
en forma ocasional, como en el sindrome de Gorlin y mucho més raro en la Hipomelanosis de Ito

en donde se observan los meduloblastomas {30,48)
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ENFERMEDADES NEUROCUTANEAS. PROTOCOLO.

Nombre : Edad ultima visita anos

Fecha tiltima vigita : /7 (dAn/a) Sexo: (M) (F) Nimero dehijo:

Niimero de hermanos: vivos muertos . Malformaciones o enf Hereditarias familiares (si) (no)
Quien {s) Cual(es):

Dx neurocutdneo : (  }Fechadx !/ edad: a.
Sintomas dérmicos:

Iniciales:

Possteriores:

Sintomas neuroldgicos al diagnoéstico : (SI) (NQ) cuales:

Diaguéstico neurolégico : ()

Posterior al estudio neuroimagenolégico presento datos neuroldgicos (SI) (NO) Tiempo {meses)

Cuales

Dx neurolégico : ()

Estudios d¢ neuroimagen

Estudic Nitmero de estudios realizados fechas

Radiografia simple de créneo

Ultrasonido transfontanelar




Tomografia computada de créneo

Imagen de resonancia magnética

Angiogmﬁa cerebral

Angioresonancia

SPET
L]
Datos radiclégicos:

Radiografia de craneo:

USTF

1AC -

IRM ;

Angiografia :

Angioresonancia :

SPET :

VALORACION INTEGRAL (81) (NO)
SERVICIO FECHA CONCLUSION

observaciones;

Evaluador :
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