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ANTECEDENTES

*Se conoce como enfermedad vascular 'cerebral (EVC) a todos' Ios,,
trastornos en los cuales se-dafia’ un: area -del:cerebro. en forma -
permanente o transitoria a causa: de |squem|a cerebral hemorraglaf e
cerebral 6 subaracnoidea y enlos cuales uno 0.Mmas vasos sanguineos: . -
cerebrales presenta una alteracnon prlmana por~ algun'r’proceso;s L
patologico. (4) / g
La EVC se puede presentar como mfartos (80 90%) y
(10-15%).

,_.consudera los aspectos clinicos: y pat “principales

- elementos de estudio: o R
““* Una evaluacién clinica neurolégiéa
* Investigacion de factores de riesgo y su prevencion’ -
* Valoracion de estudios de Iaboratorlo i

- * Estado y evolucion del paciente
* Aspectos anatomicos :




FlSIOPATOLOG!A

.Las dos ,caractenstlcas flSlopatologlcas fundamentales de- la

’q_enfermedad cerebrovascular son la interrupcion del ﬂUJO sangumeof:’:

o dependen de la anatomia del sistema vascular y de‘las eceS|dades ‘
metabélicas del encéfalo.(1) , ‘
~Laisquemia por oclusion de una arteria produce un -foco central
densamente  isquémico y una penumbra - meno -~ densamente
isquémica. Las células del area densamente isquémica suelen quedar
lesionadas de forma irreversible, a mengs que 'se establezca
rapidamente una reperfusion, mientras que las células de la zona de
penumbra pueden mantenerse viables, si bien en situacion de riesgo,
durante varias horas. Las terapias actuales de rescate tratan de
rescatar estas células en riesgo.
L.a isquemia produce un agotamiento de la energia en las células
afectadas. Se produce una pérdida de homoeostasis idnica, con
acumulacién de calcio, sodio y cloro junto con agua osmoéticamente-
obligada, y glucdlisis anaerdbica con produccién de acidosis
metabolica intra y extracelular. La lesion hipoxico isquémica también
conduce a la acumulacion de glutamatos y radicales libres
extracelulares. Estos cambios forman parte de la llamada cascada
isquémica, una compleja serie de reacciones bioquimicas -.que
conduce a la pérdida de la funcion de la membrana celular y de la
integridad citoesquelética con muerte celular subsiguiente. A esto
~siguen finalmente los siintomas macroscopicos secundarios como el
edema y el efecto de masa, que pueden observarse en los estudios de
imagen standar.(2)

Cpp s e

k.ghac1a parte del encefalo y la rotura de los vasos: sangumeos ‘con




NEUROPATOLOGIA DE LA LESION ISQUEMICA DEL ENCEFALO

Los resultados de la isquemia cerebral varian con la sensibilidad de
los diferentes tipos de célula a la isquemia. También son factores
importantes la presencia o:no-de. un aporte sanguineo colateral
adecuado vy el grado, duramon y dlstnbumon de la reduccién del
flujo(2).

Vulnerabilidad selectlva La sensibilidad a las lesiones isquémicas
varia con los diferentes tipos de célula. Hay una jerarquia bien definida
de sensibilidad ‘entre los diferentes tipos de célula que constituyen el
: ,neuropllo Las neuronas son las mas vulnerables, seguidas en orden
~ descendente de sensibilidad por astrocitos, ohgodendrogl;a microglia
y células:endoteliales. Entre las neuronas hay una jerarquia regional

- de sensibilidad, siendo las mas vulnerables las células piramidales del

“hipocampo CA1, las neuronas de las capas !ll, V y VI del neocortex,
las células cerebelosas de Purkinje y las neuronas pequefias y
medianas del necestriado.(2)

Irrigacién colateral . Las consecuencias de la oclusion arterial cerebral
varian porque las alteraciones del flujo sanguineo cambian con el
tiempo, la localizacion y la circulacién colateral potencialmente
disponible. La microvasculatura del encéfalo también ofrece una
relativa proteccion a algunas regiones, mientras que otras son
relativamente méas vuinerables. Algunas areas como las fibras en U de
la sustancia blanca subcortical, las capsulas externa y extrema y el
claustro tienen una irrigacion doble o triple interdigitada. Otras como la
corteza, solo tienen pequefias arteriolas de un solo origen. El talamo,
los ganglios de la base y el centro semioval tienen grandes vasos
largos y (nicos que solo son mas vulnerables a la anoxia o la
hipoperfusion.(2).

En los adultos y lactantes a término existen las llamadas zonas
limitrofes entre los lechos capilares terminales de las principales
arterias cerebrales en la corteza y el cerebelo. En estas zonas la
presion de perfusidon arterial es la mas baja del circuito, debido a la
arborizacion arteriolar. Estas zonas periféricas reciben el flujo



“ Elincremento de los conoctmlent

'sangumeo cerebral mas bajo y son las pnmeras q quemia e
infarto en'la hipotension sistémica generallzada (2

~ periventricular profunda.(2)

uerte - neuronal
osibles estrategias
scambios  neuronales

(2) ,

' acontecimientos fsmpatologlcos qu
- después del infarto sugiere un gran’nui
" -terapéuticas. Por desgracia, suelen
~irreversibles antes de poder iniciar el

" ETIOLOGIA

Mientras en los adultos los principales factores de riesgo para
enfermedad cerebral vascular lo constituyen la hipertension y la
aterosclerosis, en los nifios y adolescentes existen multiples factores
de riesgo, los cuales se detallan a continuacion, (7)

FACTORES DE RIESGO PEDIATRICOS PARA ENFERMEDAD
VASCULAR CEREBRAL (1,7, 2)

ENFERMEDADES CARDIACAS

CONGENITAS ADQUIRIDAS

-Valvulas cardiacas -Fiebre reumatica

-Persisrtencia del conducto arterioso -Endocarditis de Libman-
Sacks

-Estenosis aortica -Endocarditis bacteriana

-Estenosis mitral -Cardiomiopatia

-Rabdomioma cardiaco -Miocarditis

-Defectos de septo ventricular -Mixoma atrial

-Defectos de septo auricular ~ -Arritmias

-Defectos cardiacos congénitos



TRASTORNOS HEMATOLOGICOS / COAGULOPATIAS

-Hemoglobinopatias

-Purpura trombocitopénica idiopéatica
-Plrpura trombocitopénica trombética
-Coagulacion intravascular diseminada

