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RESUMEN

Titulo: “Frecuencia de enfermedad cerebral vascular (EVC) en niflos. Experiencia de 5 afios en
el servicio de Neurologia Pediatrica del Hospital General CMN La Raza™

Objetivo: Determinar la frecuencia de presentacion de enfermedad isquémica 6 hemorragica del
sistema nervioso central en la poblacién pediatrica de 30 dias a 16 ailos atendidos en el servicio
de Neurologia Pediatrica del Hospital General CMN La Raza.

Introduccién: La EVC reporté en 1978 una incidencia de 1.5 a 2.5 casos/100 000 nifios afio, y
en 1992 una serie de Japén de 6 casos/100 000 nifios/afio; Ia etiologia desconocida a lo largo de
las ultimas 3 décadas ha variado en un rango de 7 a 84%, y la detecciéon de la etiologia nos
permite incidir en la patologia de fondo para evitar recurrencias descritas hastaen 40% .

La trial org. 10172 (TOAST) edité una clasificacién para los infartos agudos isquémicos en
adultos con la finalidad de manejo del ataque agudo; esta clasificacion incluye 5 subtipos: 1)
Obstruccion de grandes vasos por ateroesclerosis o estenosis, 2) cardioembolismo, 3) oclusién

de pequeiios vasos, 4) Otros factores de riesgo como coagulopatias, dislipidemia o autoinmunes y
5) etiologia no determinada.

Metodologia: Del archivo del servicio se tomaron los nombres y cédulas de los pacientes
valorados por primera vez en haspitalizacién y consulta externa con diagnéstico de ECV, de 30
dias a 16 afios dec ecdad, durante el periodo comprendido de enero 1998 a diciembre 2002, los

expedicntes fueron solicitados al archivo clinico 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 diagndstico de ECV isquémico, y 7 casos ECV hemorragico no traumatico.

La frecuencia por sexo con predominio masculino para ECV isquémico fue de 1.5:1, y de ECV
hemorrégico de 1.3:1. La frecuencia por edad se presentd mayormente en menores de un afio, con
un rango global de 4.2 a 5.1 aflos.

Le etiologia por frecuencia del ECV isquémico fue cardiopatias,

infecciones y procesos
autoinmunes y del

ECV hemorrigico en su mayoria no determinada. De acuerdo a la
clasificacion de TOAST predominé el tipo IV con un 43.3%, y en segundo lugar el tipo 11 con
26.6%.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron el sindrome piramidal y epilepsia. de esta
ultima la forma mas frecuente fue crisis parciales con sintomatologia motora; y la localizacién de
lesiones mas frecuente a nivel de SNC fue supratentorial en ambos casos.

Conclusiones: La enfermedad isquémica es mas frecuente comparada con la hemorragica, y el
territorio arterial afectado tanto en nifios como en adultos es la arteria cerebral media.
Palabras clave. Infarto, cerebro, niflos
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ANTECEDENTES

La enfermedad cercbral vascular (ECV) es una causa comin de morbi-mortalidad en
pacientes adultos, sin embargo, su frecuencia es baja en la edad pedidtrica. Su patogénesis esta
dada por la interrupcion brusca del flujo sanguineo a una parte del cerebro, que se manifiesta
principalmente por una hemiplegjia aguda. (1,2, 3)

Kirham define el infarto como el déficit neurolégico focal, que se establece por mas de 24hrs e
implica etiologia vascular; otra modalidad es el ataque isquémico transitorio, que se manifiesta
con el mismo cuadro clinico con una duracién de 8 a 14 minutos y, miaxima de 24hrs. (4)

Lamaida y c¢ol la definen como un evento sibito, no convulsivo, con déficit neurolégico focal
ocasionado por infartos o hemorragias cerebrales. (5)

El ECV se categoriza en dos grandes grupos: isquémico y hemorragico. La isquemia
cerebral es la reduccién significativa del flujo sanguineo a una regién del cerebro, ¢l dafio se
determina por 3 factores. 1) el grado de descenso del flujo; 2) volumen del tejido involucrado, y
3) duracién 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 duracién es de pocos minutos, a diferencia de una
reduccion del flujo sanguineo del 40-70% que es irreversible después de 30-60 min. (6 )

La hemorragia es el depdsito de hematies fuera de los vasos sanguineos en el sistema nervioso
central. Su presencia causa dafio por: 1) incremento del volumen intracraneal (desplazamiento),
2) reducciéon de la complianza cerebral y, 3) aumento en la presiéon intracraneal con una
reduccién concomitante en la perfusién cerebral.(6)

La distincién entre hemorragia 6 isquemia es importante para un adecuado manejo, sin embargo
el evento inicial puede desarroilar un dafio secundario, por ejemplo; los infartos cerebrales
pueden ser secundariamente hemorrdgicos por el daiflo a vasos sanguineos, mientras que un
evento hemorriagico puede ocasionar isquemia focal secundaria a obstruccion por vasoespasmo
cerebral. (5,7)

La incidencia de ECV ha sido variable. Schoenberg ¢n 1978 reporta una incidencia de 2.5
casos /100 000 nifios/ afio; Satoh y col, en 1991 reportan una incidencia de 2.0 a 5.2 /100 000
nifios /afio; Kirham en 1999 reporta una cifra de 2.6 a 3.1/100 000 nifos / ailo. (4,8,9).

Existen revisiones que incluyen eventos isquémicos y hemorrigicos en la etapa pediatrica que
reportan hasta un 50% de infartos isquémicos de etiologia no precisada o desconocida (1,2,10).

