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RESUMEN

Objetivo: Desarrollar una guia que permita orientar al clinico en el estudio
del paciente con infarto cerebral isquémico no traumatico en nifos.
Metodologia: Basado en los puntos propuestos por Woolf y Thomson:
1)Busqueda y evaluacion de evidencia cientifica, 2)integracién de grupe
multidisciplinario (13 medicos) para eleccion de estudios relevantes en
evidencia cientifica y recursos, 3) Disefio de ia guia en flujograma 4) Vaiidez
de contenido de !a guia evaluado por 9 neuropediatras; calificado con
escala tipo Likert, una calificacion = 3 por caja se considerd adecuado. 5)
Aplicacion de la guia por médicos a casos clinicos en vifietas: residentes,
pediatras de  hospitales de tercer nivel, en tres disefios: el primero un
transversal para la validez de apariencia e indice de apego a la guia (}A); el
segundo, con disefio antes después para la eficacia. El tercero con un disefio
aleatorizado con el uso o no de la guia para la eficacia y flexibilidad. Se
compard porcentajes de vifetas con diagnostico correcto; indice de
confiabilidad para calificacion de las cajas e indice de validez de contenido
global de Ia guia.

Resultados: Se obtuvieron 62 articulos: 8 series de casos, 4 estudios de
cohorte, 43 estudios de infarto o trombosis, 3 guias de manejo y 7 articulos
de revision; nivel de evidencia cientifica de la guia Wi grado de
recomendacion C; el indice global de validez de contenido de la guia 0.97.
indice de confiabilidad por item o caja 0.98. Los residentes contestaron 35
vifietas, la mediana del 1A para el diagnostico correcto fue de 0.75. En la
segunda fase 19 meédicos pediatras e intensivistas contestaron 76 vifietas sin
y 76 con la guia, el porcentaje de diagnadstico correcto fue de 35 ¥y 71%
respectivamente (p<0.01), el porcentaje de estudios acordes con la guia
solicitados sin el apoyo de la misma fue de! 52% y con el apoyo fue det 63%,
no existio diferencia en el IA entre subgrupos con experiencia <10y > 10
afos (p < 0.4. En aplicacion de tercera version, tercer estudio participaron 18
pediatras, 10 sin apoyo y 8 con apoyo; acertaron 5 (50%) y 8 (100%)
respectivamente (<0.03).

Conclusiones: La guia cuenta con claridad en su metodologia, flexibilidad al
permitir llegar al diagnoéstico aun omitiendo estudios, su aplicabilidad esta
limitada a unidades de segundo y tercer nivel, orienta al clinico en los
estudios pertinentes a solicitar. Sus grado de recomendacion C, lo hace aun
perfectible, requiere de actualizacion y aplicacion en condiciones reales para
determinar su efectividad.

Palabras clave: Infarto, isquémico, cerebral, nifios, guia, etiologia
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SUMMARY

Development and validation of guide for the etiological diagnosis of the
vascular cerebral ischemic non traumatic disease of children.

Objetive: To develop a etiological diagnosis guide for children with cerebral
non traumatic ischemic infarct.

Methodology: the construction was based on Woolf and Thomson issues.
1)Search and evaluation of scientific evidence. 2)integration of a
multidisciplinary group to select the relevant studies (scientific evidence and
resources), 3)Draw the flujogram, 4)Content  guide validity by
neuropediatricians with a Likert scale, a grade = 3 per bhox was considered
appropriate. S)Application of the guide to clinical case (vignettes) by
physicians: residents and pediatricians, who solved 4 clinical cases. The first
assay a transversal design study was conducted, in order to evaluate the face
validity and attachment index to the guide (Al), the second one with a before-
after study design to obtain the guide efficacy. The third assay an aleatory
study design (solution the cases with an without the guide) to evaluate the
efficacy and flexibility. A percentages of correct diagnosis and, reliability index
for boxe’s grades and validity index of global were determined.

Results: There were obtained 65 articles: B series of description cases, 4
cohort studies, 43 studies of infarct or thrombosis, 3 handlings guide and 7
revision articles. The scientific evidence level of the guide was Il and the
recommendation grade C. The global index validity of the guide content was
0.97, index reliability per item or box was 0.98. The residents resoived 35
vignettes, and showed a 0.75 Al, so we concluded an adequate guide clarity.
In the second study 19 pediatricians resolved 76 vignettes without and with
guide. A correct diagnosis was observed in 35 and 71% of them, respectively
(p<0.01). The percentage of studies requested according with the guide was
52% and 63% (with and without guide). There was not any difference in
relation with the expertise (< 10 vs = 10 years) p<0.4. In third assay (final
guide version), 18 pediatricians participated, 10 without guide support and 8
with it, 5 (50%) and 8 (100%) reach a correct diagnosis respectively (p<0.03).
Conclusion: The guide is clarity, with flexibility that ailows to reach the
diagnosis although the studies were omitted. lts applicability is limited to
centers of second and third level attention, where the pertinent studies are
available. The grave of recommendation is C but it could be perfectible and
actualized. It is necessary its evaluation in the real condition to determine its
effectiveness.

Key words: stroke, children, ischemic and guide.

. TESIS Co. _
FALLA DE OF .iH




1.- ANTECEDENTES

Definicion :

La Enfermedad vascular cerebral no traumatica (EVCNT) se considera a toda
patologia que ocasiona infarto isquémico o hemorragia cerebral no debida a
traumatismo, intoxicacién, neoplasia © procedimiento invasivo como el
cateterismd. presente desde el mes de edad hasta los 18 arios'.

La Enfermedad vascular cerebral isquémica no traumética (EVCINT) se
manifiesta en los nifios como una hemiparesia de inicio sabito sin una causa
aparente, la cual es condicionada por una afeccion de corteza cerebral focal,
con menor frecuencia por lesiones en areas del tallo cerebral, cerebelo y
medula espinal. Las manifestaciones clinicas funcionales son reflejo de las
caracteristicas neurcanatémicas de la regién involucrada ', y por la frecuente
afectacion del territorio de la arteria cerebral media, los sintomas y signos en
el ataque agudo que predominan son: el déficit motor- sensorial en el 48%,
afasia en 45%, hemiplejia en el 42%, cefalea en el 28%, crisis motoras en el
35% y estado de coma en el 3% 2

Dada la variedad de patologias que la producen y la semejanza en sus
sintomatologia y signologia, la historia clinica sélo nos permite inferir el
diagndstico nosoldgico y/o sindromatico y/o topografico. De ahi que el
meédico requiera de estudios de laboratorio y gabinete para identificar la
posible (s) causa(s) de estos eventos, con el propdsito de incidir en ello(s) .
Los eventos isquémicos en los nifios pueden dejar un déficit residual como

crisis epilépticas del 35 al 65% 2°, déficit de aprendizaje o cognitivo en el

w
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87% , retardo mental en el 75% de los casos. 34, Se ha informado un déficit
neuroléglco moderado a severc a Iargo plazo hastaen un 41% *

Las muertes mmedlatas en pac:entes jovenes suceden con una frecuencia
que oscila entre un 5% 5 hasta un 27% °y la incapacidad severa en 15% 7,
con las consecuencias significativas sobre el cerebro en desarrollo ?

Keidan en un estudio de 45 nifilos con EVCINT seguidos en promedio por 4.5
afos (rango de 1.5 a 11 afios) anota como predictores para muerte inmediata
post-infarto: la alteracion neuroldgica generalizada, las alteraciones de la
conciencia y el infarto hemorragico. Ademas, informa una mortalidad en un
primer evento en hemorragia cerebral del 38% y por isquemia del 7%*.
Etiologia

Las causas que explican la EVCINT en los nifios son diferentes a los
reconocidos en poblacién adulta. En los primeros predominan hasta en un
50% de los casos: Las enfermedades cardiacas congénitas o adquiridas, la
alteracion hidroelectrolitica, los estados de hipercoagulabilidad, la vasculitis
y la displasia vascular®. En contraparte para los adultos, los probiemas
isquemicos estan asociados a complicaciones de ateroesclerosis, cardio-
embolismo e hipertension arterial 8°

En los nifios la mayoria de las trombosis, estan asociadas a dafio endotelial,
aumento en el numero o disfuncion de las plaquetas y los estados de
hipercoagulabilidad, como: la deficiencia hereditaria de los factores
inhibidores de la coagulacion, la alteracion en la fibrinolisis, la produccion de
autoanticuerpos como en el lupus o en el sindrome de anticuerpos

antifosfolipidos, la alteracion en los eritrocitos (Hb SS y Hb SC), ia
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coagulacién intravascular diseminada y otros estados pro-coagulables que
incluyen él sindrome nefrético, la plUrpura trombocitopénica trombética y las
enfermedades intercurrentes como la deshidratacion o sepsis que pueden
‘pfecipitar o empeorar un estado trombético 27

Por la heterogeneidad de su origen, el estudio es complejo y no siempre
sistematizado. Para determinar la etiologia de las EVCI/NT, autores como
Riivkin!, Provenzale®, Giroud'® y Riikonen'' han sugerido una serie de
examenes que inician con imagenes de tomografia computarizada de
craneo, resonancia magnética nuciear (RMN) y/o angioresonancia. Todos
estos estudios con el propdsito de establecer el tipo, localizaciéon y extension
de la lesidn, continuar con estudios orientados a patologias especificas,
tales como, citoquimico de liquido cefalorraquideo y estudios enzimaticos
entre otros’ .

En 1997 Ferrara y col 12 proponen complementar el proceso diagnostico,
para algunos casos, con estudios de flujo sanguineo cerebral mediante la
Tomografia computarizada de fotén uUnico y/o evaluar el metabolismo
cerebral con la tomografia por emision de positrones.

Durante {as uitimas 4 décadas y en relacién con los avances tecnoidgicos,
los pacientes han sido sometidos a diversos estudios para intentar esciarecer
la (s) causa(s) del(os) evento(s). En los ultimos afos, Giroud y col.'? en Dijon
Francia, estudid un total de 57 pacientes pediatricos clasificados en 3
grupos, 24 con infarto isquémico no traumatico, siete con infarto
postraumatico y 23 hemorragicos. Con su metodologia diagndstica llegé a

confirmar la etiologia en el 86%. Para el subgrupo de pacientes con infarto




|squem|co Ia conﬁrmacsén et:olomca fue del 43%. Hay que aclarar que en
este estuduo la muestra de pacientes con EVCINT fue pequefa, con
_predommlo de pac:entes con causas infecciosas 29% y cardiacas 25%.

Durante’ las ult|mas tres décadas, los pacientes han sido estudiados de
acuerdo a los recursos y tecnologias disponibles en los diferentes centros
hospitalarios. Con estos recursos se han calculado la utilidad esperada de
cada uno de los diferentes estudio. La tabla 1 muestra los valores de
sensibilidad y especificidad diagndstica para EVC de los principales estudios

paraclinicos referidos.

Referencia Tipo de estudio S E Otros

Lansberg '° Resonancia Magnética de Craneo 50 a 60

Obuchowski ' Angioresonancia 86 20

Kodolitsch '® Eco doppler cardiaco transtoraxico 67 79

Giovagnoni ' Eco transesofagico con TCC 100 95

Andrew'” Eco doppler transcraneai 94 83

Makko 8 Proteina C y Proteina C activada Déficit del 25

Mormando'® Colesterol ’ >160 mg/d!

Shane° Llenado capilar en choque > 6 57 94 VPP 80
segundos

Grotta?' Dimero D <500mcg/L 97 35

A partir de los afios setentas, el estudio tomografico permiticd la mayor

precision para determinar el tipo de lesidn, su localizacion y extension. Afos
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después, -la resonancia magnética nuclear, proporciona una mejor definicion

de imagen'. = @ :
En 'divefSés s‘elk'ieé."e'l'p;:r‘cent'aj‘é de etiologia desconocida ha sido informada
de un 4% hasta un 94%2_2"23'.'En las citas mencionadas es una caracteristica
corﬁt.’m la faita de un estudio sistematizado y secuencial sin especificar el
tiempo o el numero de examenes requeridos para llegar al diagnéstico.

La tabla Il muestra las diferentes series de casos publicados, utiliza la

clasificacion Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) 2* para

etiologia del infarto isquémico, en cinco grupos: Tipo | obstruccion de
grandes arterias por ateroesclerosis o trombosis, tipo !l cardiopatias
congénitas o adquiridas, tipo lil enfermedad de pequefios vasos, tipo IV

otras etiologias como coagulopatias, enfermedades inmunoldgicas y/o
presencia de dos o mas factores de riesgo para infarto isquémico; tipo V Sin
etiologia éon o sin estudios completos. En la tabla se excluye a los casos
con trau}'natismo. cateterismo, cirugia, envenenamiento y asfixia perinatal.