-Periodo de embarazo y puerperio

-Disfuncion hepatica con defectos en

la coagulacion
-Leucemia u otras neoplasias

-Defectos congénitos de coagulacion

-Anticuerpos anticardiolipinas

-Trombocitosis
-Policitemia
-Anticonceptivos orales
--Déficit de antitrombina 11
-Deficit de vitamina K
~-Lupus anticoagulante
-Déficit de proteina C
-Déficit de proteina S
-Deficiencia sérica de C2

ENFERMEDADES VASCULARES SISTEMICAS

-Hipertensidn sistémica
-Aterosclerosis
-Deplecion de volumen
-Hipotension

VASCULITIS
-Meningitis

-Artritis reumatoide
-Varicela

-Poliarteritis nodosa. -

-Arteritis de Takayasu's :
-Sindrome hemolitico urémico

- -Dermatomiositis - -

-Hipernatremia ,
-Sindrome de vena cava superior
-Diabetes

-Progeria

-Encefalitis

-Granulomatosis angiitis
-Enfermedades mixtas del tejido -
conectivo

-Enfermedad inflamatoria
intestinal

-Lupus eritematoso sistémico
-Abuso de drogas (cocaina,
anfetaminas) ’



' VASCULOPATIAS

-Homocistinuria - -Xeudoxantoma elastico .«

-Sindrome de Moya Moya -Deficiencia de sulfito oxidasa :
--Enfermedad de Fabry's -Encefalomiopatia mitocondrial -
-Papulosis atréfica maligna acidosis lactica e infarto, -
-Deficiencia de -Sindrome de Ehlers-Danlos -

NADH-CoQ reductasa

DESORDENES VASOESPASTICOS

-Migrafia

-Intoxicacién con ergotamina

-Vasoespasmo secundario a hemorragia subaracnoidea

AUTOINMUNES

-Enfermedad de Kawasaki
-Sindrome antifosfolipido primario

ANOMALIAS ESTRUCTURALES CEREBROVASCULARES

-Displasia fibromuscular -Telangiectasia hemorragica hereditaria
-Malformacion arteriovenosa - Sindrome de Sturge Weber
-Aneurisma intracraneal -Agenesia o hipoplasia de la arteria

cardtida intracraneal o vertebral

ENCEFALOPA’i’IA HIPOXICO ISQUEMICA secundaria a:

-Hipotensidn prolongada -Asfixia neonatal profunda
-Paro cardiorrespiratorio -Inhalacion mondxido de
carbono



TRAUMA

-*-Sindrome de maltrato infantil -
-Embolismo aéreo o graso :
-Embolismo de cuerpo extraio.
-Trauma intraoral

-Arteriografia

-Embolismo placentario
-Traumatismo craneoencefalico

DROGAS / TOXINAS

- Cocaina
-Anfetaminas

-L-Asparaginasa

. -Ligacion carotidea

-Trauma brusco cervical arterial
-Diseccion arterial postraumatica
-Fistula carotidea cavernosa
postraumatica

-Trauma craneal penetrante
-Cateterizacion cardiaca

TERAPIAS RELACIONADAS

-Anticoagulacion
-Oxigenacion

membr. extracorpérea
-Radioterapia

Dentro de los factores de riesgo genéticos para infarto cerebral en
".nifios ' se.encuentran la neurofibromatosis y la anemia de células
falciformes, sin embargo Ultimamente se han descrito nuevos factores

deriesgo genéticos los cuales se detallan a continuacion.(7)

FACTORES DE RIESGO GENETICOS PEDIATRICOS PARA
ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

FACTORES DE RIESGO

TRASTORNOS HEMATOLOGICOS

Enfermedad de células falciformes
Enfermedad de Hemoglobina C
Deficiencia de antitrombina i|
Deficiencia de proteina C
Deficiencia de proteina S

HERENCIA TIPO DE EVC
AR T,H
AR T
AD T
AD T
AD T



‘TRASTORNOS DE LA COAGULACION

“ Hemofilia A (deficiencia factor VIll) X H
Hemofilia B (deficiencia factor 1X) X H
Afibrinogenemia (deficiencia factor I) AR H
Deficiencia factor Xl AR H
Deficiencia factor VI AR H
Deficiencia factor V AR H
Deficiencia factor X AR H
Deficiencia factor XI AR H

ENFERMEDADES METABOLICAS

Homocistinuria AR .. T E
Angioqueratoma corporal difuso (Fabry) Koo TH
Deficiencia de sulfito oxidasa T CAR T
MELAS oM T
Deficiencia de coenzima;NADH reductasa -~ M T
OTROS = S

Enfermedad de Moya Moya AR, AD,M T.E
Neurofibromatosis AD T
Esclerosis tuberosa AD E
ANOMALIAS ESTRUCTURALES CEREBRALES

Hemangioma cavernoso familiar AD H
Aneurisma familiar intracraneal AD, AR H
Sindrome de Ehler Danlos AD,AR, H
Pseudoxantoma elastico AD, AR HE
Enfermedad de rifiones poliquisticos AD SHL

CLAVES: AD: autosémico dominante  AR: autosomico recesivo
X: ligado a X M:-Mitocondrial (materno)
T: trombosis E: embolismo’
H: hemorragia ST



EVALUACION DEL PACIENTE c0N'|NFART6'ééRéBRAL*

Tiene dos propositos: confirmar.la pr:sencna de lesmn cnrebrovas"ular -
e identificar la causa.(7) ' ,
En vista de la gran cantidad de patologlas asocnadas a enfermedad

cerebral vascular es necesario un abordaje snntomatlco para. evaluar a-
nifios con déficit neuroldgico focal.En la figura 1-se describe un

protocolo de abordaje Util para determinar la presencia‘ de lesion

cerebrovascular y su causa. Cuando se determina la causa no es

necesario la realizacion de todos los pasos del abordaje.

