
·~:;;?A'ii;k-~: 

~'~~ ~~~ 
· .~r i , · ·. T 

•. -...11 •• :-.1.· .. 1 l 
'. ~- :_ .. ·: 

f/23-:r-j__ 
Universidad Nacional Autónoma de México 

\"\2>b 
Facultad de Medicina 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 
HOSPITAL GENERAL 

CENTRO MEDICO NACIONAL 
"LA RAZA" 

FRECUENCIA DE ENFERMEDAD CEREBRAL 
VASCULAR EN NI?ilos. EXPERIENCIA DE 5 AÑOS 
EN EL SERVICIO DE NEUROLOGÍA PEDIÁTRICA 

DEL HOSPITAL GENERAL CMN LA RAZA. 

T E s 1 s 

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

ESPECIALIDAD DE PEDIATRÍA 

P R E S E N T A 

DRA. ROSAL/A i!!,ARTINEZ ROMERO 

ASESOR: MC DRA • .IUSTINA SOSA MALOONAOO 

MÉXICO D.F. SEPTIEMBRE 2003 

TESIS CON 
FALLJ~ D~ ORIGEN 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



, 
PAGINACION 

DISCONTINUA 



INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

CENTRO MEDICO NACIONAL 

Profesor titular del curso de pediatría médica 
del Hospital General·· Dr. Gaudencio Gonzálcz Gana·· del CMN Ln Raza IMSS 

Dra. M&-d 
As ·or de te s 

Jefe del Departamento línico • Neurología Pediátrica 
del Hospitul General ··Dr. Gaudencio Gonzü.Jez Garza•· del CMN La Raza lMSS 

Del Hospital General .. Dr. GaÚdcncio Gonzálcz Garzaº del CMN La Raza JMSS 

Número definitivo de proyecto: pendiente 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

2 



-· 

Resúmen .................................................. 4 

Antecedentes cientificos .... ........................ ... 5 

Justificación del estudio .•.•..••...•.........•••..•• 9 . 

Planteamiento del problema .••...••.. : •..• :: •••••. , 10 · 

Objetivos .••••..•• ' ..•• ~é.;.: ... :'.:; .. ;;: ........ ~ .... '. 1 O · 
... "" , ·'>-"' e:;;:,'·-...... . . 

Mefodolog!a'y ¡>;.cieri't.;.;·:'.;i;.•;;:'X:::.: . .'.~'..' .••• 11 
'• -. t"-'~;.:c ..::-·e'. - 'ti;'·,-.' ~-

Resultados,. ••. :~.: :~: .. -3.~·:: ~--::{~:lL ~:~<;·~·:: ~·~'.;::·.-. ~--~· :~ ~:~:~ ....•• 12 
'·"'~ - . 

Discusión:::'.: .::é~:~.S XO':::'::;·_'.:::; :3~ ~'.:.': .. : ~. :: . , .. : 14 

Conclusio~~S:~·:: :e;·::·{:-~:.:;_~>~·:'~:.¿:~: ~:-~-:~~~Z ~-~ .. ·: ... .. ·~ ..... ~ .. 15 
? ~--_· -

BibÍiografi;,:c.~: •• ~:.:;:.'.·.;:;. :;~'.;~::: , •...••.••..... 16 

Anexos: .••••... :.:· .• : •.•.•.... : •.... · •....•..•.••...... 18 

J TESIS CON 1 
.J'.ALLA DE ORIGEN) 

3 



4 

RESUMEN 

~: ºFrecuencia de enfennedad cerebral vascular (EVC) en nii'los. Experiencia de 5 años en 
el servicio de Neurologia Pediátrica del Hospital General CMN La Raza .. 

Objetivo: Determinar la frecuencia de presentación de enfermedad isquémica ó hemorrágica del 
sistema nervioso central en la población pediátrica de 30 dias a 16 años atendidos en el servicio 
de Neurologia Pediátrica del Hospital General CMN La Raza. 

Introducción: La EVC reportó en 1978 una incidencia de 1.5 a 2.5 casos/100 000 niilos ailo. y 
en 1992 una serie de Japón de 6 casos/100 000 niilos/ailo; la etiologia desconocida a lo largo de 
las ultimas 3 décadas ha variado en un rango de 7 a 84o/o~ y la detección de la etiología nos 
permite incidir en la patologia de fondo para evitar recurrencias descritas hasta en 40% . 
La trial org. 10172 (TOAST) editó una clasificación para los infartos agudos isquémicos en 
adultos con la finalidad de manejo del ataque agudo; esta clasificación incluye S subtipos: J) 
Obstrucción de grandes vasos por ateroesclerosis o estenosis .. 2) cardioembolismo,. 3) oclusión 
de pequei\os vasos .. 4) Otros fuctores de riesgo como coagulopatías .. dislipidemia o autoinmunes y 
5) etiología no detenninada. 