El rango fde porcentaje de etiologia desconocida o tipo V es amplio; en
general las series con un porcentaje menor del 30% de etiologia desconocida
provienen de centros de referencia de patologias muy especificas y por lo

mismo son muestras sesgadas.
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Tabta Il Ciasificacion TOAST y frecuencia de EVCINT en nifios en décadas

70 a 90

NUMERO CASOS
Desconocida
Series aroc N | n m v v V(%)
Gold ¢ 1973 56 5 18 2 27 7
Schoenberg?® 1978 38 o] 18 o 7 13 34
Lanska?® 1991 8 o] 3 o] 1 50
Satoh?’ 1991 44 o] 2 o} 5 37 84
Nagaraja® 1994 18 0 3 o] 14 1 6
Keidan * 1994 42 o] 13 o 20 9 21
Williams® 1997 92 o] 14 o} 45 33 36
Giroud™ 1997 19 (o] 3 o 5 11 58

El numero de pacientes egresados sin diagndstico etiolégico continua siendo
aito, con ia probabilidad de recurrencia del infarto del 22% por faita de
manejo de la patologia de fondo, en un periodo de 2 meses a 5 afios dei
primer evento. La localizacion y el tiempo de recurrencia depende de la
causa subyacente: por ejemplo, los pacientes con patologias cardiacas,
enfermedades sistémicas o Moya Moya, los nuevos infartos suceden
despues de 5 anos del primer evento y afectan a territorios arteriales

muitiples® con la posibilidad de incrementar 1a magnitud de sus secuelas

neurologicas.
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Por este motivo, surge el interés en desarrollar y validar una guia diagndstica
.que perfnita a los clinicos tomar l2 decision mas conveniente, con mayor
- beneficio 'y menor dafio para el paciente; en un intento por incrementar el
' porcentaje de casos con diagndstico en forma eficiente; para Grotta ?' el uso

de guias practicas clinicas mejora el costo - efectividad para el estudio y

tratamiento de esta patologia.

Las guias practicas en medicina en las ultimas dos décadas se han

introducido en medicina como instrumentos de apoyo al medico, de gran

utilidad en la toma de decisiones en estudios de diagndstico, tratamiento y

prondstico ?%-%°, Tienen su fundamento en la practica médica y en forma mas

reciente en la medicina basada en evidencia®'. Son creadas para mejorar ia

calidad de atencidn de la salud, reducir costos en los cuidados de salud 32 y

colaborar en la educacién meédica. Representan una solucion para los

problemas de variacidn excesiva en la practica, en la utilizacién innecesaria
de recursos y en la calidad subdptima de los cuidados de salud 333% | ademas
es un intento para obtener un cambic de conducta en e} meédico™’

Las guias diagndsticas son diagramas que muestran ramificaciones en la

toma de decisiones, para la elaboracion de diferentes mediciones clinicas o

paraclinicas, las cuales permiten ganar informacidon ordenada para el

esclarecimiento de diferentes patologias en relacién a su frecuencia de
presentacion.

Toda guia diagnoéstica nueva o medificada requiere antes de su difusion,

someterse a una validacién de sus atributos, lo cual incluye: validez de

apariencia y de contenido, determinacién de su aceptabilidad, claridad,
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relevancia y aplicabilidad. Estas deben ser medidas por meétodos analisis
cualitativos o cuantitatives®® por personal capacitado para al final ser
consideradas validas, confiables y relevantes3®. Debido a que dos grupos de
expertos pueden tener guias diferentes para tratar e! mismo problema y
diferentes expertos pueden interpretar en forma diferente la misma guia
cuando la aplican a un paciente particular es necesario la construccion de las
mismas bajo principios mas metodolégicos®’.

Las guias publicadas y aplicadas a la practica clinica han sido sometidas a
una Evaluacion post-difusion aunque hasta el momento no existe una
metodologia especifica para su evaluacion®®, cada autor establece diferentes
criterios para evaluarlas, y pocas guias cumplen con los requisitos minimos
para su validez %3

En la ultima década han surgido articulos que nos informan sobre el
desarrollo o construccion de las guias; de esta manera Thomson*® Shekelle
4% y Woolf*®* han sugerido los siguientes pasos:

1) Eleccion de un tema, de preferencia en el que exista incertidumbre
debido a la carencia de evidencia empirica

2) Integracion de un grupo de panelistas: Para asegurar el éxito de la
guia se debe elegir expertos en el tema y expertos en investigacion.

3) Revision de la literatura para la bisqueda de informaciéon relacionada
al temma y guias que podamos adoptar y adaptar para su aplicacion en
nuestro medio previa validacion. La mayoria de las guias utilizan para
su desarrollo la revision de la literatura, considerando el grado de

evidencia cientifica , emitiendo grados de recomendacion en base a lo

12
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4)

5)

6)

7)

anterior. En ausencia de evidencia cientifica se utiliza el juicio de
expertos. Ef formato quedara a eleccion del investigador; puede ser
combinacion de texto, algoritmo, lista de opciones, tan extenso como
se réquiera. explicito, légico y sin ambigliedad.

Difusion de la guia considerando que debe llegar a la poblacion
blanco por medio de revistas, comités médicos locales, conferencias,
seminarios, entre otros.

Aplicacion de la guia: Es importante una vez que Ase aplica
documentar en forma razonada los datos que ejemplifican
desviaciones de la guia.

Evaluacion y revision: Su aplicacién debe mejorar la calidad de los
cuidados del paciente. Para determinar si la guia esta funcionando
debemos cerciorarnos que ella llegue a la poblacién blanco. La
revision es necesaria para su actualizacion en los continuos avances
del conocimiento meédico.

Una guia practica debe contener atributos que el clinico debe
reconocer y evaluar®?3, ellos son:

a) Claridad: EIl autor debe describir como se efectud cada
una de las recomendaciones, de tal manera gque el
proceso pueda ser reproducido o juzgado.

b) Punto de vista de su efectividad individual vy
poblacionai.

c) Especificar su aplicacion: Pruebas especificas de

diagnadstico, tratamientos, entre otros.

13
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d) Légica medica aparente para cada maniobra o
tratamiento: adecuada conexion entre hallazgos y
diagndstico, entre diagndstico y tratamiento.

e) Abordajes basados en tiempos o secuencias,

~

f) No dejar a juicio del clinico determinado procedimiento
o tratamiento*?*®. Aunque estas sugerencias se
contrapone a la indicada por Elson®® quien menciona
que las guias no deben ser rigidas y deben permitir el
juicio clinico individual.

g) Establecer efecto de techo y piso: acerca de la
frecuencia y cantidad de visitas o media de namero de
pruebas, dias de trabajo que es posible disminuir en
relacion a costo — beneficio.

h) Revision y prueba: Por clinicos con algan conocimiento
de epidemiologia, aplicado en sitios organizados que
proporcionen una prueba confiabie de la eficiencia de
las recomendaciones de la guia. En forma ideal
pudiera probarse contra un grupo no sometido a la
guia, esto raramente se hace por el tiempo y los limites
en recursos.

En la evaluacion de las guias practicas se identifican 3 fases 3*:
1.- Inicial: necesaria cuando |a guia no ha sido sometida a evaluacion previa
o cuando se implementan estrategias que difieren ampliamente de la guia

original; incluye la validez de apariencia y contenido. La caracteristicas de las

14
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guias o atributos éomo aceptabilidad, claridad , relevancia y aptlicabilidad, se
pueden med‘ir por rﬁétodos cualitativos o analisis cuantitativos de respuesta.
2.- Alcance en las metas y en la reduccion de costos.

3.- Efecto de la guia dentro del ambiente de cuidados de salud definidos.

Las estrategias de investigacidn clinica para evaluar las guias son dificiles
de aplicar y existe la posibilidad de no evaluarla en forma integral. Las
evaluaciones Mas comunes en individuos, son los ensayos de antes vy
después®’¥8, comparativos con controles historicos o estudio de cohorte
retrospectiva. Los métodos para evaluar las guias practicas son variados y a

menudo parciales 4957,

La meta de las guias es mejorar ia calidad de los cuidados de salud y para
evaluar esta calidad ha sido un problema aistar la practica meédica de otros
efectos de los sistemas de cuidados de salud: para ello se han utilizado 3
meétodos: 1) El reporte estructurado del paciente estandarizado (estandar de
oro); con actores entrenados para fingir una enfermedad, que se integran a la
lista de consulta del médico a evaluar, 2) Calificacion del expediente clinico
correspondiente a esa consulta y 3) Respuestas de los meédicos a las
vifietas clinicas de casos correspondientes al fingido por el paciente
estandarizado. Al comparar estos dos ultimos métodos con el estandar de

oro, las vifletas demostraron una efectividad muy semeijante a este Gltimo38.
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2.- JUSTIFICACION

Por el tipo de secuelas que esta enfermedad produce como !a hemiplejia y
epilepsia que repercute en la calidad de vida del paciente y la posibilidad de
recurrencia del infarto principalmente en aquellos pacientes en quienes no se
documenta la etiologia®, y ante el 56% de casos egresados sin diagnéstico
etioldgico en nuestro Hospital General CMN la Raza; consideramos la
posibilidad de desarrollar y validar un instrumento que permita orientar al
médico en el juicio clinico sobre el abordaje de estudio de estos pacientes.
Una guia clinica sera una herramienta de bajo costo y accesible a todos los
médicos que actualmente trabajan o que se incorporen a la atencidén de nifios
con esta patologia. La guia ademas, permitira ser un instrumento para
generar protocolos de manejo y revision de la calidad en la atencion de los

mismos.
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3.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En nuestro pais no contarﬁos con datos epidemioldgicos relacionados con
infarto cerebral isquémico en nifios; solo tenemos la incidencia del bienio 96-
98 en el Hospital General Centro Médico La Raza de 60 casos por 100 000
niflos / ario, diez veces mas alta que la reportada en Japdn de 6 casos por
100 000 nifios/ ano®’. Se debe considerar que el hospital es una unidad de
concentracion correspondiente a un segundo y tercer nivel de atencién que
proporciona apoyo a Estado de Meéxico, Hidalgo y zona norte del area
Metropolitana.

La etiologia de la EVCINT como se revisd en paginas previas es variada, de
ahi la complejidad de su estudio. A o largo de las ultimas 5 décadas
contamos con varias publicaciones de series de casos que muestran un
porcentaje de casos sin diagnostico etiologico del 7 al 84% dependiendo del
sitio y tipo de unidad hospitalaria, varias de ellas no escapan al sesgo de
referencia, este porcentaje al parecer no depende en forma directa con la
disponibilidad de los recursos y el avance de la tecnologia, sino al tipo de
patologia atendido en esos centros hospitalarios.

Con lo anterior podemos determinar:

1.- Falta de sistematizacidn en el estudio de esta patologia en nifios, de ahi
que exista una amplia diferencia en los porcentajes de casos con diagnostico
etioldgico.

2.- Carencia de una guia diagndstica que permita optimizar el tiempo y los

recursos e incremente el porcentaje de cases con diagnostico etiolégico.
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3.1 Problema General:

¢ Con la guia diagnostica desarrollada y validada en nuestro medio, es
posible incrementar el porcentaje de casos con diagndstico etiologico de
EVC Isquémico no traumatico en nilos?

3.2 Problemas especificos

A.- ¢ Cual es el indice global de validacion de contenido de la guia?

B.- ¢ Cual es el indice de confiabilidad por caja que contiene la guia?

C.- Con la guia validada ¢Es posible obtener el diagnostico etioldgico en por

lo menos el 80% de los casos?

TESIS CCH
FALLA DE CRIGEN




4.- OBJETIVO GENERAL

1.- Desarrollar y validar una guia diagndstica para determinar la eticlogia de
la Enfermedad vascular cerebral isquémica no traumatica en nifos.

4.1 Objetivos especificos

1.- Desarrollar la guia diagndstica clinica

2.- Someter la guia diagnodstica a validacion
3.- Aplicar Ia guia a casos clinicos historicos o vifietas para detectar
problemas en la aplicacién practica y mejorar su disefio.

4.- Difundir l1a guia en el medio pediatrico mediante publicacién en una

revista indexada y presentacidon en congresos de la especialidad.

5.- HIPOTESIS GENERAL
5.1.- En etapa de validacion: No requiere

§.2 En etapa de prueba en casos histdricos o vifietas:
En los pacientes pediatricos con infarto cerebral isquémico no traumatico,

la aplicacion de la guia diagndstica nos permitira llegar al diagnodstico

etiologico en el 80% de los casos.
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6.- UNIVERSO DE TRABAJO Y METODOLOGIA

6.1 Disefio

6.1.1. En etapa de validacion: Transversal multipanel

6.1.2. En etapa de prueba con casos histéricos o vifietas:

6.1.2.1.Ensayo no aleatorizado entre grupo con estudio de antes y después.

6.1.2.2 Ensayo aleatorizado para numero de virieta y para apoyo o no con

guia

6.2 Tipo de estudio

6.2.1 Clinico, observacional
6.2.2. Estudio de intervencion, prospectivo, antes- después

6.3 Sede

El estudio se planed para realizarse en el Hospital General * Dr. Gaudencio
Gonzalez Garza” del Centro Médico Nacional La Raza con la colaboracion

del Hospital de Pediatria SXX! de Diciembre del 2000 a Febrero del 2002 .