‘Desafortunadamente a pesar de realizar una extensa evaluacion

aproximadamente en un tercio de los pacientes no se identifica la

causa de la lesion cerebrovascular.(7)

‘Encontrar la causa de la lesion es de suma importancia en nifios, ya

que la recurrencia de los eventos estard en dependencia de la

enfermedad causa primaria, mientras esta sea tratable. Muchas veces

la etiologia esta clara desde el comienzo como ocurre en nifos con

cardiopatias o0  enfermedades  hematoldgicas  previamente

diagnosticadas. A estos nifios no es necesario realizarles todas las

evaluaciones del protocolo de abordaje, el cual debera basarse en la

historia clinica, examen fisico y evaluaciones previas realizadas.(7)

La tomografia de craneo y resonancia magnética deben realizarse

tempranamente en la evaluacién, sin embargo no es un procedimiento

de urgencia en aquellos nifios que se encuentran estables. La:
resonancia magnética es de gran utilidad para la determinacion de
infartos recientes, pequefios o aquellos localizados en el tallo cerebral,
sin embargo la mayoria de veces se tiene mas facilmente disponible la
TAC de craneo. Ambas modalidades de imagen sirven para la
confirmacion diagndstica de evento cerebral vascular(7).

También es necesario la realizacién de examen completo de sangre
para buscar hemoglobinopatias, purpura trombocitopénica, infeccion.
Debe incluirse también electroforesis de hemoglobina , tiempos de
coagulacién(7)




Debido a que las enfermedades cardiacas en la mayoria de los casos

“'son “emboligenas es necesaria una evaluacidén cardiolégica: que -

incluya radiografia de térax y electrocardicgrama, asi como: un
seguimiento cardiaco periodico ya que en muchos nifios con infartos
embdlicos no se conoce el origen de dichos émbolos.(7)

Cuando no se logra determinar la causa posterior a la realizacion de Ia
evaluacidn preliminaria deberad investigarse aquellas causas mas
inusuales tales como homocistinuria, encefalomiopatia mitocondrial,
acidosis lactica, deficiencia de proteina C y S ¢ antitrombina I11.(7)

La puncion lumbar esta indicada en nifios con déficit focal inexplicable

que no tengan incremento de la presion intracraneana, para descartar

procesos inflamatorios o encefalitis que pudieran ser responsables del
infarto cerebral.La meningitis crénica o la tuberculosa pueden
ocasionar oclusién vascular, y la bacteriana también puede producir
infarto cerebral, sobre todo aquella por Haemophilus influenzae.(7)

La angiografia cerebral se recomienda cuando no se explica la causa

del infarto después de las evaluaciones preliminares La

angiorresonancia es ideal para pacientes en los cuales es rlesgoso ;

realizar una angiografia.

En aquellos pacientes con hemorragia cerebral inexplicable no debe. '
realizarse angiofrafia por el riesgo de repeticion de la hemorragla por-

la posibilidad de aneurismas o malformaciones venosas. (7)

ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN

TAC DE CRANEO

Es de utilidad para valorar la densidad del parénguima cerebral y
descartar o confirmar la presencia de una anormalidad isquémica o
hemorragica.Los cambios mas tempranos en TAC sin contrase
relacionados con infarto cerebral pueden identificarse dentro de las
primeras 24-48 horas y consisten en efecto de masa moderado,
pérdida de la densidad entre sustancia gris y blanca y disminucién de
la densidad.(4)
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- En'la fase aguda (primeras 12 hrs) la TAC es normal en el 50-60% de
:los‘casos. :Se puede observar hiperdensidad de la arteria cerebral
media‘ en. el 25-50%, considerada de mal pronostlco sin embargo
puede confundirse con émbolos calcificados o arterias intracraneales
calcificadas. Este signo es especifico de infartos no hemorragicos.(4)
En-la fase aguda (12-24 horas) puede observarse en la zona del
infarto una zona de disminucién de la densidad con bordes mal
definidos.(4) '

- En la fase subaguda (24-48 horas)los bordes del infarto son mas
regulares, con una densidad mejor definida, hay efecto de masa-
-manifestado’ por. desplazamiento de estructuras o compresion del
sistema ventricular. €| edema es mas importante a las 72 horas de
“evolucién - del infarto, persiste durante la primerta semana vy
,‘desaparece aproximadamente a los 10 dias de evolucion del mismo.
“En*este periodo los infartos inicialmente isquémicos pueden sufrir
. transformacién  hemorragica en un 15-20%, lo cual es -mas
‘ frecuentemente observado a nivel de ganglios basales y corteza
: .cerebral(4)

En- la-fase crénica (més de 2 semanas), el reforzamiento es mas . -
importante, denso, homogéneo v tiende a desaparecer lentamente ep . ..
el curso de la evolucion. Al inicio de la 3ra semana algunas zonas de .
hipodensidad se vuelven isodensas, con el contraste se observa.:i»

reforzamiento homogéneo de la periferia de la lesién conocido cor. ¢,
efecto de niebla . Al final de esta fase el &area isodensa se v
hipodensa.

Después de 2 meses hay resorcion del tejido necrotlco y. un
cosiguiente retracion del a corteza cerebral proxima al lnfarto con’
aumento del espacio subaracnoideo y retraccidn del snstema'
ventricular vecino.(4) ‘
En la TAC el infarto se caracteriza siempre por su localizacion, ya que

siempre sigue la zona de distribucién de una arteria cerebral, lo cual

permite realizar un diagnéstico diferencial entre malformacion
arteriovenosa, absceso, metastasis y procesos inflamatorios.(4)
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. celular.

RESONANCIA MAGNETICA

Fase aguda. Las onas del mfarto cernbral se observa isointensa en
secuencias T1 y en T2 se puede visualizar la. hlpermtenSIdad de la
sefial entre las' 6.y"12 hrs posteriores al suceso isquémico. Puede
existir leve h|p0|nten5|dad cortical condicionada por edema. Se puede
apremar perdlda de la interfase normal entre sustancia blancay gris .
asi. como borramlento de los surcos por el efecto de masa y los ..
: 'estudlos con contraste muestran reforzamlento 4)

» En lai'fa e subaguda el infarto se observa h|p0|ntenso en- Tt e,_i_f“

7_' hlperlntenso en T2 con reforzamlento al cotraste (4)

fase cronlca hay ewdencna de atrofa y gllOSls Con perdlda :
> “incremento “en el contenido” de' :agua. A menudo hay'
‘-fretracmon‘del 'sistema ventricular y espacios subaracnoideos.(4) . ,
“Los infartos lacunares y focos de desmielinizacion perivascular son"
-vistosen la sustancia blanca profunda como hiperintensidades:en’
secuencias T2.(4)