Metodologia: Del archivo del servicio se tomaron los nombres y cédulas de los pacientes 
valorados por primera vez en hospitalización y consulta externa con diagnóstico de ECV,. de 30 
días a 16 ai'los de edad .. durante el periodo comprendido de enero 1998 a diciembre 2002 .. los 
expedientes fueron solicitados al archivo clfnico del Hospital General CMN La Raza y evaluados 
de acuerdo a la hoja de datos (anexo 2) 

Resultados: Se captaron 64 pacientes .. de estos fueron incluidos para el estudio 37 pacientes,. 30 
casos con diagnóstico de ECV isquémico .. y 7 casos ECV hemorrágico no traumático. 
La frecuencia por sexo con predominio masculino para ECV isquémico fue de 1.5:1 .. y de ECV 
hernorrágico de 1.3: 1. La frecuencia por edad se presentó mayormente en menores de un año .. con 
un rango global de 4.2 a 5.1 ailos. 
Le etiología por frecuencia del ECV isquémico fue cardiopatias.. infecciones y procesos 
autoinmunes y del ECV hemornígico en su mayoría no determinada. De acuerdo a la 
clasificación de TOAST predominó el tipo IV con un 43.3%,. y en segundo lugar el tipo U con 
26.6o/o. 
Las manifestaciones clinicas más frecuentes fueron el síndrome piratnidal y epilepsia .. de esta 
última la fonna más frecuente fue crisis parciales con sintomatología motora; y la localización de 
lesiones más frecuente a nivel de SNC fue supratentorial en ambos casos. 

Conclusiones: La enfermedad isquémica es más frecu~nte comparada con la hemorrágica .. y el 
territorio arterial afectado tanto en niños como en adultos es la arteria cerebral media. 
Palabras clave. Infarto. cerebro. nii'aos 
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ANTECEDENTES 

La enfermedad cerebral vascular (ECV) es una causa común de morbi-mortalidad en 
pacientes adultos., sin embargo .. su frecuencia es baja en la edad pediátrica. Su patogénesis está 
dada por la interrupción brusca del flujo sanguíneo a una parte del cerebro .. que se manifiesta 
principalmente por una hemiplejia aguda. (1.2. 3) 

Kirham define el infarto como el déficit neurológico focal .. que se establece por más de 24hrs e 
implica etiología vascular; otra modalidad es el ataque isquémico transitorio .. que se manifiesta 
con el mismo cuadro clínico con una duración de 8 a 14 minutos y, máxima de 24hrs. (4) 

Larnaida y col la definen como un evento súbito,. no convulsivo., con déficit neurológico focal 
ocasionado por infurtes o hemorragias cerebrales. (5) 

El ECV se categoriza en dos grandes grupos: isquémico y hemorrágico. La isquemia 
cerebral es la reducción significativa del flujo sanguíneo a una región del cerebro. el dai'io se 
determina por 3 factores. 1) el grado de descenso del flujo; 2) volumen del tejido involucrado. y 
3) duración de la isquemia. (6 ) 
El infarto cerebral es la secuela irreversible de la isquemia. que da como resultado muerte celular. 
Los efectos de la isquemia son reversibles si la duración es de pocos minutos. a dift!:rencia de una 
reducción del flujo sanguíneo del 40-70% que es irreversible después de 30-60 min. (6) 
La hemorragia es el depósito de hematres fuera de Jos vasos sanguíneos en el sistema nervioso 
central. Su presencia causa daño por: 1) incremento del volumen intracraneal (desplazamiento). 
2) reducción de la complian7..a cerebral y .. 3) aumento en Ja presión intracraneal con una 
reducción concomitante en la perfusión cerebral.(6) 

La distinción entre hemorragia 6 isquemia es importante para un adecuado manejo. sin embargo 
el evento inicial puede desarrollar un dai'io secundario. por ejemplo; los infartos cerebrales 
pueden ser secundariamente hemorrágicos por el dailo a vasos sanguíneos. mientras que un 
evento hemorrágico puede ocasionar isquemia focal secundaria a obstrucción por vasoespasmo 
cerebral. (5. 7) 

La incidencia de ECV ha sido variable .. Schoenbcrg en 1978 reporta una incidencia de 2.5 
casos /100 000 niilos/ ailo; Satoh y col. en 1991 reportan una incidencia de 2.0 a 5.2 /100 000 
niilos /año; Kirham en 1999 reporta una cifra de 2.6 a 3.11100 000 niilos I año. (4.8.9). 

Existeri revisiones que incluyen eventos isquémicos y hemorrágicos en la etapa pediátrica que 
reportan hasta un 50% de infurtes isquémicos de etiología no precisada o desconocida ( J .2. 1 O). 