6.4 Poblacion en la que se aplica la guia

Las guias estan elaboradas para aplicarse a los pacientes de un mes a 18

afos con las siguientes caracteristicas:

6.4.1. Paciente previamente sano con déficit neuroldgico subito no traumatico

TZSIS CON
FALLA DE CRIGEN




Con evidencia tomografica de infarto cerebral de tipo isquémico o de
trombaosis venosas y/o del seno venoso.

6.4.2. Con déficit neuroldgico subito no acompafado de crisis epilépticas
con duracion de = 24 horas y estudio tomografico normal.

6.4.3 Con déficit neuroldégico subito con duracidon 2 24 horas con Tomografia

sin evidencia de lesion.

6.5 Universo de Trabajo

6.5.1.- Personal médico

6.5.1.1. Integracion de grupo muitidisciplinario de expertos pediatras:
Reumatdlogos (2), Hematologos (2), Neurocirujanos (2), Cardidiogos (2),
Radidlogos (2) y Neurdlogos (3).

6.5.1.2 Integracién de grupo de 9 neurdlogos pediatras

6.5.1.3. Grupo de 9 médicos residentes de 3er afio de Pediatria Médica.
6.5.1.4. Grupo de Pediatras: 19 del servicio de Urgencias y terapia
intensiva. 18 del servicio de lactantes, escolares y adolescentes.

6.5.2.- Seleccion de casos clinicos histéricos o vifietas

Se seleccionaron 4 de 11 casos atendidos en el servicio de Neuropediatria
HGCMN La Raza durante e! afio 2000, unicos con diagnostico etiolégico
(36%)

1.- Infarto cerebral secundario a Enfermedad de Moya-Moya.

2.- Infarto cerebral secundario a sindrome de anticuerpos antifosfolipidos.

3.- Trombosis venosa secundaria a deshidratacion severa.

4.- Isquemia cerebral transitoria secundaria a vasculitis.

2t
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6.5.3 Calculo de la muestra

6.5.3.1 Para la primera etapa de validacion por no existir estudios que
proporcionaran informaciodn para ello, se optd por hacer una prueba Piloto.
6.5.3.2 Para la segunda etapa: el calculo del tamarfo de la muestra se basd
en la diferencia en porcentaje de casos con diagnostico que se pretendia
obtener con el uso de la guia.

De acuerdo con las estadisticas del servicio del bienio 96-98 el porcentaje de
pacientes con diagnostico fue de 46% (datos no publicados) y se pretende
llegar al 80% de diagndstico, nos da una diferencia de 34%. Utilizando la
formula para calculo del tamairio de la muestra para comparar proporciones

n= [ZalZPI( 1-P1) - 2ZRNP2(1-P2) + P1(1-P1)]12
(P2-P1)?
Donde P1= Proporcién de casos clinicos en los que se espera el desenface

en un grupo 46%

P2= Proporcion de casos clinicos en donde se espera el desenlace en el

segundo grupo = 80%

n= Numero total de casos clinicos o vifietas por grupo

Nivel de confianza a = 95%( Za=1.64)

Zf3= 0.20 = 0.84

Poder de 80% = (1-8) ( 1-0.2) = .80

10% Pérdidas

Despejando tenemos:

n=[1.96 N 2(0. 46)(0.54) — (-0.84) N (0.8)(.20) +(0.46)(.54)]2 ~
(0.8-0.46)%

n= 32+ 3 =35 Vifietas

3]
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6.6 Metodologia para Desarrollo de la Guia

i INVESTIGACION

CONQCIMIENTO DE LAS
PUBLICACIONES

b

DESARROLLO DE LA

~ rREVISION

| apLICACION

| EvaLUAcCION - <" |
Metodologia para produccion de Guias Thomson R, BMJ

1995:311:23742
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6.6.- Metodologia

6.6.1- Eleccion del tema y Objetivo: Diagnodstico etioldgico de la
Enfermedad vascular isquémica no traumatica (EVCINT) en el nifo.
Objetivo: Elaborar una herramienta que ayude al meédico en su proceso
de diagnédstico etiolégico en pacientes de un mes a 18 afios con déficit
neuroldgico subito y sospecha de isquemia cerebral transitoria o de infarto
cerebral isquémico no traumatico.

6.6.2 Determinacion de los procedimientos diagnésticos: Se construyo
el disefio inicial de la guia (12 version) en base a las patologias que con
mayor frecuencia se detectaron en el servicio de Neurologia Pediatrica del
Hospital General Centro Médico la Raza en el bienio 96-98. y se eligio la
prueba mas relevante acorde a la literatura y a los recursos.

a) Se integré un grupo de 13 médicos especialistas (reumatdiogo,
neurorradiclogo, cardidlogo, hematologo, neurdloge, neurocirujano)
que laboran en Hospitales IMSS de tercer nivel de atencién, Centro
Médico la Raza y SXXI; quienes eligieron mediante un cuestionario
(anexo 1) y complementado con una entrevista personal, (el) o (los)
estudio(s) relevante(s) para confirmar el diagndstico de la patologia
propia de su especialidad; incluidas en la guia.

b) Se procedid a revisar la literatura internacional mediante la
busqueda en Ovid MEDLINE, Proquest y referencias bibliograficas
de {os articulos obtenidos, para determinar las caracteristicas de las
patologias incluidas, sus métodos diagndsticos y la validez de cada

uno de ellos. Se ejecuté una busqueda computarizada de Ia
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<)

d)

6.6.3

literatura que incluyeron articulos en idioma inglés, publicados entre
enero de 1984 a marzo del Z003 Con palabras clave : “guidelines
and validation”, “guidelines and reliability”, “Stroke and children™,
“ischemic and stroke and children”, “antiphospholipids and Stroke”,
“Tomography and Stroke”, “ Magnetic resonance and Stroke
“angiography and Stroke and sensitivity”, “echocardiographic and
Stroke”, “shock and Stroke”, “hyperlipidemia and cholesterol and
stroke”, “Factor V Leiden and stroke”, “ Protecin C and stroke” .
Investigacidn por autor *Woolf SH”, “Thomson” . En el contexto del
problema en estudio y analisis de propuestas u opciones sugeridas.
Evaluacion de estudios individuales: Se analizd la validez de los
articulos con base en el disefio para determinar la fuerza de Ia
evidencia °. (tabla 3a)

Se solicité la intervencion del grupo multidisciplinaric de expertos
en las diferentes entidades nosoldgicas para la seleccion del o los
métodos de mayor utilidad diagnéstica en base a fa evidencia
cientifica y/o recursos.

Determinacion de factibilidad y recursos: Se evalud las

condiciones de trabajo de los potenciales usuarios en donde se aplicara la

guia. La guia se construyo considerando las condiciones prevaientes de ia

mayoria de los centros de atencidn de hospitales de segundo y tercer nivel

del IMSS. Procedimientos:
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' a) Se entrevisté a los potenciales usuarios: residentes, meédicos de
base pediatras y neurdlogos pediatras en cuanto a disponibilidad
de recursos diagndsticos previamente seleccionados.

b) . El grupo multidisciplinario revisd la adecuacion de los estudios
propuestos con relacion a los recursos disponibles en sus centros

‘de atencion, lo que facilité la elaboracion de la guia.
6.6.4.- Evaluacién de los atributos de la guia 30 343842;
Procedimiento:

a) Validez de contenido®' y de criterio *°(por consenso): Evaluacién de
ia relevancia del(os) diferente(s) estudio(s) propuestos en cada una
de las cajas y determinar la adecuacion en su orden, esta se realizd
con la participacion de un grupo de nueve meédicos pediatras
neurdlogos, certificados por el Consejo Mexicano de Neurologia
AC, con experiencia mayor a 10 afios quienes laboran en un tercer
nivel de atencion en el IMSS. A los médicos se les presentd la
primera version de la guia ya estructurada ( 1? versién, anexo), con
los estudios diagnosticos propuestos. A través de cuestionarios
independientes se les pidid calificaran la ubicacién y contenido de
las cajas. Entendiendo como ubicacién el orden en el que se
solicitan los diferentes estudios y contenido, la relevancia o
aportacidn diagnostica de cada estudio para la entidad etioidgica
explorada. Para cada caja (que pudo incluir uno o mas estudios) se

calificod estos atributos con una escala tipo Likert con puntaje del 1

al 4 (anexo 2)

26 . TESIS Gl
FALLA DE ORIGEN




b) Sila caja recibié una calificacidn = 3 en su ubicacién y contenido

<)

por el 80% o mas de los jueces, se consideré adecuada. Cuando

el 80% o mas de las cajas fueron calificadas con un puntaje mayor

.de 3 'se considersé un indice de validez de contenido giobal de Ia

guia como adecuado (IVCG) *' . Con las calificaciones obtenidas
por cada caja, se obtuvo el indice de confiabilidad con los
estimados de varianza intra e intergrupos, que nos indica la
consistencia en las evaluaciones a cada una de las cajas de la
guia.

Claridad, facilidad de uso y consistencia en la ruta propuesta: Esta
se evalué a través de la resoluciéon de 4 casos clinicos (vifietas)
con el apoyo de la primera version de la guia. Estos casos fueron
resueltos por medicos en adiestramiento en pediatria como
potenciales usuarios®®. Las vifietas (anexo 3) fueron seleccionadas
por los investigadores, tomados de casos historicos Se elaboraron
en forma de cuestionario para ser resueltos con el apoyo de la guia
primera version. Los meédicos resolvieron los casos a través de
entrevistas individuales, en las cuales se les aportaron los
resultados de {os estudios que fueron solicitando, hasta solicitar el
estudio clave para obtener el diagnéstico. No se influyd ni se
presiond para seguir la guia. Al final se establecio si los médicos
llegaron al diagndstico, se cuantificd el nimero de estudios
solicitados y el tipo de estudio para cada vifieta. La solicitud de

examenes diferentes a los sugeridos por la guia, se considerd como

27
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una falta de claridad de la misma y se complementd con entrevista
directa a los participantes para obtener informacion acerca de los
motivos que llevaron al médico a solicitar estudios diferentes.
Para evaluar la claridad de la guia se determind por medio del
calculo dei indice de apego para cada vifieta, definido con ia
siguiente formula a/b+c: en donde a = numero de examenes
solicitados acordes a la guia, b = numero de examenes propuestos
por la guia y c = numero de estudios solicitados diferentes a la guia.
Un indice de 0 serfiala que no solicité ninguno de los examenes
propuestos por la guia y un indice =1 significa que solicitd todos los
examenes propuestos sin agregar ninguno. Se considero un
consistencia adecuada cuando el indice de apego en promedioc
para cada vifieta fue = 0.7.

6.6.5 Aplicacion de la prueba: determinacion de su potencial eficacia:

Se evalud la version modificada de la guia (2% versiéon) por medio de un

diserio metodoldgico intervencion antes-despueés.

Procedimiento:
Se tomaron los 4 casos clinicos o vifietas mencionadas con
anterioridad, se incluyeron en un programa de computo en Access,
el cual contd con la capacidad para capturar datos del participante
(nombre, sexo, edad. afos de experiencia y clave de acceso para
indicar el uso o no de la guia clinica y el numero de vifieta
contestada). E! programa desplegaba el resumen de cada caso en

forma independiente y una lista de todos los posibles examenes a
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realizar (realizados o no en el paciente, e indicados o no por la

guia) por orden alfabético de los cuales se podia solicitar de uno a

la vez, con el subsecuente reporte del resultado. Cuando un estudio

no fue realizado en el caso original, se dio un reporte en rangos de
normalidad. EL programa capturd el orden y el nimero de estudios
solicitados. Desde el inicio con los datos cliniéos se obligo al
médico a emitir cuando menos un diagndstico etioldégico de
presuncion, y después de cada resultado de algun estudio, se le
requirio la confirmacion, eliminacion o adicion de otras posibilidades
diagndsticas. Siempre manteniendo por lo menos un diagndstico.

Cuando el médice considerdo que algun diagndstico era su definitivo

asi lo registré y con ello completo el estudio (anexo 4). El

procedimiento de estudio fue:

a) Las vifietas se contestaron en una primera fase sin la guia y
para evitar el sesgo del recuerdo, 6 a 8 semanas despueés con la
guia .

b) Se compard el porcentaje de diagnostico sin guia y con guia
para cada una de las Vvifetas, la cantidad de estudios
solicitados y su secuencia; se analizaron en dos grupos a los
participantes: =z 10 afios y < 10 afios para determinar si los afios
de experiencia influyeron en la obtencién del diagndstico
correcto. Se continuo con entrevistas directas para detectar

rutas confusas y corregir disefio.

» [ TEsl CON ]
FALLA DE ORIGEN j




Con las sugerencias y los resultados del estudio previo se elabord
una tercera versién (32 version) la cual también fue evaluada en su
eficacia:
c) Para evaluar la tercera version de la guia se modifico el estudio
a un ensayo aleatorizado (por numero de viileta y uso o no de la
guia); participaron los meédicos pediatras dei CMNSXXI. El
procedimiento de evaluacion fue semejante al anterior, y se les
solicito indicar rutas confusas de fa guia.
6.-Difusién y Aplicacién de la guia: La guia (42 versién) finalmente se
sometid al andlisis critico de los potenciales usuarios en diferentes
centros para su aplicacion en casos incidentes, para obtener la
retroalimentacién y perfeccionamiento a través de los siguientes
procedimientos:
a) Presentacion en congresos o reuniones medicas.

b) Su futura publicacidn en revistas indexadas.
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Aplicaéién Qe ,',a guia a casos histéricos o vifietas, para determinar
la conéistve:nycié en la toma de la ruta adecuada para resolver cada
udo dé los'"réasos. La consistencia se considerara como el promedio
o;r;zéaia‘n‘a‘ detl indice de apego para cada vifieta.