“‘Eﬁ;i

- VENTAJAS Y DESVENTAJAS

La TAC es un método de diagnéstico rapido, no invasivo que muestra
con claridad si el acidente es isquémico o hemorragico,asi como la
topografia exacta de la lesion, sin contraindicaciones en ningun tipo de
pacientes, a exepcion de aquellos con antecedentes alérgicos al
medio de contraste.(4)

La IRMN es mas sensible que la TAC para la deteccidon de infartos
cerebrales agudos y puede mostrar alteraciones en el 82% de los
casos, mientras que la TAC lo hace en el 58%. Es mas sensible para
lesiones del tallo encefalico y fosa posterior. Identifica ademas edema
en forma mas temprana por medio de las secuencias T2.(4)
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ANGIOGRAFIA

Consiste en un método definitvo para visualizar-la vasculatura
extracraneal e intracraneal. Con ella se visualizan signos de diseccién
o de vasculitis, y se considera que debe realizarse a todo nifio con
infarto cerebral idiopatico. Se considera ademés que en un futuro la
angiografia intervencionista incluyendo terapia endovascular
tromboembdlica servira como parte del tratamiento en nifios con
infarto cerebral.(1)

SPECT (tomogravfla computanzada con emision simple de positrones)
Es: de. utilidad para’ detectar_areas de hipoperfusion, lo cual es lo
pnmero que ) Ia f sopatologla de los infartos cerebrales.(1)

OTROS tamblen es de Utllldad la: realnzacuon de doppler carotldeoy
transcraneal para evaluar vasculopatlas (1) :

MANIFESTACIONES CLINICAS

En nifios, el reconocimiento del infarto cerebral muchas veces se
demora, debido a la baja incidencia de éste. El déficit neurologico focal
aguda (hemiparesia) es la presentacion mas tipica de infartos, sin
embargo muchas veces ésta se atribuye a encefalitis, migrafia o crisis
convulsivas parciales que cursan con paralisis de Todd's.

Las crisis convulsivas son mas frecuentes en nifos, a diferencia de los
adultos.

En vista de que los datos de' focahzac:on son los primeros que se
manifiestan en el infarto cerebral esta indicado el estudio de imagena -
todo nifio con ello, ¥
Las crisis convulsivas, fi ebre cefalea y |etarg|a se presentan tamblen
sobre todo en nifios mayores 'y aquellos con infartos en ganglios
basales pueden presentar distonia. -
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FIGURA 1 (7)
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INFARTOS EN ZONAS DE DISTRIBUCION VASCULAR
ESPECIFICA (2) ‘

ARTERIA CERREBRAL ANTERIOR (ACA)

Se origina en la bifurcacion de la arteria cardtida interna, en situacion
lateral al quiasma y el nervio dptico. Pasa en direccion rostromedial,
dorsal al nervio dptico y se aproxima a la arteria correspondiente del
lado opuesto con la cual se conecta a través de la arteria comunicante
anterior. Ingresa a la cisura interhemisférica, pasa hacia arriba en la
cara medial del hemisferio y continta en direccién posterior por la cara
superior del cuerpo calloso.(5)

Irriga una cantidad variable de la superficie externa de los hemisferios,
por lo general tan solo una fina banda sobre los dos tercios anteriores
de la convexidad. Sus ramas pericallosas irrigan el septum pelicido y
los dos tercios anteriores del cuerpo calloso. La irrigacion por la ACA
de la sustancia blanca frontal profunda y los ganglios basales es muy -

variable, aunque es tipico que irrigue en parte el nucleo caudado Yy eI'

brazo anterior de la capsula interna.(2)

Los infartos aislados de la ACVA son raros (0.6% de todos Ios""j e
infartos). Cuando se dan es tipico que afecten a una banda de corteza i

alo.largo de la cara anterior de la fisura mterhemlsfenca (2)

ARTERIA CEREBRAL MEDIA (ACM) i
Es continuacion de la arteria cartida interna. Es la d f
la mas compleja de las arterias cerebrales. Se dlvnde enu

ramas de gran tamafio que corren hacia arriba y. ha

trayecto de las ramas de la arteria cerebral media en la regi 'n"lnsularj, L

es de gran importancia en la interpretacion. de |os anglogramas' ,
cerebrales.(5) . .
Habitualmente irriga la mayor parte de los hemlsferlos Iaterales y la
porcién anterior del lobulo temporal. La irrigacion de la sustancia
blanca profunda y de los ganglios basales por esta arteria es muy
variable. En la parte anterior, su contribucion es complementaria a la
de la ACA . En la mayoria de los casos la ACM irriga el nlcieo
lenticular y participa en la irrigacion del ntcleo caudado.(2)
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Mas del 75% de todos los infartos se presentan en el territorio de la
ACM. Las manifestaciones en diagndstico por imagen varian con el
~tiempo y el lugar de la oclusion. Si esta afectada toda la distribucion de
" la’ACM estaran implicados los banglios basales , la sustancia blanca
cerebral,profunda y una gran parte de la corteza hemisférica. (2)
A veces los infartos de l[a ACM afectan solamente a la division anterior
o posterior de la arteria. Las embolias distales pueden afectar tan solo
a una sola rama. El nlcleo lenticular puede estar respetado si la
oclusion se produce mas alla de la bifurcacion de la ACM(2)

ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR ~
Formada por la bifurcacion de la arteria basilar. Sus ramas:se:

distribuyen al tronco del encéfalo, el plexo coroides de los ventriculos ™

tercero,laterales y hacia regiones de la corteza cerebral.(5)

Los limites entre la ACP y la ACA por un lado y entre la ACP y>Ia ACMT L

por otro lado son muy variables. En particular en las regiones basales:
se dan muchas localizaciones y orientaciones diferentes’ del. limite-

entre ACP y ACM. En la situacion mas habitual, la ACP irriga el tercio .-

posterior de la convexidad vy la mayor parte de la region inferior: del’ L
lobulo temporal. También suele irrigar el lobulo occipital y parﬁcnpar'enff e
la irrigacion del brazo posterlor de la capsula lntema y o
estructuras profundas.(2) :
Los infartos hemisféricos de.la. ACP son. Ios‘mas frecuentes despues»
de los debidos a .oclusion de la ACM o ' )
corteza calcarina y - las ramas’ penetrantes profundas del talamo .
mesencéfalo y brazo posterlor dela capsula interna. (2)
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FIGURA