La etiología del infarto isquémico por orden de frecuencia después de la etiología 
desconocida • corresponde a las enfennedades autoinmunes. cardiacas. infecciosas y. 
malformaciones vasculares. ( 1 1) 
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Aunque la etiologfa es variable .. la mayoría de las publicaciones incluyen a las cardiopatías hasta 
en un 50% como la causa más común de infartos secundarios a émbolos en niilos menores de 2 
ailos .. (3,5.7.12) 
La etiología infecciosa (meningitis). frecuente en niftos menores de 5 ailos. se manifiesta con 
fiebre y signos meníngeos. que produce inflamación menfngea y trombosis venosa ó arterial. Los 
agentes etiológicos por frecuencia son: haemophilus innuenz.ae. neumococo. C. albicans, virus de 
la varicela y herpes zostcr. 

Las vasculopatias de tipo no infeccioso: Lupus eritematoso sistémico (LES), displasia 
fibromuscular. granulomatosis aguda o crónica. pcriartcritis nodosa. Moya-moy~ aneurismas 
disecantes.(3,5.7.12) 
La alteraciones traumáticas indirectas de la arteria carótida .. y vertebrales son frecuentes. Otra 
causa es la disección de la íntima de carótida por éstas is de Oujo. ( 12.13 ) 

Las alteraciones hematológicas provocan dai1o de los dos tipos: 1) isquémico por oclusión de 
vasos secundario a trombos como sucede en la policitcmia.. deshidratación. deficiencia de 
proteína S y C y antitrombina 111; y 2) hcmorrágico en casos de disfibrinogenemia.. deficiencia de 
fuctor VIII (hemofilia tipo A) y factor IX (hemofilia tipo B). (5.7.14) 

Las alteraciones metabólicas: como la homocistinuria asociada a deficiencia de cistationina B 
sintetasa predispone a trombosis e inf'artos cerebrales por dailo endotelial cerebral y consumo de 
plaquetas.(5. 7 ) 
Las alteraciones en los Upidos producen lesión isquémica por fonnación de éntbolos y placas de 
ateromas que se producen en las dislipidemias. 

El consumo de drogas como cocaína induce espasmo e isquemia debido a 
vasoeonstricción por catecolaminas. (3.5.7.12, 14) 

Otras series reportan como causa de infarto isquémico las enfermedades autoinmunes .. con 
participación de anticuerpos antifosfolípido.. que han sido asociados a una gran variedad de 
alteraciones neurológicas.. que incluyen lesión plaquetaria.. cndotclial y de los fbsfolfpidos de 
membrana que están relacionados con el cofuctor celular endotetial trombomodulina. Muchas de 
ellas con manifestaciones clínicas cerebrales y oculares de isquemia por fenómenos trombóticos. 
especialmente en aquellas con títulos altos de IgG. (8.15.16) 

En la población pediátrica como en los adultos. el déficit neurológico más común es la hemiplejia 
(con ó sin crisis epilépticas). que se reporta hasta en el 91% de los casos de acuerdo a la serie de 
Dusser. ( 17) 

Las características clínicas del evento trombótico son: cefalea persistente. intensa .. 
acompai'iada de vómito debido a un aum.;.:.nto de ta presión intracraneat (HIC) por afección de Ja 
pared de los senos venosos frecuentemente asociada a hemiplejia y crisis parciales: en la 
trombosis del seno cavernoso se acompai'la de afección de los nervios craneales 111 .. IV .. V y 
VI.( 1.6.14.18.19) 

Las caractcrfsticas clínicas del evento hemorrágico.. además de la hemiplejia son la 
hemianopsia. crisis epilépticas parciales, y la HIC. (1.6.14.18.19) 
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Los pacientes portadores de leucemia linfobListica aguda pron1iclocitica ticncn 
prcdisp::>sición a infiuto cerebral secundario a un.."l coagulación intr.1vascuL'lr discn1inada (20). 

Se ha reportado un alto riesgo de tronDc>sis con la deficiencia de protcina C. cuyo efecto 
anticoaguL-.ntc de L'l forma activada es por inactivación de los factores V y VIII que requiere de 
fosfolípidos y iones de calcio. La forrna activada destruye la actividad coagula .. c de L-. trombina 
VIiia e inhibe el complejo plaqucta-protro1rbina e inactiva las pL'l<¡uctas unidas al Fva libre (21). 
La Historia Clínic...'t es vital para obtener una orientación diagnóstica desde el punto de vista 
etiológico. ya que generalmente existe antecedente de una patología prcdisponcnlc. Asi lambién 
por el riesgo de rccurrcncia de ECV. que en nulos se ha reportado del 10 al 25%. asociado a 
factores de riesgo los cuales pueden ser congénitos,. genéticos ó adquiridos. (22) 

Ante un paciente portador de ECV es imprescindible efectuar una tomograffa craneal 
co1nputariz .• "lda (TCC) para dctcnninar si L"l lesión es isquén1ica 6 hc1norn•gica,. su locali7.ación.. 
extensión y posibles complicaciones inherentes al evento. Gcncmhncntc los can"i>ios 
to010gráficos se evidencian después de las 24hrs cuando es de tipo isquérnico. D10strando una 
Unagcn hipodcnsa de fonna trianguL"lr con base cxtern.."l y ·vértice intenx> en el territorio anerial 
compromctido.(13.23) 

Si es una lesión hemomígica se mostrará una. i111 .. ,gen hipcrdensa parcnquirnatosa. subamcnoidea 
y/o intravcntricuL-.r desde el inicio del evento ( 13.23). 