Indicador: indice de confiabilidad para cada item.

Pfdmedio o mediana del indice de apego = 0.7

iﬁdice de Apego : a/b+c donde a = Numero de estudios solicitados
acordes con la guia; b = nimero de estudios indicados por la guia y
c = estudios solicitados diferentes a la gula.

Claridad en el disefio

Definicién conceptual: Capacidad de la guia para indicar al clinico
la ruta a seguir en el abordaje de estudio de ios pacientes con una
patologia determinada.

Definicion operativa: Estudios solicitados a casos clinicos
(videtas). utilizando la guia, para evaluar si existe seguimiento en
la secuencia de los estudios sugeridos por la guia u omisién de los
mismos.

Indicador: Diagnoéstico correcto con indice de apego adecuado

=0.7

6.7.2 En la fase de prueba:

Variable Independiente: Guia diagndstica
Definicion conceptual : Guia diagnostica es una herramienta

clinica cuya funcidon es orientar el juicio clinico del médico en un
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intento por mejorar la calidad de la atencidon en los cuidados de fa
salud.

Definicién operacional: Aplicacidon del juicio - clinico en la
resolucién de casos clinicos histéricos o vifietas en una primera
fase y en una segunda fase después de 6 a 8 semanas, resoluciéon
de esos mismos casos clinicos con el apoyo de la gula clinica.

Tipo de variable: Nominal dicotomica

Indicador: Aplicacién y no aplicacion de la guia.

Variable dependiente: Diagndstico etioldgico de la enfermedad
vascular cerebral isquémica.

Definicion conceptual: Determinacion de la causa del infarto
cerebral o de la trombosis .

Definicion operacional: Se considerd diagndstico definitivo cuando
la prueba diagnéstica solicitada por el médico resultd positiva.

Tipo de variable: Nominal Dicotamica

Indicador: Diagndstico correcto e Incorrecto




6.8.- ANALISIS ESTADISTICO DE DATOS

6.8.1 - Estadistica descriptiva: Meé&didas de tendencia central y dispersion
(media, desviacién estandar, mediana y rangos). lLas variables cualitativas

se presentaron como numero absoluto y/o porcentaje.
6.8.2 E! analisis inferencial : Se realizo mediante estadistica no parameétrica
debido al sesgo y la curtosis de los datos con distribucion no normatl en el

estudio antes- despueés.
6.8.3 .- Para la evaluacion de atributos de la guia:

indice de confiabilidad
a) Indice de Confiabilidad para observaciones muitiples: Cada
item © caja fue evaluado por 9 observadores se aplicd
ANOVA para obtener la varianza de los sujetos (items) y del
error:

R= &2 sujeto (item’

52 sujeto (item) + 52
x(namero observadores)
b) Indice de validez de contenido por caja de la gﬁia:
$ puntaje obtenido/ 36
c) Indice de validez de contenido global de la guia:
Z indice de validez de contenido por caja / Ndmero total de
cajas = = 0.80
6.8.4 - Evaluacion de claridad de la guia:
a) Prueba de suma de rangos de Wilcoxon ( U de Mann Whitney )
prueba de igualdad de medianas para grupos independientes para

comparar indice de apego a la guia en los casos con diagndstico

w
w
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correcto y en'casos con diagnéstico incorrecto aplicado en primera

version de la guna

6.8. 5 Evaluamdn de la eficacia de la guia:

a) Chl cuadr da para comparar porcentajes de diagnostico correcto
‘sm el uso de la guia y con el uso de la guia en su segunda
vers}ién.

b) Pruéba de rangos o con signos de Wilcoxon para comparar
medianas de casos clinicos contestados correctamente sin el uso
de la gula y con el uso de la guia en segunda version intragrupos
con <de 10y = 10 aflos de experiencia profesional médica.

c) Prueba suma de rangos de Wilcoxon (U de Mann Whitney) para la
comparacién entre grupos <de 10 y = 10 afios de experiencia
profesional médica.

d) Prueba exacta de Fisher para comparacion de porcentaje de
diagnostico con y sin apoyo de la guia en el grupo participante en et

disefio aleatorizado. (32 version)
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6.9 ASPECTOS ETICOS

La aplicacion del proyecto se apego a las disposiciones en materia de
investigacién dispuestas por la Ley General de salud , el Instituto
Mexicano del Seguro Social y de acuerdo con las normas internacionales
de Helsinki.

La divuigacidon de los resultados respetara la confidencialidad y
autopomfa de los participantes.

E! proyecto fue sometido a dictamen y aceptado por e! Comité Local de
Investigacion del Hospital general Centro Medico Nacional 1a Raza  Dr.

Gaudencio Gonzalez Garza®, en el mes de julio del afio 2000.

6.10 RECURSOS Y FACTIBILIDAD

Este Proyecto no disfruto de financiamiento alguno. Los gastos gue
generd fueron absorbidos por el investigador y el tutor de tesis. Se contd
con el apoyo de 3 meédicos de base y dos jefes de departamento clinico,
asi como del Centro de documentacion en Salud del Hospital General

Centro Médico la Raza * Dr. Gaudencio Gonzalez Garza”

w
w
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7 .- RESULTADOS

7.1.- Eleccion del tema y Objetivo: tema "Ruta diagndstica para ia
éni’ermedad vascular cerebral isquémica no traumatico en nifios
(EVCINT)". Obijetivo: Elaborar una guia que permita orientar al clinico en el
'est’udio de pacientes con infarto cerebral isquémico, para disminuir el
porcéntaje de casos sin diagnostico etiolégico.

‘Ayhélisis situacional. La incidencia de enfermedad vascular cerebral
isqﬁémfca no traumatica en nifios se ha incrementado de 2.5 casos/100 000
nifios aﬁds en 1978 a. 6.5 casos /100 000 en 1992. El porcentaje de casos sin
diagnostico etiolégico es variable, en promedio es del 40%. En nuestro medio
no contamos con datos epidemiolégicos de incidencia, solo a nivel local en
HGCMN La Raza como causa de. ingreso a hospitalizacion en Neurologia
pediatrica de un 6to lugar que ocupaba en 1998 se ha desplazado a un 3°
lugar en 2002, el porcentaje de casos sin diagndstico etiolégico es del 56%
(datos no publicados).

7.2.- Determinacion los procedimientos diagnésticos:

Las entidades incluidas en la version inicial de 1a guia (1? version) fueron
definidas conceptual y operacionalmente a traves de la revisiéon
bibliografica (tabla 3b)

Los estudios relevantes elegidos por consenso de los 13 médicos
subespecialistas se muestran en el diserio de la primera versiédn de la guia
(12 version).

Evaluacidn de |a evidencia cientifica de la pertinencia de los estudios °
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Se obtuvieron un total de 62 articulos. 8 series de casos, 4 estudios de

cohorte, 43 de infarto cerebrai o trombosis. 3 guias de manejo y 7 articulos

de revision guias.

Los articulos que apoyan los estudios sugeridos en cada una de las cajas

de |la guia se muestran clasificados en la tabla 3b.

7.3. Determinacion de factibilidad y recursos:

Se entrevistaron un total de 22 pediatras que atienden pacientes en

servicios de urgencias, terapia intensiva y medicina interna, sobre los

recursos diagndsticos propuesto por la guia disponibles en su unidad. Ei

80% informd de la disponibilidad de todos los recurscs y un 20 % objetd

que los recursos se tenian en forma irregular, sobre todo los estudios

seroldgicos.

7.4.Evaluacion de los atributos de ta guia:
a) Validez de contenido y consistencia en evaluacion de las cajas *75%:
El 94% de las cajas (21/22) recibieron una puntuacién =z 3 , con un
indice de validez de contenido giobal de la Guia (IVCG) de 0.97.
Las cajas de la primera version de la guia correspondientes a
determinacion de anticuerpos anticardiolipinas, perfil de lipidos y
resonancia magnética respectivamente se desplazaron un lugar
hacia arriba. La consistencia entre los jueces en la calificacion de la
relevancia y secuencia de los estudios indicados en cada caja
proporciond un indice de confiabilidad de 0.98.
b) Claridad en el disefio, facilidad de uso y consistencia en la ruta

propuesta: Con la primera version de la guia 35 viiietas fueron
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c)

d)

contestadas por nueve meédicos residentes de tercer afo de
pediatria. Ei diagnéstico etiologico correcto fue alcanzado para el
66% de los casos. También se observd que los medicos que
Hegaron al diagndstico correcto solicitaron mas estudios propuestos
por la guia (relacion 11:1 entre estudios propuestos y no), situacion
diferente a los que no llegaron ai diagnostico (relacién de 4:1
respectivamente) (Tabla 4a).

Consistencia: La mediana del indice de apego fue > 0.7 para el
grupo con diagnodstico correcto y < de 0.5 para el grupo con
diagndstico incorrecto en las vifietas 1 y 2 con p = 0.01 (tabla 4b).;
en la vineta 3 a pesar de contar con un buen indice de apego, no se
llegd al diagndstico por la confusion en el seguimiento de la ruta
que ocasiond omisidn del estudio pertinente para su diagnostico.

La facilidad de uso de la guia fue interpretada con los casos en los
que solicitaron los estudios correspondientes a la ruta que
tedricamente se tenia que tomar para obtener el diagnostico
etiolégico y el numero de casos resueltos con estudios
correspondientes a otras rutas o que tomaron la ruta pero no
completaron estudios para !legar al diagndstico. (esquema 1). En él,
mostramos que 11 casos de 35 (31.8%) se desviaron de la ruta y
solo uno de cuatro que retomaron la misma acerto al diagndstico.
En la entrevista el 30% de ellos mencionaron problemas en la
interpretacion de la ruta que indicaba toma de LCR y pruebas de

coagulacion para descartar CID; que correspondia a la ruta tomada
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para resolver la vifieta namero 3. El 50% sugirié disenar la guia en

una pagina. (22 version)

7.5. Aplicacién de la guia para determinar potencial eficacia

Esta prueba fue aplicada a los médicos de base de pediatria del servicio
de Urgencias y Terapia intensidad del Hospital General Centro Médico ia
Raza, resolvieron 76 viiietas sin la guia (40 correspondieron a <10 arios
de experienciay 36 a = 10 afios de experiencia) y 76 con la guia en su
segunda version (anexo 22 version), con un intervalo entre cada prueba de
6 a 8 semanas. El diagndstico correcto se obtuvo en el 35.5% de las
vinetas sin el uso de la guia y en el 71% con su uso, p< 0.00001 (tabla
Sa); el cambio fue significativo para todas las vifletas excepto para la
namero tres, lo cual se atribuyd a su escaso grado de complejidad y
relativa alta frecuencia de presentacion. Comparando los resultados de
diagndstico correcto e incorrecto en los subgrupos con experiencia <10
anos y = 10 anos no encontramos diferencia significativa entre ellos.
{(grafico 1)

Ningun caso fue resuelto desviandose de la ruta propuesta por la guia, sin
embargo se omitieron dos o mas estudios en el 71% de los casos,
(esquema 2). No existid diferencia significativa entre el numero de
estudios totales solicitados con el apoyo de la guia y sin el apoyo (tabla
5b); la diferencia se establecio en el tipo de estudio soiicitado.(tabla Sc). €1

indice de apego a la guia para las cuatro vifetas no fue estadisticamente
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significativo, al comparar los grupos con diagnostico correcto e
incorrecto.(tabla 5d). En la entrevista un 20% (4/19) manifestd confusién
en la toma de la ruta central al ingresar por las rutas laterales; mismo que
se corrigio en la tercera versién (anexo 32 versidn).

Para evaluar la tercera versidn de la guia se asignd mediante una tabla de
numeros aleatorios; el numero de vifieta y el uso o no de guia; utilizando
las vifetas incluidas en el programa de computo ya descrito.