NO.2 DISTRIBUCION ANATOMICA DE LOS
TERRITORIOS
VASCULARES (2)
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SINDROMES VASCULARES ARTERIALES

OCLUSION DE LA ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR

Si la oclusion es proximal a la arteria comunicante anterior, la
circulacion colateral habitualmente es suficiente para preservar la
circulacién. La oclusion distal a la arteria comunlcante puede producw
los siguientes signos y sintomas (8)

1.-Hemiparesia contralateral vy hemnhnpoestesua que afectan
principalmente la pierna y el pie (lobulillo paracentral de |a corteza)(8)
2.-Incapacidad para identificar correctamente = objetos; apatla Y
casmbios de personalidad (I6bulo frontal y parietal)(8)

OCLUSION DE LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA S
La oclusioén de esta arteria puede producir los siguientes signmos y
siihntomas, pero el cuadro clinico varia de acuerdo con el sitio.de
oclusién y con ei grado de anastomosis colaterales.(8) .
1.-Hemiiparesia y hemihipoestesia contralaterales que afectan
: pnncnpalmente el rostro y el brazo.(8)

2.-Afasia si se afecta el hemisferio izquierdo (pocas veces si se afecta
el derecho).(8)
3.-Hemianopsia homonima contralateral (dafio de la cmtllla optlca)(S)
4.-Anosognosia si se afecta el hemisferio derecho (pocas veces si se
afecta el izquierdo).(8)

OCLUSION DE LA ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR

Segun el sitio de oclusion y la disponiblidad de anastomosis
colaterales puede haber(8)

1.- Hemianopsia homonima contralateral con cierto grado de respeto
macular (dafio a la corteza calcarina, respeto macular debido al polo
occipital que recibe irrigacion colateral desde la ACM.(8)

2.- Agnosia visual (isquemia del lobulo occipital izquierdo(8). - ,
3.- Deterioro de la memoria (posible dafio de la cara medlal del Iobulo
temporal.) (8) ~
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TRATAMIENTO

Los importantes avances en neurobiologia molecular de los Gitimos 10
“afios han permitido conocer con detalle |a fisiopatologia de la isquemia
e hipoxia cerebrales. Estos mecanismos incluyen la pérdida de cargas
de energia celular, homeostasis ionica alterada, excitotoxicidad,
_entrada de calcio en la célula y cambios de la actividad de varias
enzimas claves.(4)

- Muchos de los abordajes terapéuticos usados en nifios con infarto
cerebral han sido adaptados de estudios realizados en adultos.(1)

En primer lugar debe estabilizarse al paciente: mediante vigilancia y
control - adecuado de sus signos vitales, volumen intravascular,
oxigenacion, vigilancia del estado de conciencia, glicemia, etc y

“posteriormente valorar segln cada caso e| manejo terapéutico a
seguir.(7)

TERAPIA ANTITROMBOTICA :
Incluye el uso de heparina, hepanna de bajo
aspirina.(1) .

neso_molecular y

Anticoagulantes: su uso comienza a mcrementa ‘Estudios: reahzados
indican que pueden administrase sin riesgo'en'n :
efectividad y dosis necesarias no se han establemd

La heparina es el anticoagulante mas usado en n os,con tfombOSle
venosa y embolismo pulmonar, Se administra enbolos. de 75- 100U/K

con dosis de mantenimiento de 20 a 28U/K segln la edad. Dentro de

los riesgos de su uso se encuentran = hemorragia -, osteoporosus

cuando se usan tratamientos prolongados y trombocnopema ysu
dosis debe ajustarse mediante monitoreo del TP.(1) -

La heparina de bajo peso molecular, descubierto recientemente es de
eleccidn como terapia anticoagulante en nifios y se usa en diseccion
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artenal coagulopatlas 0 en nlnos con alto’ riesgo ¢ vembollsmo como
- los con -cardiopatias congénitas’ y se admmlstra subcutaneamente a -
‘dOSIs de 1mg/K/cada 12 horas: (1) :

La sglnna cuyo mecanismo consuste en- ewtar Ia ‘agregacion -
plaquetaria por inhibicion de la produccion de tromboxano A2 en las
plaquetas, se usa como segunda eleccion terapéutica y para evitar
recurrencia en aquellos nifios con factores de riesgo para repeticion de
nuevos eventos. La dosis recomendada es de 3-5mg/k/dia y dentro de
sus efectos secundarios se reportan molestias gastricas, aparicion de
moretones y raramente complicaciones hemorragicas.(1)

La warfarina y otros anticoagulantes cumarinicos se usan ennifios con
enfermedades congeénitas o) adquiridas, estados - de-.
hipercoagulabilidad severa, diseccién artenal o eventos cerebrales"
vasculares recurrentes.(1) :

TROMBOLITICOS Incluyen el activador tisular de plasminégeno, ia...
uroquinasa vy streptoquinasa. Estos.  agentes ~ convierten' el -~
plasmindgeno enddgeno en plasmina y de esta manera disuelven el
trombao y recanalizan el vaso sanguineo ocluido.(1)

En el pasado se vié limitado su uso debido a -complicaciones
hemorragicas.(1)

TERAPIA NO ANTITROMBOTICA

Incluye el uso de agentes neuroprotectores los cuales se ha visto que
en animales si se administran durante las primeras 6 a-12 horas del
inicio del infarto disminuye el volumen del infarto, sobre todo si se
asocia a un fibrinolitrico. (1)

Inmunosupresores como corticosteriodes o ciclofosfamida, los cuales
se usan en pacientes con vasculitis progresiva, con estenosis cerebral
vascular.(1)
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'.Transfusmnes sobre ‘todo e
en los cuales debe manten
“aporte hidrico.(1)~ N

fios: con’ anemla de celulas falcformes ,
du ante Ia transfusmn un adecuado :

" Técnicas mtervencnomstas ' neurorradnoloqncas para reperfusuon (1)

Tratamiento _neuroquirirgico para evacuar hematomas:o reallzar
procedimientos de revascularizacion.(1) e : :

Rehabilitacion. La rehabilitacion y el costo-benefi cio de Ias teraplas de
lenguaje, ocupacional, fisica y psucologlca no han SIdO estudlados en
pacientes pediatricos con infarto.(1) e
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OBJETIVO GENERAL

Determinar las principales caracteristicas del infarto cerebral en
nifios atendidos en el Hospital Infantil de México en el perlodo,
1990-2000.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Describir las caracteristicas epldem|ologlcas sex
grupo de estudio, al momento del d|agnost1co ’

pac;entes con'infarto erebral sin etiologia conocida.