En Centros Hospitalarios con más recursos se puede efectuar Resonancia Magnética 
Nuclear (RMN). estudio con 1nayor resolución de hnagen. e incluso la angiorcsonancia que 
muestra Ja vasculatura con detalle. (23.24) 

La angiograr1a es un estudio invasivo que se efectúa cuando por TCC y/o L"l Rl'vtN no es 
posible determinar L"l etiología o para identificar los vasos involucrados. espcciahncnte cuando se 
considera Ja posibilidad de manejo quinirgico. Va que nos proporciona infonnación sobrC el tipo 
de circuL"lción artcriovenosa. calibre de los vasos. territorio lúpo¡x:rfundido. oclusión de vasos o 
seno dural inversión del flujo .. dcspLLl' .. anlicnto vascular. displasia.. cte. estas inlágcncs se pueden 
1nejornr con una angiografia por sustracción digital (24). 

Otra prueba que debernos incluir en el paciente con ECV es L, valoración de la función 
cardiaca 1ncdiante L"l ton1a de radiografia de tórax. elcctrocardiogr.una y ecocardiograrna para 
dcsca.nar valvulopatias y defectos congénitos de cavidades y en caso de duda en el dingnóstico un 
ccocardiograrna transcsoíágico.(2-i.) 

l-"'lS cnfcmlC<L."'ldes rcu1natológicas como artritis rcurnatoidc juvenil (ARJ). lupus 
cri1c1natoso generalizado (LEG). llegan a 1nanifestar ECV secundario a una vasculitis con lesión 
del endotelio. o bien des.."UTOIL"ln una endocarditis silenciosa capaz de cmbolizar y producir 
cuadros de déficit neurológico recurrente. por la presencia de anticuerpos antifosfolípido (25). 

Una vez que se han efectuado los estudios anteriores y no ha sido posible dilucidar la 
etiología. se deberá descartar la posibilidad de una alteración hcmatológica. 
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En la hipercolesterolemia de tipo familiar existe ateroesclerosis temprana con afectación 
de Ja capa media e intima de la arteria carótida interna, demostrado por ultrasonido, y mediante 
estudios genéticos se ha detectado una mutación en el gen receptor de lipoproteinas de baja 
densidad (26). 

Con todos estos exámenes existe un porcentaje en los cuales no se llega a detcnninar la 
causa .. aún así es· indispensable efectuar las pruebas en una fonna sistemática descartando cada 
una de estas alteraciones. 

La clasificación por subtipos del ECV isquémico denominado Clasificación de 
infartos isquémicos para ensayos multicéntricos en el tratamiento del infarto agudo: Org 10172 
(TOAsn. incluye 5 categorfas: (6.27). 

1. Ateroesclerosis de grandes vasos los cuales tienen una obstrucción de más del 50%. 6 
estenosis de una arteria principal del parénquima cerebral o bien alguna de las ramas 
arteriales. Las lesiones corticales o cerebclosas y del tallo cerebral o infartos hemisféricos 
subconicales de más de l.Scm de diámetro en TCC o IRM son consideradas como de 
origen atcroesclerótico de grandes vasos. 

2. Cardioembolismo. donde se incluye a los pacientes con oclusión anerial secundario a 
émbolo de origen cardiaco. los cuales se encuentran divididos en alto y mediano riesgo. 
basado en los propios antecedentes del paciente. En alto riesgo se incluyen a los pacientes 
con válvula mecánica. estenosis mitral con fibrilación. trombo ventricular izquierdo. 
cardiomiopatfa dilatada. mixoma atrial. endocarditis infecciosa. Mediano riesgo: prolapso 
de válvula mitral. calcificación del anillo mitral. estenosis mitral sin fibrilación. 
aneurisma atrial septal. falla cardiaca congestiva. segmento ventricular izquierdo 
hipocinético .. 

3. Oclusión de pequeftos vasos arteriales. en pacientes con infurtas previos y labilidad parJ 
desarrollar infartos lacunares. por lo general con historia cHnica de Diabetes Mellitus e 
Hipertensión Arterial. La TCC y la IRM pueden ser nonnales. aunque se encuentran 
lesiones a nivel del tallo cerebral o hcn1isfcrio cerebral subcortical con un diámetro menor 
de l .Scm. que corresponde a patología de adultos. 

4. Infarto de etiología determinada. como el estado de hipercoagulabilidad u otras 
alteraciones hematológicas.. infección. síndrome de anticuerpos antifosfolipido,. 
dislipidemias. homocistinuria. entre otros. 