Participaron 18 medicos pediatras del CMNSXXI]; 10 contestaron su
vifieta sin la guia con un 50% de diagndstico correcto; 8 con guia con
diagnostico correcto en el 100% (Tabla 6), de los cuales ninguno se
desvio de la ruta (esquema 3). El nimero de estudios solicitados sin y con
guia fue semejante, la diferencia se encontré en el tipo de examenes
solicitados, como se observa en la (tabla 6a), la relacidn de estudios
acordes con la guia: diferentes a la guia en los grupos fue de 3:1 y 10:1
respectivamente, lo que permitid llegar al diagndstico incluso al omitir dos
o mas estudios, como sucedid en el 88% de los casos; lo cual nos permite
considerar la Flexibilidad de la guia, al permitir llegar al diagnostico aun
omitiendo estudios paraclinicos; cuando el médico aplica su juicio clinico.
Con la entrevista a los participantes se obtuvo sugerencias para mejorar el
disefio, se agreg® una caja que indica Tomografia anormal. Con lo cuat se

diserio la version numero 4. (anexo 42 version)
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7.6. Difusion y aplicacién de la guia:

Se presentd un reporte preliminar con la 42 version de la gula, en E! Foro
Nacional de Investigacion del IMSS en el mes de septiembre del 2001 y
2002, en el Congreso Anual de la Academia de Neurologia en el mes de
Noviembre 2001 y en North American Stroke meeting en agosto del 2002.
Se han recibido sugerencias de expertos en el tema en estos foros y sus
opiniones se han plasmado en el disefio nimero 5 (anexo 52 versién)

8.-DISCUSION:

Las guias clinicas diagnodsticas son herramientas elaboradas para ayudar
al médico en su labor profesional en situaciones en las que requiere tomar
decisiones basado en la mejor evidencia cientifica disponible, recopilada
en forma directa por una metodologia especifica o por el consenso de
expertos 52, Las guias pueden proporcionar multiples ventajas al medico v
al paciente; al primero se le mantiene actualizado con una lectura
resumida de la evidencia, mientras recibe un apoyo para elegir la mejor
alternativa de estudio para su paciente, lo cual se logra a través de una
evaluacién del grado de recomendacion que tiene cada uno de los
estudios sugeridos en la guia *’.

Al decidir su accion basandose en resultados demostrados mejora la
calidad en su ejercicio diagnadstico al disminuir el ndmero de estudios
innecesarios y mejorar el orden en que se solicitan los necesarios para

determinar la etiologia del padecimiento de su paciente 3.
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En el otro extremo. las guias permiten uniformar las decisiones en cuanto

al estudio diagnéstiéd de los pacientes, asegurando que la mayoria sera

estudiado con -al “menos los minimos estudios de calidad conocida,

“un'orden y tiempo potencial, esto permite a los

ademas’ de pre}d‘et’:lv
pacientes'ésté:r:va"férf\tbs aun periodo esperado para los resultados. De no
contar, una ir‘l’SF}itL’]’cién o clinica de estos recursos minimos, también se
puede prevér Iél 6portunidad de la decisidn de un traslado temprano. Es
por ello, que existe una tendencia actual a el disefio y actualizacion
continua de guias %3,

En la enfermedad vascular cerebral en nifios no existia hasta el momento
guias clinicas validadas que permitan ai meédico el abordaje para la
identificacion del diagndstico etiologico de una forma oportuna con el
objeto de limitar secuelas y reducir probabilidades de recurrencia del
evento. A pesar de no ser una enfermedad de aita incidencia, su
presencia conlleva en la mayoria de las veces, un estudio desordenado y
no infrecuentemente incompleto, con lo cual los pacientes tienen el riesgo
de recurrir 8 | Aun en centros especializados, la experiencia informa sobre
divergencias en las estrategias de diagndstico utilizados en estos nifos.
Por ello, los autores nos propusimos en este trabajo, realizar una
propuesta bajo una metodologia estricta, de una guia de estudio
diagnostica para nifios con enfermedad vascular cerebrai no traumatica.
La primera limitante en {a elaboracion de esta guia, fue el delimitar el

alcance diagnéstico de la misma. De una region a otra, las etiologias o

causas que predisponen a las enfermedades vascuiares en los nifios
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difieren- 2 +'° v una guia universal implicaria gran complejidad, es por
este motivo qu.:’e’ a prim‘erra< pané dél estudio se encamind a determinar los
- sitios de potencial uso.

El Vpanel de expertos generé una demarcacion clara de las entidades
etiologicas mas frecuentemente esperadas en nuestro medio, lo cual pudo
ser confirmado por los registros de los hospitales, en particular para
hospitales del Instituto Mexicano del Seguro Social. En general, estos
hospitales atienden poblaciones de mexicanos de clase media sometidos
a patologias tanto infecciosas como crénico-degenerativas. Sin embargo,
la gama de etiologias que desde la primera versiéon fueron consideradas
en la guia, cubre alrededor del 80% de las patologias conocidas causales
de la EVCINT 9,

Una vez alcanzado el objetivo de cubrir las principales causas de la
EVCINT, Ia metodologia propuesta se dirigié al desarrollo de una versiéon
que cumpliera con una validez de contenido y apariencia. La primera
version de la guia fue generada con la conjuncion de la informacion
disponible por una revisién y clasificaciéon exhaustiva de la literatura “°, la
opinion de los meédicos y la estadistica de la prevalencia de las diferentes
etiologias en nuestro hospital. El estudio por consenso permitio la
discusion interactiva de los participantes, aportando propuestas a favor y
en contra de las decisiones sobre los estudios y su orden. '

Para esta parte, la colaboracidn de un grupo multidisciplinario permitié
realizar una guia flexible no sesgada, que dirige un estudio clinico desde

varias perspectivas. De esta manera, no se sobre-representan entidades
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etioldgicas de una sola especialidad, sino se integraron posibilidades
frecuentes de diferentes areas.

Una vez desarroliada una propuesta de guia (version uno), fue necesario
su evaluacidon por un grupo independiente experto en la materia que diera
validez al contenido de la informacion. Esta parte fue evaluada por
neurdlogos pediatras con experiencia mayor de 5 afios. Ellos a traves de
una escala tipo Likert, evaluaron el orden y la pertinencia de los estudios.
Como se comenta en los resultados la concordancia global fue alta (0.98)
41, podemos, aceptar que este indice, confiirmd que la propuesta inicial
tenia sentido logico y practico. Y los cambios propuestos fueron minimos,
dirigidos a estudios que ellos consideraron ser mas prevalentes que lcs
considerados en la literatura y por et grupo multidisciplinario.

Concluido este objetivo, la metodologia de validacion de guias,
recomienda, evaluar la claridad de la mismas por los potenciales usuarios.
Este fue una segunda linea de discusion. Los potenciales usuarios deben
ser médicos que tengan la posibilidad de enfrentarse a esta enfermedad,
ademas de tener una baja probabilidad de ver los casos, ya que las guias
estan principalmente disefiadas para apoyar a los meédicos que tienen
duda sobre la mejor decision a tomar para beneficiar a su paciente °2.
Estudios han demostrado que a medida que los médicos ganan
experiencia se adhieren menos a las guias, para evitar esta barrera, nos
dirigimos a meédicos en formacion de la especialidad en pediatria. Estos
meédicos suelen trabajar durante su formacion en servicios de urgencias o

terapias donde estos nifios son atendidos.
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Para evaluar los atributos de claridad en el disefio y facilidad de uso de la
guiav (version uno), optamos por realizaria por medio de ejercicios clinicos
(vinietas)®® aplicados a meédicos de tercer ano de adiestramiento pediatrico,
guienes cuentan con los conocimientos suficientes de su especialidad y
estan familiarizados con los estudios indicados por la guia. Todos ellos
tuvieron conocimiento de la guia en el momento de su aplicacion, y se les
propércioné una corta introduccion del objetivo de la guia, forma de
solicitar y anotar resultados y diagndsticos. Se prefirié el uso de vifietas
porque de esa manera se evitd la variabilidad de la enfermedad que un
paciente suele tener durante su hospitalizacion, que modificaria la
aplicacion de la guia en tiempos diferentes aun por el mismo meédico. Las
viietas fueron casos historicos atendidos en el Hospital CMN La Raza,
estudiados con los recursos de la unidad; los 4 casos permitian tomar
cada una de las rutas propuestas en la guia, de tal manera que si el
médico tedricamente se apegaba a ella, el solicitar estudios diferentes a
los requeridos por la guia nos traduciria faita de claridad de la misma,
informacién que se complementd con la entrevista directa al participante.

Los resultados con esta aplicacion mostraron que en general los médicos
residentes se apegaron a la guia, ya que el 69% tuvieron un indice de
apego >0.70, ai analizar por vifieta detectamos que el menor indice de
apego se obtuvo en la vifieta 3 que evaiuaba la ruta de trombosis cerebral
en donde a traves de la entrevista se notificd la existencia de confusion en
las flechas que indicaban solicitar LCR y pruebas de coagulacion; o que

ocasiond que los meédicos solicitaran estudios de una ruta diferente o lo
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levaran a cabo en forma incompleta. En forma secundaria notamos que la
mayoria ‘de Ios_ casos con indice de apego adecuado obtuvieron
diagnostico correcto; los casos con indice de apego adecuado y
diagndstico incorrecto fueron truncados en la solicitud de estudios por la
falta de claridad de ia guia.

‘A partir de esta informacion se procedid a disefar la version 2 de la guia y
con ella determinar su eficacia a través de la obtencién del diagndstico
correcto sin el apoyo y con el apoyo de la misma. Para esta fase se
decidid la participacion de pediatras de los servicio de Urgencias y
Terapia intensiva, por ser ellos los potenciales usuarios a futuro, personal
que tiene mas experiencia en casos de EVCINT pero que por la baja
frecuencia del padecimiento, es factible que requieran de una guia que
facilite su proceso de estudio. Para poder evaluar el efecto de los cambios
realizados en la versidén uno (actual versidon dos) se utilizaron las mismas
cuatro vifietas.

El que un médico sea entrevistado en la resolucion de casos clinicos,
suele ponerlo en situacion de estrés y/o de evaluacion, por lo que su
desempernio puede no ser tan libre como uno esperaria 53, es por ello que
para esta fase se disefid una entrevista iterativa por medio de un
programa de computadora amigable realizado en ACCES. Estos
programas permiten que los usuarios interactuen con la magquina sin la
necesidad de asesoria de otra persona y permiten que los mismos utilicen
el tiempo que ellos consideren sin sentirse presionados ni vigilados®3. Este

ambiente aunque artificial, se aproxima mas al pensamiento hipotético
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deductivo del razonamiento clinico . Con un disefio antes después
procedimos a determinar la eficiencia de la guiz con la participacion de 19
pediatras, 10 de ellos con < 10 afios y 9 con >10 afos de experiencia
profesional; esto permitid evaluar el efecto de la guia controlando la
experiencia, dado que fueron los mismos meédicos los que resolvieron los
mismos casos. En estas situacion para no influenciar el razonamiento
clinico, se recurrio a dejar la resolucidn de los casos en un primer
momento a la libre estrategia de los médicos. En un segundo momento,
las guias fueron aportadas. En este tipo de estudios el riesgo
metodologico mas probable era la memoria y el posible aprendizaje de la
resolucion de los casos, sobretodo si el caso era nuevo ®%. La evidencia
que se mostrd en la tablas S indica que el desemperio de los medicos fue
mejor con las guias, en forma grupal mas médicos llegaron a los
diagnosticos finales en forrma correcta. Lo que en una primera observacion
sugeriria el efecto del uso de la guia. Al analisis de cada meédico y por
vifieta, se observd que en general los meédicos que habian illegado al
diagndstico correcto sin la guia, lo hicieron con la guia. En estos casos,
quiza los meédicos ya sabian el diagndstico, lo que se observd por ei hecho
de solicitar menos estudios de la guia, aunque con mas apego a los
propuestos, esto traduce que en experiencias previas la guia es flexible y
no confunde al médico experto.

Para los casos en gque los meédicos no llegaron al diagndstico sin {a guia,
no se les dio en ese momento el diagndstico correcto, de tal manera que

el aprendizaje fue incompleto. No se puede descartar que los médicos en

47

TESIS CCH
FALLA DE _TIGEN




esos casos, pudieron rumiar las posibilidades, estudiar las mismas o
comentar los casos durante ei tiempo de lavado de la maniobra. Al usar la
guia se observo que los que se apegaron mas a la misma, llegaron al
diagnéstico (datos no mastrados). Con lo anterior, podemos concluir que
muy probablemente si existi¢ aprendizaje, pero que la guia mejord el
desempernio.

Por otro lado, un factor influyente en la resolucion de los casos fue la
experiencia de los medicos, sin embargo no se encontré una diferencia en
la capacidad resolutiva de estas vifietas, lo que apoya que la experiencia
no esta en relacion con los arnos de ejercicio, sino el trabajo con casos
semejantes %% Lo que si se pudo demostrar es el hecho del bajo apego a
la guia cuando los medicos conocian el diagndstico, que traduce la
simplificacion mental de rutas diagndsticas que los médicos suelen hacer
cuando han experimentado casos previos, esto es propiamente la
experiencia %4 -

El fenémeno observado anteriormente se pudo demostrar también por la
manera de resolver las diferentes vifietas, el caso 3 era relativamente
frecuente, y los meédicos con o sin el apoyo de la guia Illegaron al
diagndstico. Para el caso 4, el mas complejo el efecto del apoyo de la
guia fue mas significativo.

De la versidén 2 can la que se llevo acabo el estudio previo, se determind
una deficiencia en algunas flechas en su sefializacién, y algunos meédicos

acusaron esta deficiencia como causal de su error diagndstico, sobretodo
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en la vineta 3. Por ello, se decidid modificar esta parte y generar la version
tres.