6.- Deterrnlnar;,o hallazgos tomograficos en pacientes con infarto
cerebral asi como Ios territorios vasculares involucrados.

7. Conocer eI tratamlento empleado en pacientes con infarto cerebral,
y el tiempo de estanma intra hospitalaria.

22
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~ cada caso..

JUSTIFICACION

La enfermedad cerebral vascular en nmos a dlferenma de los aduldtos
es relativamente  infrecuente,” snn<embargo cuando se produce Ias i
consecuencias son graves

' ,desconocnda

' Para un- meJor dlagnostlco o
completo y ordenado e lndlca os estudios de:manera ramonal segun‘

En VlSta de Ia lmportanma que‘tlene el bqrdaje clinico en los nifios
con: infarto - cerebral, - considero . de - gran ' utilidad estudiar las
caracteristicas de este grupo de pamentes para que en base a ello se
~'pueda establecer en un futuro un protocolo de estudio para pacientes
pediatricos con dlcha patologla
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’ MATERIAL Y METODO

E! presents estudxo es de ‘tnpo retrospectlvo
‘descriptivo, La -poblacion de;,’
atendidos - durante el p{e‘nod

infarto cerebral

retroklectlvo “y

Se revisaron las hOja
E departamento de
’ archuvo con dlagnostlco de mf

““clinicos ~ del -

Se revisaron ademas las tomograflas?de craneo realizadas a los
. pacientes  en estudio y se describieron ‘sus principales hallazgos.

CRITERIOS DE INCLUSION

1.- Pacientes menores ‘de 18 afios

2.- Pacientes de ambos sexos

3.- Pacientes con diagndstico de infarto cerebral atendidos
durante 1990-2000

CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Pacientes con hemorragia cerebral
2.- Pacientes con diagndstico no confirmado de infarto cerebral.
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RESULTADOS

- se revnsa‘ron un total de 125 expeduentes de pacientes con’ dlagnostnco b s ‘
..de mfarto cerebral atendidos” durante el perlodo de 1990° -20002 :
, R , .

' smtomatologla y. al 48%
encontrandose un 7°/

“En relacuon a Ias pnncnpales manife
que’ predominaron las - convulsion
hemiparesia. con ( 55 pacuentes)
manifestaciones -~ asociadas. (Fig4). - At “se
pacientes (20%) fallecieron, en su- mayorla con neuromfecmon como
patologia de base, y 9 pactentes (7%) presentaron status epleptnco?

con diversas patologlas de base ‘

En el 85% de pacientes (n=1_96) ;se encontré la causa del infarto
cerebral, (Fig5) siendo las dos causas mas frecuentes la infecciosa
con 37 casos (35%) v la cardiaca con 27 casos(25%), predominando
las cardiacas congénitas.(Fig6)
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" Con. respecto a-lo

En relacion a los examenes de laboratorio realizados a los pacientes
con infarto cerebral sin etiologia conocida se encontrd que a todos
ellos se les realizd BHC, a-18 de ellos se les hizo tiempos de
coagulacion, electrdlitos séricos'y quimica sanguinea. A 8 se les hizo
pruebas inmunoldgicas, a7 I|qu1do cefalorraquideo, y solo a 2 se les
" cuantifico protelnas C y S

(F|g7) ‘ i

studlos'de gabinete realizados a estos mismos
tro"'que 14 de ellos fueron valorados por

‘ ;pamentes*
' e-ellos fueron valorados por hematologia y ‘9 por

P '-»_f“i'jmedlcma interna; (FlgS)

A todos ' los ‘pacientes se Ies reallzo TAC de craneo con la- cual se
"corroboro el diagnéstico. A 10 se les hizo resonancia magnetlca a9.
'anglografla a 2 SPECT a 1 Ultrasonido Transfontanelar. 'y -a 13 .
pacientes se les hizo EEG, el cual reportd en su mayoria dlsfunmon "
generahzada no paroxistica y datos de organicidad .

En relacion a las 66 TAC de craneo revisadas se encontrd que en 33
de ellas el infarto estaba localizado en una sola regién, y en'las 33 -
restantes habian mttiples infartos. Los otros hallazgos encontrados . -
fueron dilatacion ventricular (24), atrofia cortical (19), desplazamiento =
de estructuras (8), reperfusién de lujo (10), e higroma (2). (Fig 9). - .

Los lobulos mas afectados fueron el temporal (33) y el parietal - (19) o
encontrandose menormente afectadas la capsula mterna y talamo.con -
4 pacientes respectivamente.(Fig10) ’

La predominancia de infartos fue lzqmerda 47 pamente 5 1) y el
territorio vascular mas frecuentemente |nvolucrado fue el de la’ arterla
cerebral media .57 pacnentes (Flg12)
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“Con respecto al tratam‘ k rembudo duran '"’etapa aguda del mfarto =

- 80 pacientes; rembleron antlconvulsnvantes »—138 no recibid mngun f

: tratam:ento y 4 recibieron tratamlentos combinados: (Flg 13).00

_dlas (24 pacnentes),'; -y Unicamente 2: pacnentes;ypermanemeron por
mas de 90 dlas mternados ' ;, ’

~ TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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DISCUSION

Elinfarto cerebral en nifios a diferencia de Ios adultos es relatlvamente'. '-
infrecuente y en la mayoria de ocasiones: es: debldo,aitromboss o =
embolismo. En el presente estudio se lncluyerq

pertenemeron al grupo etareo de 5-9 afios, en cambio en este estudio
el mayor numero de pacientes pertenecieron al grupo etareo de 1 a4
afios.

En casi la mitad de pacientes (48%), el diagndstico se realizd en las
primeras 48 horas del inicio de la sintomatologia, mediante TAC de
craneo, sin emgargo se encontrd 9 pacientes a los cuales se les
. realizo el diagnostico durante un periodo mayor de un afio después
-del inicio de la sintomatologia y en ellos el motivo para solicitar el
- estudio de imagen para llegar al diagnostico fue en la mayoria por
‘cursar con epilepsia de dificil control o por estudio de la hemiparesia.