S. Infarto de etiologfa no determinada. el cual se divide en tres subgrupos: 
a. En la cual existen dos ó más causas identificables pero sin llegar a una etiología 

precisa. 
b. Evaluación negativa. es decir. a pesar de una evaluación exhaustiva no se llega a 

la etiologfa. 
c. La etiología no es demostrada debido a una evaluación incompleta. 
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JUSTIFICACIÓN 

El Hospital General Centro Médico La Raza funciona como centro de apoyo para un 
tercer nivel de atención con una población anual derechohabiente en etapa pediátrica de O a 16 
ailos de 320 .. 951 nii1os; se cuenta con 10 servicios de especialidad dentro de ellos está el servicio 
de neurología pediátrica .. con una población anual de consulta extema de 4,710 pacientes, y de 
hospitalización 256 promedio/año. 

Dentro de los diez primeros motivos de demanda de atención hospitalaria se encuentra la 
enfermedad cerebral vascular., misma que en los últimos 2 ailos ha incrementado en frecuencia.. 
siendo en el ailo 2002 la tercera causa de hospitalización (archivo del servicio). 

Los estudios epidemiológicos son importantes para un análisis situacional de cualquier servicio u 
hospital para planear y organi7..ar los programas de atención asistencial y académicos: así como 
para la distribución de recursos. Por lo anterior surge la necesidad de analizar una de las 
principales patologías atendidas en Neurología Pediátrica. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cual es la frecuencia de la enfermedad cerebral vascular en los nii'los de 30 días a 16 
ai'ios atendidos en el servicio de Neurología pediátrica ? 

OB.JETIVOS 

10 

Objetivo general: Detenninar la frecuencia de preseintación de enfermedad isquémica ó 
hemorrágica del sistema nervioso central en la población pediátrica de 30 días a 16 ai'los 
atendidos en el servicio de Neurología Pediátrica- del Hospital General CMN La Raza. 
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METODOLOGIA Y PACIENTES 

En el servicio de Neurología Pediátrica del Hospital General CMN La Raza se realizó un 
estudio retrospectivo durante el periodo comprendido del J 0 de enero de 1998 al 31 diciembre del 
2002. 

Se captaron 62 pacientes de 30 dias a J 6 ai'ios de edad .. con diagnóstico de enfermedad 
vascular cerebral. Los nombres y cédulas de registro fueron tomados del archivo del servicio de 
Neurología Pediátrica en área de hospitalización y consulta externa de primera vez. y se solicitó 
su expediente clínico al archivo del Hospital General. 

Los datos de cada paciente fueron recopilados de acuerdo al flujograma de estudio del servicio 
ref'crido en el anexo t .. que incluyó tomografia computarizada de cráneo en sus dos fases .. 
biometrfa hcmática con plaquetas,. dctcnninación de tiempo de trombina y tromboplastina .. 
química sanguínea y pruebas de funcionamiento hepático; valoración cardiológico con 
realización de Rx de tórax. electrocardiograma y ecocardiograma en los pacientes en que se 
sospechó patología cardiaca; valoración reumatológica con detenninación sérica de 
complemento., inmunoglobulinas y anticuerpos anti-DNA.. anti-ANA., anticardiolipinas y 
anticuerpos antifosfolípido .. y; valoración hematológica en aquellos pacientes con alteraciones en 
las pruebas de coagulación:· proteína C., proteína S .. antitrombina 111. trombomodulina. 
fibrinógeno y dímero D. En aquellos pacientes cuya TCC no fue concluyente se efectuó RMN ó 
panangiografia cerebral. Todos los datos fueron captados en el anexo 2. 

El gntpo con infarto isquémico fue dividido de acuerdo a su etiología en 5 categorías 
(clasificación TOAST ). y el grupo con hemorragia se clasificó como secundaria a malfonnación 
arteriovenosa. coagulopatías. y desconocida. En cada grupo se estudió la frecuencia por edad y 
sexo. así como las manifestaciones clínicas. localización de la lesión. y territorio arterial afectado. 
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RESULTADOS 

De los 62 pacientes .. se tuvo acceso a 50 expedientes clfnicos en el archivo del Hospital 
General CMN La Raza. 

Se incluyeron para el estudio 37 pacientes de 30 dfas a 16 ai1os de edad. 30 casos con diagnóstico 
de infarto isquémico y 7 casos de hemorragia intracraneana no traumática (anexo 3). Fueron 
eliminados 1 J pacientes de acuerdo a criterios de exclusión: 3 casos de hemorragia intracraneana 
de etiología traumática .. 4 casos de pacientes menores de 30 días de vida .. y 4 pacientes con 
expediente clfnico incompleto. 

El ECV isquémico se presentó con mayor frecuencia en el sexo masculino. con una relación de 
1.5: 1 (anexo 4), y por edad en niilos menores de 1 ailo con 1 1 casos (36%). Anexo 5. 