La guia hasta su version 3 mostro ser un instrumento util, con la capacidad
de al menos no confundir al clinico en el estudio de nifios con este
problema, sin embargo, no se pudo controlar el sesgo de memoria y
aprendizaje potencial. Es por ello, que la versidon tres fue evaluada por
medio de un estudio aleatorizado paralelo en otro grupo de pediatras en
un centro diferente con probabilidad de atencion de nifios de este tipo.

En esta fase, 18 meédicos fueron asignados a contestar algunoc de los
casos con el apoyo o no de la guia. La distribucion de experiencia fue la
misma. En el estudio se observd que la guia mejoré el desempefio de
estos meédicos, llegando todos al diagndstico. El apego a la guia fue
adecuado. La principal limitacion es el numero reducido de medicos que
participaron.

Con este estudio los cambios a la guia fueron minimos y mas aclaratorios,
la version 4 fue presentada en su difusidn para la critica de la comunidad,
con ello se logra una evaluacion de su posible impacto y aceptacicon.

Es indudable que las condiciones en las que se ha validado esta guia han
sido en el terreno tedrico, en situaciones aun artificiales y en casos
particulares. Es necesario para su validacion final, el que se lleve a cabo
en condiciones habituales de estudio de pacientes con estas etiologias,
asi como el efecto del tiempo en la aceptacion por los potenciales
usuarios. Consideramos, la guia cumpie con su funcién principal, la de

orientar al clinico en su razonamiento diagndstico, evitar la confusion o
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sobre estudio'def é;tos pacientes, lograr el diagnostico por lo menos en el
80% de las patologias mas frecuentes causales de enfermedad vascular
cerebral no trauméiica en nifos.

Actualrﬁen‘te."‘éxiste una nueva tendencia metodoldgica para validar guias
diagndsticas, “guias basadas en evidencias”, su metodologia es parecida
a la é;ue aplicamos en este trabajo, sin embargo, esta ditima, da
lineamientos mas estrictos en la busqueda, analisis y evaluacién de la
fuente de informacion. Requiere un costo mayor en su desarroflo, ya que
se necesita disponer de grupos numerosos de meédicos expertos en el
tema y en metodologia. El sisterna de evaluacion de las recomendaciones
es basado en la evidencia y condiciones donde se aplicara la guia y por
altimo, desde su generaciéon se plantean estrategias para medir el impacto
de la guia. No descartamos que en un futuro se pudiera realizar ajustes de
esta guia para cumplir con esta metodologia, pero por el momento, la
propuesta cumple con los criterios necesarios de validez y atributos para

su difusion.

TESIS CCX
FALLA DE URIGEN




9.-CONCLUSIONES:

9.1-La guia cuenta con los atributos tales como:

Claridad en la metodologia para que pueda ser reproducido o
juzgado su procedimiento.

Aplicabilidad: Sus recomendaciones no son generalizables, aplica
para un segundo y tercer nivel de atencidon IMSS, requiere
adaptacion para su aplicacién en otro medio.

Flexibilidad; permite llegar al diagndstico aun al omitir estudios,
cuando el médico aplica el juicio clinico. Su indice de validez de
contenido es adecuado y cuenta con un grado C de
recomendacion; con actualizaciones posteriores podra incrementar
el grado de recomendacion y/o generalizar su aplicabilidad; por el

momento estas caracteristicas permiten realizar su difusion.

9.2-Esta es la primer guia de su tipo desarrollada para aplicarse en nifios

y al adulto joven; en lo futuro tendremos que extender este tipo de trabajos

a otras entidades sindromaticas para facilitar el quehacer meédico y

mejorar la calidad de atencién considerando el costo —efectividad 55,

9.3-Consideramos _que fue posible demostrar la validez de la guia de

acuerdo a la definicién de Westmoreland “la pregunta de validez para un

instrumento es si mide lo que se intenta medir”, y la pregunta de validez

para una guia es si conduce al desenilace proyectado

9.4-El

w41

meétodo de validacion se llevd en condiciones ideales, requiere

determinar su comportamiento en la practica real.
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9.5.- La guia requiere de actualizacion y adaptacion a los avances
tecnolégicos y del conocimiento para su funcionamiento a largo plazo.

9.6.- Seria factible que en esta época de crisis a través de las Sociedades
Medicas de nuestro pais, se reunieran los expertos y se tratara de
fomentar la elaboracion de guias practicas validadas, para entidades en
donde existe falta de consenso en el abordaje diagndstico o terapéutico,
para proporcionar al paciente la oportunidad de recibir la misma calidad de

atencion independientemente del sitio en donde sea atendido.
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Tabla 3a

Nivel de Evidencia cientifica

Nivel! |

Evidencias obtenidas de revisiones sistematicas de todas

los ensayos clinicos aleatorizados controlados.

Nivel Il

Evidencia obtenida minimo de un diserfic apropiadamente

aleatorizado y controlado.

Nivel {l1-1

Evidencia obtenida de un disefo bien controlado

pseudoaleatorizado.

Nivel -2

Evidencia obtenida de estudios comparativos con
controles concurrentes y asignacién no aleatorizada
(estudio de cohorte), estudios de casos y controles o de

series de tiempo interrumpidos con un grupo controt.

Nivel 111-3

Evidencia obtenida de estudios comparativos con
controles  histdricos, estudios de serie de tiempo

interrumpidos sin un grupo controi paralelo.

Grado de Recomendacion de la Guia

Grado A Nivel de evidencia |
Grado B Nivel de evidencia Il
Grado C Nivel de evidencia 1 IVo V

w
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Tabla 3b Definicidn conceptual y operacional de etiologia

Etiologia Concepto Operacional Bibliografia Nivel
Isquemia Deficit cerebra! focal o Debilidcad © parestesia de Feinburg WM, Albers GW. Barnettt 11 B
cerebral retiniano que cede maximo en hemicuerpo y Hemicara, con HJM, Bilter J, Caplan LR, Carter
transitoria 24 horas., habitualmente en trastornos © no de lenguaje o LP, Hart RG, Hobson RW, Kronmal
{ucT) territorio carotideo dura 14 conductual o sintomas RA, Moore WS, Robertson JT,
minutos y en vertebrec i 8 v ibulo cer: : ataxia, Adams HP, Mayburg M.
minutos. Puede simular ICT disartria, hemianopsia, Guidelines for the management of
una crisis focal, migrafia peérdida de l!a visidn bilateral, transient ischemic attacks from the
complicada, hematoma vértigo aislado.. Ad Hoc Committee on Guidelines
subdural, hemorragia for the management of transient
parenquimatosa. ischemic attacks of the stroke
council of the American Heart
Association Circulation
1994:89:2950-6S.
Infarto La tomografia de craneo es Inicio subito de deficit Guidelines for the management of I B
Cerebral de eleccion para discriminar neurolégico focal tales como acute ischemic stroke A statement
isquemico una hemorragia de una hemiparesia , afasia, ataxia, for heaith care Professionals for a
isquemia y de otras lesiones hemianopsia. alteracion de la special writing group of the stroke
no vasculares como lumor. conciencia, solos -} en council Ainerican Heart
uUn dato temprano es el signo combinacién. Association Circulation
de la arteria cerebral media 1994,90:1588-601
hiperdensa. En las primeras
24 horas un 50% de las TCC
son normales.
Trombosis Coagulopatias que involucran Alteracion de conciencia. (1)Hademencs GJ,. Alberts MJ, 1l 2C
cerebral deficiencia de inhibidores de hipertension endoccraneana, Awad |, Mayberg M, Shepard T,
ta coagulacion, anomalias de crisis epilépticas, Puede Jagoada A, Latchaw RE.m Todd H
la fibrinolisis, factores de acompanar a estado de W, Viste K, Starke R, St John G,
coagulacion elevador, choque hipovolémico en Walker M, Marler J, Emr M, Hart N,
anomalfas de la fibrinolisis, lactante, CID(2). Advances in the genetics of
alteracidén de eritrocitos y cerebrovascular disease and
plagquetas(1) stroke. Neurology 2001:;56:997-
1008 -
(2) deVeberG ,Andrew M,Adams C, 13 C
Bjornson B, Booth F, Bucley D,
Camfieid C, David M, Humpreys P,
Langevin P, MacDonald E, Gillet J.
Cerebral sinovenous Thrombosis in
children. N Eng! J Med
2001:345:417-23.
Matformaci Complejo de arterias y venas Debido a la hipotension e Mohor JP and The I 3C
on vascular uynidas por una @ mas fistulas, isquemia de los tejidos Arteriovenous Malformation Study

cerebral

lecho capilar y
tienen deficiente capa
muscular. tas fistutas
permiten un flujo acelerado y
una hipotension en jos vasos

carecen de

alimentadores de 1a
maiformacion y de las
estructuras cerebrales
vecinas.

adyacentes a la lesion puede Group®.

Arteriovenous

existir déficit neurolégico focal maiformations of the brain in adults.

en 1 al 40% de ios casos.

N Engl J Med.1999:340:1812-18

Coagulopatias

Coagula-

Consumo de:
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cidn procoagulantes proteinas can hipotensidn, acidosis, intravascular coagutation and other
intravascu reguladoras y plaquetas. Las choque, fiebre, disfuncion hypercoagulable syndromes.
lar bandas - de fibrina en la multiple. Sangrado en sitio de international journa! of pediatric
diseminad microcirculacidén causan vaso venopuncion, petequias. hematology/ Oncology 1994:11-23
a (CiD) oclusién, con isquemia tisular TT y TTP prolongados por
y disfuncion. La plasmina deplecidn de factores. TP
disuelve la fibrina y los moderadamente prolongado
productos de degradacion elevacion productos liticos de
inhiben la coagulacién fibrina, dimero D.
impidiendo la polimerizacion
de fibrina y agregacion
plaquetaria.
Deficienci Los cofactores de FV y FVIHl Predisposicion a trombosis Manco- Johnson M. Diseminated Il 3C
a de tiene su sistema de venosa en la nifiez e infartos intravascular coagulation and other
proteina C regulacidn. FVa y Villa son isquémicos en aduito joven. hypercoagulable syndromes.
¥yS inactivados por un sistema de Dos tipos deficiencia proteina Intermational jourmal! of pediatric
superficie denominado C congeénita. |.- Actividad y hematology/ Oncologyt 994;11-23
sistema de proteina C y S, antigeno de proteina C
activados por el complejo reducidos. 2 Cantidad de
trombina-trombomodulina. proteina C normal y su
actividad reducida.
Sindrome Causa de ataques isquémicos El riesgo de infarto es mayor (1)Levine S, Brey R. Neurclogical Il 3C
de transitorios, infartos con > 40 Unidades GPL , los aspects of antiphospholipids
anticuerpo isquemicos, trombosis y portadores de igM tienen antibody syndrome Lupus
s trombocitopenias. (1) riesgo intermedio y de IgA 1996.5.347-353
Antifosfoli Los AFLs se encuentran en minimo riesgo
pido numerosos cuadros clinicos: Existen oclusiones arteriales
SAAFLs acompanando a Lupus de pequenas y grandes (2) Moster ML. Coagulopathies
iad a anticoagulante arterias, oclusiones lacunares and arterial stroke J Neurol-Opth il 2C
lapico y/o anticuerpos y trombosis venosas; con aita 2003;23:63-71
anticardiolipina (ACLs), en el tasa de recurrencia.
sindrome de anticuerpos El embolo mitral y adrtico
antifosfolipidos, en pacientes puede contribuir a una
ancianos con ateroesclerosis isquemia multifocal Las
los AAFLs pueden existicr lesiones valvulares se ven en
como un epifenémeno y por un 30 a 60% de los pacientes.
altimo en enfermedades (2)
parasitarias e infecciosas o la
exposicion a medicamentos.
(2)
Homocisti- Deficiencia de cistationina 3 Las manifestaciones mas (1)Osagian R Stampfer M, 1 3C
nemia sintetasa. puede causar severas se encuentran con Spiegeliman D, Rimm E, Cutler J,
enfermedad vascular arterial @ concentraciones de Feldman H. Montgomery D,
infartos. (1) Homocisteina >400 mmoles/L. Webber L., Lytle L. Bausserman L,
Son numerosos los Los pacientes manifiestan: Nader P. Distnbution of and factors
mecanismos para producir ateroesclerosis prematura, associated with serum
isquemia : incremento en tromboembolisma, retardo Homocysteine levels in children
adhesividad plaquetaria, mental, crisis, alteraciones :Child and adolescent trial for
activacion de cascada de psiquiatricas y deformaciones cardiovascular heaith. JAMA
complemento, conversion del esqueléticas (Facies 1999:281:1189-1196
colesterol LDL en forma marfanocide). Como factor de (2 . gulopathies and Il 2C
proaterogénica, dano riesgo independiente para arnerial stroke J Neurol-Opth
endotelial e incremento de infarto cerebral tiene un OR 2003;23:63-71
expresion de factor tisular . de 2.5(2)
Deficienci Autosomica dominante, Respuesta anticoagulante 1)Hadamenos GJ.Atberts It 2C
a Factor V_debido a mutacion puntual en subnormal . causa leve estado MJ.Awad |. Mayberg M. Shepard

35

FALLA PE

TESIS CCR
_RIGEN |




o el nucledtido 1691 en el gen de hipercoagulabilidad , factor T, Jagoda A, Latchaw RE. Todd