En relacion & las manifestaciones clinicas que presentaron los
pacientes predominaron las convulsiones en primer lugar, lo cual no
coincidié con estudios previos realizados -en. 1996 (3), donde se
encontré como principal manifestacion clinica- en los 34 pacientes del
estudio la hemiparesia .Ademas se observd que aquelios pacientes
que presentaron convulsiones en su mayoria tenian como patologia
de base neuroinfeccion en cambio en los que presentaron
hemiparesia su patologia de base fue cardiaca.

28
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A"pesér de ‘los-avances ‘de la tecnologia, -hasta -en- un-tercio ‘de_,!—'f
-pacientes ‘no-s& logra conocer la causa del infarto, sin embargo en

este estudio Unicamente fue en el 15% de pacientes . ‘
Estos pacientes con etiologia desconocida fueron sometidos a un
_protocolo de estudio, que consistio en examenes de laboratorio,
estudios de gabinete, y valoracién por los servicios involucrados en el
manejo de pacientes con infarto cerebral sin etiologia conocida, como
son cardiologia, hematologia y medicina interna, sin embargo dicho
protocolo no se llego a completar en todos los pacientes, en algunos
porque debido a su corta estancia intrahospitalaria se decidié seguir
investigando la etiologia a través de la consulta externa, lo cual
enlentece dicha investigacion, por lo distanciado de las consultas, por
la falta de recursos econémicos de algunos de ellos para pagar los
respectivos examenes y estudios , por la inconstante asistencia de los
pacientes a su consulta y en otros debido a que no se solicitaron.

A todos los pacientes se les realizd TAC de craneo conlo cual se

confirmé el diagnostico y los otros estudios de neuroimagen .-

{(angiografia y resonancia magnética de craneo) se realizaron en casi
el 50% de pacientes con etiologia desconocida.

Se realizd EEG a casi el 100% de pacientes que presentaron
convulsiones, sin embargo a un 0.5% de pacientes no se les realizd
debido a que fallecieron y otros porque egresaron por alta voluntaria
antes del tiempo establecido para su egreso, encontrandose como
principal hallazgo disfuncién no paroxistica generalizada y datos que
sugieren organicidad.

Con respecto a los hallazgos de la TAC, hubo igual numero de
pacientes con infartos multiples y localizados, encontrandose que la
mayoria de pacientes con infartos multiples tenian como patologia de
base neuroinfeccion lo cual podria explicarse por la vasculitis con que
cursan estos pacientes.
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Otros’ hallazgos fueron dilatacién ventricular y edema cerebral, lo cual
también predomind en pacientes con neuroinfeccion. Otro hallazgo fue
_atrofia cortical, lo cual podria ser secundario a la patologia de base de
los pacientes. El hallazgo de la reperfusion de Iujo no se observé en
todos los - pacientes, ya que esta depende del tiempo transcurrido
- desde- el inicio de la sintomatologia hasta la fecha de la toma de la
"TAC. La repergusion de lujo aparece dentro de las primeras 48-72
.horas 'y es debido a Ia dilatacion de los vasos sanguineos adyacentes

a la zona del infarto, lo cual es secundario a la amdosus metabollca, ’

que se produce posterior de!l infarto.
Los lébulos mayormente afectados fueron el temporal y parletal los:.

cuales son irrigados por la arteria cerebral media, en cuyo teritorio se”

localizan mas del 75% de todos los infartos (2).

En relacion al tratamiento empleado en la etapa aguda’
100% de pacientes con crisis convulsivas se les inici
anticonvulsivantes, lo cual corresponde al 64% de: los p:
encontrandose 32% de pacientes que no rec:|b|eron ‘ningun
tratamiento, lo cual podria deberse a que aun no existen suficientes
estudios terapéuticos en nifios sobre algunos farmacos utilizados en
el tratamiento de adultos con infarto cerebral,

En relacion a la estancia intrahospitalaria se observo que predomino
el periodo de 15 a 30 dias, sin embargo hubo 17 pacientes que
permanecieron corto tiempo, los cuales fueron en su mayoria aquellos,
con larga evolucion de sintomatologia (crisis convulsivas o
hemiparesia) y solo se hospitalizaron para realizacion de estudios de
imagenes. También se encontrd 2 pacientes que permanecieron
ingresados por mas de 90 dias, los cuales fueron un paciente con
neuroinfeccion y otro con cardiopatia congeénita compleja.
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CONCLUSIONES

El sexo predominante en los pauentes con |nfarto' cerebral fue el EL
masculino. ,

El grupo etareo predomlnante en losk pactentes con infarto’ cerebral fuef :
el de 1 a4 afos. :

A la mayoria de: los® pacnentes con: mfarto cerebral
_ diagndstico con estudio de TAC de:craneo’
- horas' de |n|C|ada la smtomatologla del mfart

,Las dos manlfestamones predomlnantesie
~ cerebral fueron las cr|5|s convulswas'en primer;luga
hemlpareSIa :

Enla mayoria de. pamentes se logro determmar la etiologia del infarto, -
- siendo " la- principal causa infecciosa (neuronnfecmon) seg da de. ..
cardlopatlas congenltas R

A todos Ios pacuentes con infarto cerebral se les realizé una serie de
‘examenes ‘de laboratorio, estudios de gabinete y valoraciones por
servicios involucrados en su manejo, sin embargo esto no se logré
~completar en todos los pacientes.

*'A todos los pacientes se les realizo TAC de craneo, con lo cual se
+~realizo el diagnostico, sin embargo solamente se pudo localizar ia TAC
.. de 66 pacientes,

Se encontro igual nimero de pacientes con infartos localizados asi

como infartos multiples, y el resto de hallazgos encontrados fueron
mas que todo secundarios a su patologia de base.
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Los I6bulos ‘mayormente - afectados fueron el temporal -y parietal
_ respectivamente.” -~~~ - e e o
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RECOMENDACIONES

Realizar un interrogatorio y examen fisico minucioso asi como
exéamenes de laboratorio y de gabinete tempranamente a todoniﬁo o
con sospecha diagndstica de neurooinfeccién, para iniciar = it
oportunamente con el tratamiento y evitar las compllcacnones una de SR
las cuales es el infarto cerebral. , S

: Protocollzar a todo paciente con infarto cerebral sin etlologla conomda‘, -
Y procurar realizarle tempranamente todos sus examenesy estudlos
~“asi'como las valoraciones respectivas por los servicios involticrados