De acuerdo a la clasificación de TOAST (anexo 6), predominó el ECV isquémico tipo IV, que 
corresponde a pacientes con etiología detenninad~ con 13 casos.. donde el choque asociado a . 
sepsis y la neuroinfccción destacaron como las causas más frecuentes (anexo 7). 

El tipo 11., por cardioembolismo en segundo lugar .. con 8 casos., 7 de ellos correspondieron a 
cardiopatías congénitas (comunicación interauricular simple ó asociada a valvulopatía)., y 1 caso 
de cardiopatla adquirida (anexo 8). 

El tipo 1., enfermedad de grandes vasos en tercer lugar .. con 4 casos de Moy8"".moya.. uno de ellos 
asociado a síndrome de Do\vn (anexo 9). , · ~ 

El tipo 111.. por oclusión de pequeílos vasos con 3 casos .. todos ,ellos asociados a síndrome de 
anticuerpos antifosfollpido (anexo 10). 

Por último el tipo v. de etiologla no determinada, con 2 casos (anexo 11). 

MANIFESTACIONES CL.INICAS 

El síndrome piramidal predominó con 23/30 casos~ seguido de epilepsia con 21/30 casos 
(anexo 12). En la epilepsia las crisis parciales simples con sintomatología motora fueron las más 
frecuentes con 12/21 casos y las tónico-clónicas generalizadas con 7/21 casos. 

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS 

Las lesiones supratentoriales predominaron con 22130 casos .. de los cuales 15/22 casos 
fueron corticales y 7122 subconicales; y 1/30 casos infratentorial. 7/30 casos con lesiones mixtas 
(anexo 13). 
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ENFERMEDAD CEREBRAL VASCULAR llEMORRAGICA 

De los 7 casos captados .. se observó un discreto predominio en el sexo masculino., con una 
relación 1.3:1 (anexo 14), y un rango de edad de 4.2 a 5.1 ailos (anexo 15). 

Solamente en 1/7 casos se identificó la etiología con una malfonnación anerio-venosa. En 217 
casos se observó proteína C baja. (anexo 16). 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

El síndrome de hipertensión intracraneana y el síndrome piramidal predominaron con 5/7 
casos .. seguidos de epilepsia en 4/7 casos (anexo 17). 
De la epilepsia,. las crisis tónico-clónicas generalizadas fueron las más frecuentes con 3 /4 casos. 

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS 

El hematoma parenquimatoso cerebral se presentó en 4/7 casos.. hemorragia 
subaracnoídea en 2/7 casos y hematoma con hemorragia subaracnoidea en 1/7 caso .. que 
corresponde al paciente con malfonnación arteria-venosa,. localizada en la región ftonto-parietal 
izquierda. (anexo 18). 
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DISCUSIÓN 

Estudios efectuados en etapa pediátrica reportan a las cardiopatías como la causa más 
frecuente de ECV (3.5.7.12). presentándose hasta en un 50%. en este estudio la frecuencia fue 
más baja con un 26.6%,. cabe mencionar que casi todos ellos fueron portadores de cardiopatías 
congénitas. y sólo hubo 1 caso de cardiopatla adquirida. 

Dusser y coL refieren las enfermedades autoinmuncs. cardiacas e infecciosas como la etiología 
predominante en el evento isquémico,. después de la etiología desconocida (11). En nuestro 
estudio reportamos por orden de frecuencia las cardiopatías con un 26.6o/o. infecciosas con un 
26 .. 6%., y el síndrome de anticuerpos antifosfolfpido con un 16.6%. 

De acuerdo a la clasificación de TOAST. Adams y col. reportan el tipo V como el más frecuente., 
hasta en un 50% referente a etiología desconocida,. el porcentaje encontrado en este estudio se 
debe a la exclusión de los casos con expediente incompleto y al abandono por parte del paciente 
al seguimiento (6.6%); y el tipo IV con un 44% (27). acorde con nuestros resultados con un 
porcentaje del 43.3% en este grupo. 

La frecuencia de la hemorragia en estudios previos reporta un 5 lo/o en el estudio de Schoemberg 
y col (8) y 44% en el estudio de Olofsson y col (1). En nuestro estudio la frecuencia es muy baja 
con 18.9% y la etiología casi en su totalidad no detenninad~ sólo se encontró 1 caso de 
malfonnación aneriovenosa. y en 2 casos encontramos disminución de protefna C. sin embargo 
no puede considerarse factor causal. ya que en el evento hemorrágico per se existe consumo de 
este elemento. y además. en la enfcnnedad por deficiencia de proteína C se producen eventos de 
tipo isquémico. no hemorrágico. 

La edad de presentación de nuestros casos se encuentra en la media de los repones previos 
hechos por Satoh en J 991. y Kirham en 1999 ( 4.9). con un rango de edad de 4.2 a 5.1 aflos. 