Leiden
Resistenci que codifica a FV se sustituye de riesgo para trombosis HW, Viste K. Starke rr St John GM,
a Proteina Arg506 Gin(1) . venosa e infarto isquemico(2) Walker M, Marler j, Emr M, Hart N.
) Advances in genetics ~ of
activada cerebrovascular disease and
stroke. Neurclogy 2001;56:997-
1008
(2)Griffin J, Kojima K, Banka C, lIIB
Curtiss L, Fernandez J. High
density lipoprotein enhancement of
. anticoagulant activities of plasma
protein S and activated protein C.
The J of Clin Inv 1959:103:219-27
Mutacidn . En un estudio de C-C el alelo Esta mt 1 esta iada (1) Margaglione M, Brancaccio V, il 2C
del gen de de protrombina A 20210 esta con niveles altos de Guiliani N, Dandrea G, Capucci G,
protrom- asociado en forma protrombina y un incremento Lannaccone L, Vecchione G,
bina independiente a trombosis OR en la tendencia a trombosis Grandone E, Di Minno G.
G()A2021 2.8 (1). venosa(1) Increased risk for Venous
0 La mutacidn del gen de Thrombosis in carriers( of the
protrombina o factor il esta Prothrombin G (right arrow)
moderadamente asociado con A20210 gene cariant. Ann Intern
infarto arterial OR 1.4 en todas Med 1998;129:89-93
las edades y de 1.9 en <S0
afios.(2) (2)Master ML. Coagulopathies and Il 2C
arterial stroke J Neuro-Opth
2003:23:63-71
Dislipide- Su elevacion parece ser La lipoproteina alta densidad (1)Griffin J, Kojima K, Banka C, 1B
mia procoagulante y puede estar HOL refuerza la inactivacion Curtiss L, Fernandez J. High

asociados con trombosis del FVa llevada a cabo por la density lipoprotein enhancement of
clinica o con elevacién de Proteina C, PCA y proteina S anticoagulant activities of plasma
marcadores homeostaticos de Producen ruptura de cadena protein S and activated protein C.

hipercoagulabilidad. pesada en Arg 306 del Fva. The J Clin Inv 1999;103:219-27
Los niveles de actividad de los Los niveles de

factores vitamino K Apolipoproteina A (apo A) se (2) Nowak G, Ulrike, Junker R,
dependientes se incrementan correlaciona con la respuesta Hartmeier M, Koch H,Munchow N,
en los pacientes con anticoagulante de la razon Assmann G, Von Eckardstein A.
hiperlipidemia o con lipemia (Proteina C/ Proteina S).(1) increased lipoprotein (a) is an
alimentaria.(1) important risk factor for venous 1 2C
En un estudio de casos y thromboembolism in childhood.
controles se determino un Circulation 1999.100:733-48

nivel >30mg/dl de

Lipoproteina (a)

principalmente de isoformas
pequenas incrementa el riesgo
de tromboembolismo en Ila
nifiez OR 7.2 debido a su
semejanza estructural con el
plasminogeno. Otros factores
de riesgo en ef analisis
multivariesdo fueron: mutacion
FVv:Q%®, deficiencia Proteina
C y de antitrombina 11.(2)
Arteriopatias
Sindrome Ligado a marcadores en Oclusion de la cardtida interna Calamante F, Ganesan V.Kirkham [l 3C
terminal y de sus vasos FJ,Chir J.Chong WK, Gadian

gde Moya cromosoma 3p
Moya colaterales basales primario 0 DG.Connelly A MR perfusiocn
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secundano a imaging in Moya Moya syndrome:

neurofibromatosis, anemia Potential implications for clinical

ceélulas falciformes. Produce evaluation of occlusive

atagues isquémicos cerebrovascular disease. AHA
- transitorios e infarto en el nifo. 2001:32.2810-16

Diseccidn Asociado a valvula adrtica Presencia de estrechamiento Schievink, W. th 3C

anterial bictspide secundario a u oclusion de ia arteria debido Current Concepts: spontaneocus
desarrollo  anormal de los a la penetracidn de sangre en dissection of the carotid and
tejidos derivados de la cresta la capa media de la carotida, vertebral arteries. N Engl J Med
neural. Neurofibromatosis tipo por desgarramiento de esta © 2001:344: 898-906
I , Ehlers Danios tipo IV, rifidn necrosis. La porcion
poliqufsm:o adulto, gen de alfa extracraneal de !a carodtida

antitripsina son interna y la vertebral en
responsables de diseccidon niveles C1-C2 son las mas
arterial y aneurisma. Otra afectadas.
causa es el traumatismo. £n dos terceras partes de los
casos existe dolor en el cuello
ylo en region temporal,
asociado a isquemia, en otras
el sindrome de Homer
asociado a alteracion de los 4
nervios craneales bajos.

Vasculitis Inflamacion dentro del vaso Clinicamente se manifiesta (1)Ledforf DK. Inmunologic Il 3C
sanguineoc que compromete la por isquemia. Formacion de aspects of vasculitis and
iuz del vaso o su pared con anedrismas solo en un 80% se cardiovascular disease. JAMA
desarrolio de aneurisma. detecta por angiografia. 1997:278:1962-71
Histoldgicamente depende de Elevacién de reactantes de
la duracidn de la enfermedad, fase aguda, hipertension . e
localizacidn, espécimen de arterial, infiltrado mononuclear
biopsia. la mayoria de los y granulocitos en 1a pared del (2) Joseph F, Scolding N.Cerebral
sindromes afecta arterias de vaso. (1) vascutitis :a practical approach.
mediano y peqgueno calibre y La RMN es sensible pero no Pract Neurol 2002;2:80-93 m3c
arteriolas, solo la enfermedad especifico. angioresonancia
de Takayasu y la arteritis de no tiene suficiente resolucion
células gigantes afecta aorta y para detectar vasculitis de
sus ramas primarias Y. medianos © pequerios vasos,
secundarias. la angiografia tiene un 30 a

40% de falsos negativos
posiblemente porgue fos
vasos afectados estan mas
alld de la resolucion del
estudio. ia lesion mas
frecuente es area de estenosis
unica en multiples vasos.(2)
te corresponde un 15% a Las fuentes Kapral M, Silver F.. Preventive Il 3C

Fuentes 30% de infartos isquéemicos en Cardicemboligenas tienen health care, 1999 update: 2.

Cardioemb  aduitos y se define como la diferente tipo de nesgo y Echocardiography for the

oligenas presencia de una fuente existen guias para el uso de detection of a cardiac source of
potencial cardioemboligena en la ecocardiografia para embolus in patients with stroke.
la ausencia de enfermedad deteccion de masas Canadian Task Farce on

cerebrovascular en pacientes
con infarto no lacunar.” No
existe estandar de oro para su
diagnéstica.

intracardiacas y foramen oval
permeable. El ecocardiograma
transtoraxico ( ECTT ) en la
deteccion de trombos
ventriculares izquierdos tiene
sensibilidad det 86% a 95% y

Preventive Healith Care
ctf@ctfphc.org
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especificidad identica. Para
visualizar el atrio izquierdo
sensibilidad del 39% a 63% y
sensibilidad menos al 50%
para foramen oval permeable.
Ecocardiograma
transesofagico:
ventriculares izquierdos
sensibilidad y especificidad
semejante a ECTT, trombos
atriales izquierdos sensibilidad
100% especificidad de 99%,
foramen oval sensibilidad del

en trombos

838% y especificidad de! 100%.

Foramen Persistencia de la Su busgueda utilizando eco Mas JL, Arquizan C, Lamy C, l12C
oval comunicacion interauricular TE y solucién salina como Suber M, Cabanez L, Derumeauz
permeabl que participa en Ia circulacion medio de contraste para G, Coste J. Recurrent
e fetal. Permite un cortocircuito detectar el cortocircuito por la cerebrovascular events associated
de izquierda a derecha y en presencia de micro burbujas with Patent Foramen Ovale, Atrial
casos extremos el flujo se espontaneamente o con septat aneurysm or both. N Engl J
invierte, maniobra de Valsaiva o tos, el Med 2001:345:1740-86
numero de microburbujas en
tres contracciones se define
como cortocircuito  pequerto
con 3 a 9. moderado de 10 a
____ 30, grande con mas de 30.
MELAS Disfuncion mitocondrial de la Episodios semejantes a infarto Zeviani, Massimo Tiranti, Valeria, Il 3C
encefalomi pared muscular de las arterias cerebral de predominio Piantadosi, Carla. Mitocondriat
apatia con ' incremento en la parietal y occipital, acidosis disorders. Medicine 1999;1:59-72
mitocondria  actividad de succinaxo lactica serica y/o fibras rojas
deosis‘:"" deshidrogenasa por rasgadas en biopsia de
\actica proliferaciéon de mu(occndnas musculo; otros datos
mutadas. demencia, cefalea, vomito,

crisis convulsivas y sordera.
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Tabla 4a. NUmero de estudios solicitados con el uso de la primera
version de la guia con relacion a si se llegdé o no al diagnostico

correcto.
Niamero de estudios io
Reduccion Acordes Diferentes Relacion
Grupo Requeridos No acordes y
- % N (%) N (95) B
por la guia requeridos diferentes
[ let 320 286 17 255 31 (9.6) 8:1
ompleto . :
e (79.4)
Diagnostico
223 219 2 201(90) 18 (8) 11:1
correcto
Diagndstico
R 97 67 34 54 (55) 13 (13) 4:1
incorrecto

Tabla 4b . indice de apego a 1a guia versién 1 en fos que llegaron o no

al diagnostico etioldgico correcto

Diagndstico correcto Diagnostico incorrecto Vvalor
Vifieta
P
Numero Md (limites) Numero Md (limites)

1 4 1.0 (1-1) 5 0.41 (0.33-0.82) 0.011
2 5 1 (0.52-1) 4 0.5 (0.13-0.05) 0.011
3 7 0.71 (0.45—-1) 2 0.75. (0.67 - 0.83) 0.88

4 8 0.87 (0.53-1) o (o] -
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Tabla Sa. Diagndstico finat correcto con apoyo y sin apoyo de la guia

segunda version.

Sin el apoyo Con e! apoyo
Vifetas Contestadas N % N % Valor de p
1 19 ] 31.6 13 68.4 0.05
2 19 7 36.8 14 73.7 0.05
3 19 12 63.2 12 63.2 1.00
4 19 2 10.5 15 78.9 0.0009
Todos 76 27 35.5 54 71 0.00001

Prueba X2

Tabla Sb. Numero de estudios solicitados sin el apoyo y con el apoyo de
la guia segunda version.

. i Numero total de
Estudios de la guia N .
estudios solicitados

Vifieta Estudios
Requeridos Sin apoyo Con Sin apoyo Con
por la guia apoyo apoyo
1 10 3" (0-9) 5§ (0-10) S5 (0-17) 6 (0-12)
2 3 (0-7) 3 (0-7) 6 - (0-13) 4 (0-11)
3 4 (0-5) 4 (0-6) 6 (0-14) 5 (0-28)
4 15 5 (0-13) 9 (0-15) 11 (0-35) 10 (0-21)

*mediana (limites)
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Tabla Sc¢ Estudios realizados con y sin guia, versién 2

Numero de estudios

Guia Requeridos Solicitados Porcentaje Acordes Diferentes Relacién

por la guia porel de con {a alaguia Acordes/
meédico reduccion guia diferentes
Sin 95 66 31% 50 16 (17%) 3:1
apoyo (52%) ’ : '
Con 97 68 30% 62 6 (6%) 10:1
apoyo . (63%)

Tabla 5d. indice de apego a la guia version 2

Diagnédstico Diagnostico B
N Valor Experiencia Experiencia Valor
Vifeta correcto incorrecto
210afios <10 afios
Md Md P ane P
1 0.5 (0-1.0) 0.2 (0-0.9) 0.24 0.4 (0-0.8) 0.48 (0-1) 0.43_
2 0.5 (0-0.86) 0.14 (0-0.64) 0.29 0.22 (0-0.7) 0.56 (0-0.86) 0.11
3 0.5 (0-1) 0.22 (0.0.83) 0.14 0.37 (0-0.8) 0.49 (0-1) 0.40
4 0.56 (0-1) 0.49 (0.24-0.61) 0.96 ; -0.38 (0-0.8) 0.59 (0-1) 0.21

Prueba de U de Mann Whitney

TESIS Clu
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Tabla 6a. Resolucion de vifietas con y sin apoyo de la guia en su tercera
version.

Diagndstico

Guia
Correcto Incorrecto
Con apoyo 8 (100%) 1]
Sin apoyo 5 (50%) 5 (50%)

Prueba exacta de Fisher p = 0.03

Tabla 6b. Comparaciéon de estudios indicados por la guia y los
solicitados sin y con guia tercera version.