"-*.en-su manejo como son cardiologia, hematologia v medlcma interna,

realizandolo durante el internamiento del pamente ya que posterlor a
- sU egreso esto se dificulta y se retarda. ‘ T

Realizar estudios terapéuticos en nifios sobre los farmacos utilizados
en el manejo del infarto cerebral en adultos para obtener mayores:
- conocimientos sobre la eficacia, dosis, efectos secundarios, ya que en
“la actualidad'la escasez de dichos estudios limitan el uso de muchos -
de éstos farmacos.
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GRAFICA No. 1

DISTRIBUCION POR SEXO DE
PACIENTES CON INFARTO CEREBRAL
DEL PERIODO DE 1990 AL 2000 EN EL
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GRAFICA N6.2

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON INFARTO
CEREBRAL POR EDADES EN EL PERIODO DE 1990
AL 2000 EN EL HIMFG
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GRAFICA No. 3

TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE EL INICIO DE LA
SINTOMATOLOGIA DEL INFARTO CEREBRAL AL
MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
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GRAFICA No 4

PRINCIPALES MANIFESTACIONES
NEUROLOGICAS EN PACIENTES CON INFARTO
w  CEREBRAL

55

P-—0ZmMmCOmMAT

MANIFESTACIONES




GRAFICA No 5

CONOCIMIENTO DE LA ETIOLOGIA DEL
INFARTO CEREBRAL EN PACIENTES DEL
HIMFG DE 1990 - 2000
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GRAFICA Na. 6

PRINCIPALES CAUSAS DE INFARTO
CEREBRAL EN PACIENTES ATENDIDOS
EN EL HIMFG 1990-2000
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GRAFICA No.7

EXAMENES DE LABORATORIO REALIZADOS A LOS
PACIENTES CON INFARTO CEREBRAL SIN
ETIOLOGIA CONOCIDA
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GRAFICA No. 8

ESTUDIOS DE GABINETE REALIZADOS A
LLOS PACIENTES CON INFARTO
CEREBRAL SIN ETIOLOGIA CONOCIDA
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GRAFICA No. 9

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS EN PACIENTES CON
INFARTO CEREBRAL
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"GRAFICA No. 10

LOCALIZACION DE LOS INFARTOS CEREBRALES POR
- REGION
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GRAFICA No. 11

LOCALIZACION DE L.OS INFARTOS CEREBRALES
POR HEMISFERIOS
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GRAFICA No.12

DISTRIBUCION DE INFARTOS
CEREBRALES POR TERRITORIO
VASCULAR
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GRAFICA No. 13

TRATAMIENTO ADMINISTRADO A PACIENTES CON
INFARTO CEREBRAL EN LA ETAPA AGUDA
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GRAFICA No. 14

ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA DE LOS PACIENTES CON
: ‘ INFARTO CEREBRAL
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Figura No. 13

[nfarto en talamo derecho, 16bulo
occipital izquierdo y parietotemporal
izquierdo de un paciente con
cardiopatia congénita

Figura 16

Infarto en capsula interna izquierda
con reperfusion de lujo en una
paciente con deficiencia de proteina
C -
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Figura 18

Paciente con infarto frontal
izquicrdo v temporal dereclio
e un pacicnte con cliologia
desconocida

Figura 17

Intartos bifrontales en un
paciente con neuroinfeccion
en la cual se observa
reperfusion de lujo
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TABLAZ: PRINCIPALES CAUSAS DE INFARTO CEREBRAL

CAUSA (#) SUBTIPO FRECUENCIA %
CONGENITAS 22 20.7
MALFORMACIONES COMPLEJAS 18 16.9
ENFERMEDAD DE EBSTEIN 2 18
CARDIACAS HETEROTAXIA VISCERAL 2 18
ADQUIRIDAS 5 47
ENFERMEDAD DEL SENO NEFERMO 3 28
TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR 1 19
MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA 1 19
HEMOGLOBINGPATIAS 2 18
PURPURA TROMBOCITOPENICA 1 19
. DEFICIENCIA DE PROT € 2 18
HEMATOLOGICAS . e : 5
TROMBOSIS VENOSA 1 19
TROMBOSIS ARTERIAL 1 19
VASCULOPATIAS SX. DE MOYA-MOYA 1 19
ALTERACION. DISPLASIA FIBROMUSCULAR. 2 18
ESTRUCTURAL. MALEGRM. ARTERIOVENOSA 3 19
CEREBRO-VASCULAR,
HTA SEC. A 3 28
INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA TERMINAL
ENFERMEDAD. DE KAWASAKI 1 19
AUTOINMUNIDAD SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO 1 1.9
PRIMARIO
TRAunmlEs;vA%(c:gANEo 9 8.4
TRAUMATISMOS DISECECION CAROTIDEA 1 1.9
POSTCIRUGIA 3 28
INTRACRANEAL
INTOXICACION POR 1 1.9
SALICILATOS
SIDA 1 1.9
INFECCIOSA NEUROCINFECCION 35 33
HIPOVOLEMIA -4 3.7
ENCEFALOPATIA NEGNATAL 2 1.8
HIPOXICA ISQUEMICA FOSTPARG 5] 3




HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

PACIENTES CON INFARTO CEREBRAL ATENDIDOS EN EL HOSPITAL

INFANTIL. DE MEXICO EN EL PERIODO DE 1990 - 2000

DATOS GENERALES:
No. Nombre Registro.

Edad__ . Sexo: F_ M Estancia intrahospitalaria

CUADRO - CLINICO:
Tlempo de ‘evolucion de la smtcmatologla al momento del dx

,Mamfestacmnes Ne\uroléglcas

DIAGNOSTICO CONOCIDO NO."_ §I.__

!

EXAMENES DE LABORATORIO REALIZADOS A PACIENTES SIN ETlOLOGIA' s

CONOCIDA
BHC | PRUEBASDE |ELECT. |QUIMICA PROT. |TAMIZ LCR
COAGULACION [SERICOS | SANGUINEA [CyS METABOLICO
Sl
NO

ESTUDIOS DE GABINETE REALIZADOS A PACIENTES SIN ETIOLOGIA

CONOCIDA
VALOR | VALOR [VALOR | USTF | TAC RM " ANGIO { SPECT | EEG
CARDIO | HEMAT | MEDIC CRAN | CRAN

Sl

NO

TRATAMIENTO

Anticoagulantes
AntiagregantesPlaquetarios .
Calcio antagonistas. Otro
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