Las manif"estaciones clínicas que detectamos coinciden con la literatura internacional en relación 
a hemiplejia aguda y epilepsia con 73.So/o y 63.5°/o respectivamente. Las alteraciones focales 
predominaron en este estudio (57%) a diferencia del reportado por Conway y col. y Nagaraja y 
col (6.18). en el cual las alteraciones generalizadas constituyeron el 54%. 

Las alteraciones topográficas que encontramos coinciden con los reportes previos de lesiones 
supratentoriales en el in fano isquémico y hemorrágico ( 18). 
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CONCLUSIONES 

Los resultados obtenidos se consideran sesgados~ ante la imposibilidad de contar con los 
expedientes completos o por la pérdida o depuración de los mismos. o bien el retiro del paciente 
de la consulta. Por ello los casos clasificados como tipo V o de etiología desconocida le 
correspondió un porcentaje muy bajo en nuestra casuistica. 

Nuestros resultados confinnan que la enfermedad de tipo isquémico es más frecuente comparado 
con Ja hemornígica. y el territorio arterial afectado en la población pediátrica como en adultos 
continua siendo la arteria cerebral media. 

En la mayoría de los pacientes con diagnóstico etiológico. éste se obtuvo en fonna tardía en el 
seguimiento por consulta externa; ya sea por la adquisición del recurso para efectuar la prueba o 
la positividad de la misma en estudios posteriores. 

Es importante para estudios a futuro contar con un sistema de captura de datos que pcnnita 
efectuar estudios epidemiológicos confiables. ya que de ellos derivan las decisiones para dar 
prioridad en la obtención de recursos y manejo terapéutico. 
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HOJA DE CAPTACION DE DATOS. PROTOCOLO FRECUENCIA DE ENFERMEDAD 
CEREBRAL VASCULAR EN NIÑOS. anexo 2 

NOMBRE:-------------===-.,-,===--,----;EDAD: ___ _ 
CEDULA f'.ECHA INICIO_·------------
FECHA c=-A:-P=T'"'A,..c=1o=N-=------~-·;.. .. PESO. ·,TALLA 
SEXO ".;· .•. ,,-,.,.---,..,-,- ·-------

ANTECEDENTES 
Deshidratación. ________ ...,... __ 1.v.u. ________ ._IVAS ________ _ 
Meningitis. ________ -'cefalea.._ ______ _ccrisis convulsivas,__ ______ _ 
Medicamcntos. __________ otros. ____________________ _ 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

SÍNTOMAS: fiebre vomito cefulea irritabilidad ____ _ 
Alteraciones de conciencia: somnolencia ( ) estupor ( ) coma ( ) 
ce parciales ce generalizadas...,...-----------= 
SIGNOS: Hcmiparcsia: derecha izquierda araparesia. ____ _ 
Signos meningcos hidrocefalia apiledcma. ______ _ 
Soplo introcraneano otros. ___________________ _ 
Síndrome a integrar _______________ _ 

ESTUDIOS PARACLINICOS 

LABORATORIO: BH _____________ _,..laquetas,__ __________ _ 
QS TP.TTP EGO _________ _ 
Perfil lipoprotcínas _______________ colesterol. __________ _ 
lnmunoglobulinas: lgA _______ lgG ________ lgM ________ _ 
Complemento: C3 _______ C4 CHSO-;---,:-::--:-----
Anticardiolipinas ( +) ( - ) anti-DNA ( +) ( - ) AAN · ( +) ( - ) 
VDRL ( + ) ( - ) VSG > 20 ( + ) ( - ) PCR ( +) ( - ) . 

Análisis de LCR_:--=-------:,...--:=-:--:..,...--:--~----:---,...,..-=:-:-77-:--"7': 
Proteína C (ni) ( anl) proteína S (ni) ( anl) antitrombina 111 (ni) (anl) · 
Trombomodulina ( ni) ( anl) dímero D (ni) ( anl) fibrinógeno ·e ni);'( anl) 
GABINETE: R.x tórax·-------------------------·-·._._,•_·_._ .. _._ 
Ecocardiograma,__ ______ _,..---------------------'-----
Eco doppler carotldeo ó vertebral. __________ .._ ____________ _ 

!i:"~~~;!;~,....,.~F~l-A-----fc~e-c~h-a----------------t-ip_o_d~e-'-1-e-si~ó~n-:--'--'--
lsquémico ( ) Hemorrágico ( ) . . ... 