Numero de estudios

Retlacién
. Solicitados Porcentaje Acordes B entre
Guia Ri?'i‘:nz?: por los de conla Dalf:earer:‘tieas estudios
P 9 meédicos Reduccion guia g acordes y
diferentes
Sin 50
95 66 31 16 (17%) 3:1
apoyo (52%)
Con 97 68 30 62 6 (6%) 10:1
apoyo (63%) ? )
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Grafica 1. Diagnodsticos correctos y uso

de la guia y afos de experiencia
5.0 1

4.0 4

nlimero de correcto

1.0 1 o uso de la guia

.0 J -no
-1.0 s

AROS
Wilcoxon rangos asignados = 10 aflos p = 0.026, <10 afios p = 0.007

63 TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




ESQUEMAS

de la apl on de 1a de ia guia EVCINT

Compieto 1os estudios Corto ol
Indicados 20 (26.3%) Diagnastico 20 (28%)

i Vinetas contestadas
i i o

Ratindos @0 la apaCacion o I PrwErE version ge i e EVCINT

—S =

‘._—!ivu-nuemmn:l = »' % i
)
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Resuitados de !a aplicacion de la tarcera version de ia guia EVCINT

Completa los estudios Acerts e

Indicados 1 {12.5%) Diagnostica 1 (12.5%}

Siguis 1a
Guis

Acerto «!
7 (87.5%)

Vifetas contestadas &
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Indi i es del flujograma (Reverso dei anexo 4) (gula)

13, i es para [z el i con infarto de tipo

en el pacten!e pediatrico que dsbuta con un déf Cit nEU'D/OQICO sub:lo que puede ser una hemlpares:a.
crisis con . Sir de hip a. alter de tipo

cerebeloso o sensoriales.
, hemorr

La gula parte de un estudio tomografico que nos indicara el tipo de mfano (]
s SU 1, extension y ti apr o)

Al ingreso a un servicio de urgencias la prlmera caja le lndlca ela:tuar la tomografia de crineo,
con pruebas de én con corr éricos.

Si el estudio tamografico se efectua antes de las 24 horas de evolucidn, puede resultar normal,
si clinicamente persiste con &l déficit neurclégico tendrd que repetir estudio tomogrifico para
demostrar la patologia. Si la tomografia computarizada de crineo (TCC) es normal y el déficit
neuroldgico es recuperado en menos de 72 horas, considerar descartar una pardlisis de Todd
{secundaria a epilepsia). Caja 1 a.
Si el estudio de TCC !e demuestra !a presencia de infarto o tr i ar el seguimients
las cajas 1 b (infarto isquemico ) 1c trombosis (disefio Sla versnon)

1.- Verifique el llenado capilar y busqueda de si ite de haber
ameritado aplicacion de carga rapida de liquidos por deshndralactdn severa. que le confirme gue el
infarto o la trombosis fue secundaria a deshidratacion severa.

2.- Si el paciente ha cursado con fiebre, requiere descartar una neuroinfeccién.- Efectuar toma de
liguido cefalorraquideo.

3.- Existen datos sugestivos de trastornos de [a coagulacién, ¢como sangrado facil en los sitios de
venopuncion, se manifiesta infeccién a diferentes niveles.- D una coagt intravascular
diseminada, verifique los resultados de las pruebas de coagulacion e(ecxuadas al ingreso.

4.- Si el paciente clinicamente no manifiesta lo indicado en 108 puntos 1 a 3, puede efectuar los
estudios correspondiente a la busqueda de trastorno Hgico; para ello 3 efectuar RX de
térax, y electrocardiograma, previo al diogra . Si el ith podra considerar
que la patologia neuroldgica es secundana a proceso emboﬂgeno y requaere prolundxzar estudio por el
servicio de cardiologia y tratamiento profilactico.

5.- Los estudios anteriores son normales. canlmuelcs. con la toma de muestra sanguinea para

determinacién de anticuerpos antica para descartar un Sindrome de

anticuerpos antifosfolipidos primario o secundano a Lupus eritematoso sistémica.
6.- Solicitar perfil de lipidos si el estudio anterior es negativo. La hnperhp:demla es otra entidad
que favorece la presencia de infartos, la de aita en cifras bajas es

un factor de riesgo para ello,
7.- Solicitar determinacién de proteina C, S, Factor Xll antitrombina ) y resistencia a ia proteina C

de

activada. El déficit de alguno de estos factores p e alatr Si es p se sugiere
repenr el estudio en un plazode 3 meses, para confirmar ei dlagnosllco

- Ante la g idad de los previos, Rosonancua magnbuca de créneo o si
se cuenta con el recurso angioresonancia para busqueda de | que sSugi o
eslenosns.

- Si aon no cuenla con eticlogia del ici Ang cersbral para busqueda de
eslrecnamlemos. i
10.- La siguientes patologias son pocos frecuentes. pero se deben considerar en la busqueda det
dxagnostlco Entre ellas tenemos a !a drepar como la
mioer con i is lactica e |nfano (MELAS) Y2 la homocnsunurla' para la primera

determinacion

entidad sospecharta en caso de infarto
de acido lactico sérico y biopsia muscular para
la muestra requiere de congelacién con nitrogenc llqundo)
Homocisteina en orina.

En caso de negatividad en fos estudios repetir los altudlot no invasives en 6 meses. En caso

de continuar negativos se ‘ara de origen

P b {
para la segunda entidad m.dlr
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APLICACION DE LA GUIA DIAGNOSTICA A CASOS
cLiNICOS

ingresa a su HGZ en donde persiste con fiebre. El dia 5 de
agosic inicia con vomitos durante 2 dias. notandole letargica

Nombre:, fecha, con ' de la de t . por
ANEXO S lo que se envia a CMN ia Raza a su ingreso se le ancuemra
A se les an 4 casos cuyo ueshudratada requiriendo paso de carga rapida. con signos
diagnadstico presuntivo es de infarto . é Palidez de piel y
el meédico tratante que requlere la del +~++, datos francos de desnutrcion. cagueéctica.
evento q de ello ol tr y i oI5 i rot: 5
ol pronésﬂco “del paciente. Tiene anexo una guia y
i ; de a las det Estudios solicitados :
las indicaciones de su Guia anote en orden fos  1.-
estudios que llevaria a cabo., Nosotros e 2.
propor los de cada que 3.
En el que que el g 4.
esta de tfavor de 5.~

VISETA L
1.- Sexo femenino. Edad 6 arflos
Inicia pagdecimiento actuai 3 aias antes de su ingreso con ia
de di i de mi

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:,

VINETA 4 Fecha

Yy
que na af con DFH por

1o que es icio de
ingreso: sin facies caraclensnca alerta, irntable, obedece
ordenes flacida 4/ 5

y da ia Nervios
narmales. Area cardiaca normal. Campos pulmonares
in

si
Estudios solicitados :
1.

4.- Sexc fememino. Edad 14 Aflos

l a su padecimiento hace 2 semanas con |a presencia de

s epilépticas de inicio parcial con sintomas motores

dcrachosA Una semana despues prasenta subitamente

perdida de |a fuerza de con

para emitir lenguaje (disfasia). A su ingreso al servicio de
ta  ia alerta. con afasia mixta (

expresiva y receptiva) nervncs craneales normales.

Oi de ta fuerza 415 5/

2.-, 5 normal. Sensiilidad conservada izquierda. derecha con
3 ; ity y ’ *
4. Estudios solicitados
5.~ 1.
DIAGNOSTICO 2.~
ETIOLOGICO: 3.~
VINETA 2 Fecha .-
Nombre, S.-,
2.- Sexo femenino. Edad 14 aflos ODIAGNOSTICO
Paciente sin F de imp ni DIAGNOSTICO ETIOLOGICO:

tnicia su L 24 horas antes con

Y p subita de la fuerza muscular RESULTADOS DE LABORATORIO.
en hermcuerpo lzqulardn. calda sin pérdida del alerta. Por
a Unidad _

en donde sa encuemra- Paciente alesta, sin facies VINETA‘I

caracteristica, con flexidn de extremidades izquierdas. area
cardiaca normal. Campos

GY
Tac: an\a H-Dodensa homogénea de 2.5 cm en region
2.5 cm gue afecta plano subcortical,

Fuerza 0/5,
izquierdo.

5I5 Hi
sansibilidad conservada.
Estudios solicitados

1
2
3
4

sin reforzamiento con el medlo de contraste.

i, nuclaar: Di det
calibre de la arteria cerebral media y de anena cerebral
antenar izquierdas, recibiendo el llenago de la arteria

1 P de vasos en artenas

arco  aorico dirigido  hacia delante con
dol cuat

el tronco

5.-.
OIAGNOSTICO ETIOLOGICO:
Facha

del lzqulerdi carcnda

VINETA 3

3.~ Sexo femening. Edad 1 aflo 2m
Producto de ta gesta IV embarazo que curso con hiperemes:s
gravidica a partir del 2do mes de embarazo la madre recibid

‘arco la_subctavia
‘ a

intesna con i e

y oclusion a nivel del poligono de Wnllns cnn imagen
sugestiva de humo ( Moya- Moya).Se observan vasos de
neoformacidn  procedentes de carotta externa que 3o
i i a ita region de la cerenral

con a las 30 ge a nivel
por pelvica. media.
SFA letal agudo). Apgar de 8/9

y
PC 35.5 cm Peso 4..300 DSM: sostén cefalico 7/12 gira sobre
su tronco 10/12 APP: a partir de los 5 mesas ha cursado con
ae y anemia esta uttima
con sulfato ferroso y transfusion a ios 12 meses. Inicia PA &f
aia 30 ge Julio con fiebre de 39 GC detectandose IVRS, Se

BH: Hb 13 gr*%e Leucocitos 13 700 Linfocitos 25%
Monocitos 5% Eos. 2% Neutrofilos 65% Plaquetas 266
000

Qs: G 1 Q/ c 0.8
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Pruebas de coagulacion: TP 13.4 seg 84.6% TTP 324
seg TT 21.4 seg Fibrindgeno 235 mg/al Dimera D:
S7R

Triglicaridos: 98 mg/al (35- 135) VvLDL 2§ (5.0-
35.0;

Ecocardiograma: Nomal
A P

ti : A ae comun & Yy
dilatacion compensatona de vertebral del mismo lado
(tres veces su flujo nomal).

VINETA 2

otm

TAC: con infarto
isquémico en region de capsula interna derecha.

normal

Estr

Electrocardiograma; normal.

Rx torax: normal

QS: Gilucosa 96mgrd! Creatinina 1.0 mg/d!

HB: 13.2 mgldl leucocitos 8 ZDD linfocitos 21%
P 195 000

Hto: 36 mg/uv
TP 59% TPT 33.4 seg
Trigliceridos: 143mg/ % (35- 135) VLDL 28.6 (5.0

i PO
Positivos.
Ecocarotigeo: normal

VINETA 3
Mcd

Na 144 K 3.67
PC: TP 11.4 seg. (102 — 12.2) Porcentaje de
actividad 95% (60-130)

TTP 24.4 Seg. (26.0- 38.0) Fibnnageno 537
mg/dl. (200-400)
Dlmeru D 0.0 ng/mt

Densmad 1010 pH 6.0

TAC : imagen hipodensa en regibn temparoparietal
izquierda de bordes irregulares, mal delimitado que
afecta putamen y globus palico , sin refarzamiento con
el medio de contraste.

RX torax: cardkm'\egalla graan t-1) flujo normal.

EKG: Eje i *30 s

ECO: Normal

Vifieta 4
LCR : Normal célutas O proteinas 38 Glucosa 48
Ecocardiograma: normat,
Rx térax: normmal. EXG : Normai.
Ecocarotideo: normal
Homocisteina: normal
Fratis sanguineo: sin alteraciones
Lactato: normat
igs: IgG 110 (639-1340) IgA 192 (70-312) IgM 145
(56-380)
Complemento. C3 89 (83-77) C4 13.8 ( 15-45) mg/dl
CHS0 sin reactivo
VDRL negativo
Aml DNA negatvo

Pruebas de coaguiacion: TP 123eg (10.2-13.2) %
76% (60-127)

EEG: de ia ivi parietal i Y
aigunos paroxismos en dicha zona.

APTY 33.8 seg (26-38) Fibrindgeno 252 (200-400)
mgl/d}
Quimi Glucosa 79mg/dl Creatinina 0.82

PC especiales: Fibrinogeno 338 AT il 86%

C67% (normales)

EMG : Norm:

BH: Hb 9.7 Hlo 31 Leucocitos 9600 plaquetas 408

000

LCR: 1Y Glucosa 72mg

celulas 0 mm3

Cultivo de LCR negativo

QS: glucosa 115mg/dl

10.7 AST 88 tiL ALT 10 U/dL LOH 945 wl, CK
0.6

mg/d | Urea 17.1 mg/dl

Scdia 142.2 mEqQ/L Potasio 4.2 mEg/L. Cloro 107.5
mEag/!

TAC' Normal

Colesterol: 174mgldl {140-220) Triglicéndos 75 mg/a}

58U/ Proteinas totales 6.0 griaL

mg/dl Calcio 9.3 mgrdL.
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(35-135)
VLOL 15 (s-:s mgral
Creatinina 0.6mg/dl Urea EEG: Normal
RMN: Nnrrnal
ANgi Nommat
4 mgrdt G, Di del flujo gui

reqmn;l cereoral .
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