Territorio arterial: CA ( ) CM ( ) CP ( ) basilar-(·)·:· 
Complicaciones: HSA ( ) HIV ( ) hipertensión intracraneana ( ) hidrocefulia « ) 
Hallazgos: MA V ( ) aneurisma ( ) territorio · 
Angiografia: MA V ( ) territorio _ _,..--.,.---:-::-----:----,,...,--,,-'.:""':--:--,.-
Arteria ( ) espasmo ( ) desplazamiento ( ) inversión de flujo ( ) 
Oclusión de seno o vaso ( ) 
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Gráfico l. Clasificación y frecuencia del EVC 
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Gráfico 2. Frecuencia del EVC isquémico de acuerdo a sexo 
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Tabla l. Frecuencia del EVC isquémico por grupo etárco 

EDAD CASOS PORCENTAJE 

Menores de 1 ai\o 11 36.6º/o 

1 -4 anos 5 16.6°/o 

5 -9 anos 7 23.3o/o 

10- 14 ai\os 6 20 º/o 

15 - 16 ai\os 1 3.3% 

TOTAL 30 1000/o 

*anexo S 

Gráfico 3. Etiología del EVC isquémico: Clasificación de TOAST 
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Tabla 2. Etiología del EVC isquémico tipo IV 

PATOLOGIA CASOS 

Síndrome de anticuerpos 
2 antifosfolfpido 

Neuroinfccción 4 

Choque asociado a 
4 scpsis 

Choque hipovolémico 3 

TOTAL 13 

Tabla 3. Etiología del EVC isquémico tipo 11 

PATOLOGIA CASOS 

Comunicación interauricular 1 

Comunicación interauricular + 
3 

insuficiencia aónica 

Comunicación intcrauricular + 
1 estenosis aórtica 

Comunicación interauricular + 
1 fibrilación auricular 

Estenosis pulmonar+ 
comunicación interauricular + 

1 comunicación anómala de 
venas pulmonares 

Cardiomiopatía dilatada 1 

TOTAL 8 

PORCENTAJE 

6.6% 

13.3o/o 

13.3% 

10% 

43.2º/o 

*anexo 7 

PORCENTAJE 

3.3% 

10% 

3.3% 

3.3°/o 

3.3% 

3.3% 

26.6% 

*anexo 8 
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Tabla 4. Etiología del EVC isquémico tipo 1 

PATOLOGIA CASOS PORCENTAJE 

Moya-moya 4 13.3% 

TOTAL 4 13.3% 

*anexo 9 

Tabla 5. Etiología del EVC isquémico tipo 111 

PATOLOGIA CASOS PORCENTAJE 

Síndrome de 
anticuerpos 3 10 o/o 

antifosfoHpido 

TOTAL 3 IOo/o 

*anexo 10 

Tabla 6. Etiología del EVC isquémico tipo V 

PATOLOGIA CASOS 

No determinada 2 

TOTAL 2 

PORCENTAJE 

6.6% 

6.6% 

*anexo 11 
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Tabla 7. Frecuencia de las manifestaciones clínicas en el EVC isquémico 

MANIFESTACION CLINICA CASOS PORCENTAJE 

Sindrome piramidal 23 76.6% 

Epilepsia 21 70 o/o 

Síndrome hipertensión intracraneana 4 13.3% 

Sindrome infeccioso 4 13.3o/o 

Coma 3 10% 

Síndrome estrapiramidal 2 6.6o/o 

*anexo 12 

Tabla 8. Frecuencia de locali7..ación de la lesión en el EVC isquémieo 

LOCALIZACION CASOS 

cortical 15 

Subcortical 7 

Mixto 7 

lnfratcntorial 1 

TOTAL 30 

PORCENTAJE 

50 °/o 

23.3% 

23.3% 

3.3% 

1000/o 

*anexo 13 
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Gráfico 4. Frecuencia del EVC he1norrágico de acuerdo a sexo 
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Tabla 9. Frecuencia del EVC he1norrágico por grupo etáreo 

EDAD CASOS 

Menores de 1 año 4 

1 - 4 rulos -
5 -9 años 1 

10 - 14 ai\os 1 

15 - 16 ai\os 1 

TOTAL 7 

PORCENTAJE 

57. lo/o 

-
14.2º/o 

14.2°/o 

14-2% 

100% 

*anexo IS 
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Gráfico S. Etiología del EVC hemorrágico 

l• casos! 

MAV 1 ndetenninada 

*anexo 16 

Tabla 10. Frecuencia de las manifestaciones clínicas en el EVC hcmorrágico 

MANIFESTACION 

Síndrome piramidal 

Síndrome de hipertensión 
intracraneana 

Epilepsia 

Coma 

Síndrome extrapiramidal 

CASOS PORCENTAJE 

5 

5 

4 

2 

1 

7lo/o 

7lo/o 

57o/o 

28.5% 

14.2o/o 

*anexo 17 
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Tabla 11. Frecuencia de localización de la lesión del EVC hcmorrágico 

LOCALIZACION CASOS 

Hematoma parenquimatoso 4 

Hemorragia subaracnoidea 2 

Hematoma + hemorragia 
1 subaracnoidea 

"TOTAL 7 

PORCENTAJE 

57o/o 

28.5% 

14.2% 

100"/o 

*anexo 18 
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