La etiologia del infarto isquémico por orden de frecuencia después de la etiologia
desconocida , corresponde a las enfermedades autoinmunes, cardiacas, infecciosas y.
malformaciones vasculares. (11)
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Aunque la etiologia es variable, la mayoria de las publicaciones incluyen a las cardiopatias hasta
en un 50% como la causa mas comian de infartos secundarios a émbolos en nifios menores de 2
afos..(3,5,7,12)

La etiologia infecciosa (meningitis), frecuente en niflos menores de 5 afos, se¢ manificsta con
fiebre y signos meningeos, que produce inflamacién meningea y trombosis venosa 6 arterial. Los
agentes etioldgicos por frecuencia son: haemophilus influenzae. neumococo, C. albicans, virus de
la varicela y herpes zoster.

Las vasculopatias de tipo no infeccioso: Lupus eritematoso sistémico (LES), displasia
fibromuscular, granulomatosis aguda o croénica, periarteritis nodosa, Moya-moya, anecurismas
disecantes.(3,5.7,12 )

La alteraciones traumdticas indirectas de la arteria carétida, y vertebrales son frecuentes. Otra
causa cs la diseccién de la intima de carétida por éstasis de flujo. (12,13 )

Las alteraciones hematolégicas provocan dafio de los dos tipos: 1) isquémico por oclusién de
vasos secundario a trombos como sucede en la policitemia, deshidratacion, deficiencia de
proteina S y C y antitrombina 111; y 2) hemorragico en casos de disfibrinogenemia, deficiencia de
factor Vill (hemofilia tipo A) y factor IX (hemofilia tipo B). (5,7,14)

Las alteraciones metabdlicas: como la homocistinuria asociada a deficiencia de cistationina B
sintetasa predispone a trombosis e infartos cercbrales por dafio endotelial cerebral y consumo de
plaquetas.(5,7 )
Las alteraciones en los lipidos producen lesion isquémica por formacion de émbolos y placas de
ateromas que se producen en las dislipidemias.

El consumo de drogas como cocaina induce espasmo e isquemia debido a
vasoconstriccién por catecolaminas. (3,5.7,12,14)

Otras series reportan como causa de infarto isquémico las enfermedades autoinmunes, con
participacion de anticuerpos antifosfolipido, que han sido asociados a una gran variedad de
alteraciones neurolégicas, que incluyen lesidon plaquetaria, endotelial y de los fosfolipidos de
membrana que estan relacionados con el cofactor celular endotelial trombomodulina. Muchas de
ellas con manifestaciones clinicas cerebrales y oculares de isquemia por fendmenos trombdticos,
especialmente en aquellas con titulos altos de 1gG. (8,15,16)

En la poblacién pediatrica como en los adultos, el déficit neurolégico mas comun es la hemiplejia
(con 6 sin crisis epilépticas), que se reporta hasta en el 91% de los casos de acuerdo a la serie de
Dusser. (17)

Las caracteristicas clinicas del evento trombético son: cefalea persistente, intensa,
acompafiada de vémito debido a un aumcnto de la presion intracraneal (HIC) por afeccién de la
pared de los senos venosos frecuentemente asociada a hemiplejia y crisis parciales; en la
trombosis dei seno cavernoso se acompaiia de afeccién de los nervios craneales Iil, 1V, V y
VI1.(1,6,14,18,19)

Las caracteristicas clinicas del evento hemorragico, ademas de la hemiplejia son la
hemianopsia, crisis epilépticas parciales, y la HIC. (1,6,14,18,19)
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Los pacicntes portadores de lcucemia linfoblistica aguda promiclocitica tiencn
predisposicion a infarto cerebral sccundario a una coagulacion intravascular discminada (20).

Sc ha reportado un alto ricsgo dc trombosis con la deficiencia de protecina C, cuyo cfccto
anticoagulante de la forma activada cs por inactivacion de los factores V y V11l que requicre de
fosfolipidos y ioncs de calcio. La fornma activada destruye la actlividad coagulante de la trombina
VIlia ¢ inhibe cl complcjo plaqucta-protrombina ¢ inactiva las plaquctas unidas al Fva libre (21).
La Historia Clinica cs vital para obtener una orientacion diagndstica desde ¢l punto de vista
ctioldgico. ya que gencrallmente existe antecedente de una patologia predisponente. Asi también
por cl riesgo de recurrencia de ECV, quc cn niflos s¢ ha reportado del 10 al 25%. asociado a
factores de riesgo los cuales pucden ser congénitos, genéticos 6 adquiridos. (22)

Antc un pacicnte portador dc ECV cs imprescindible cfectuar una tomografia crancal
computarizada (TCC) para dctenminar si la lesion es isquémica 6 hcmorriagica, su localizacion,
extension y posibles complicaciones inhercntes al cvento. Generalmente Jos cambios
tomogrificos sc cvidencian después de las 24hrs cuando cs de tipo isquémico, mostrando una
imagen hipodcnsa de forma triangular con basc cxterma y vértice intermo c¢n cl territorio artcrial
comprometido.(13.23 )

Si es una lesién hemorrigica sc mostrard una imagen hiperdensa parenquimatosa. subaracnoidea
y/o intraventricular desde cl inicio del evento (13.23).

En Ccntros Hospitalarios con meis recursos sc pucde cfcctuar Resonancia Magndética
Nuclear (RMN). cstudio con mayor resolucion de imagen. ¢ incluso la angiorcsomncia que
muestra la vasculatura con detalle. (23.,24)

La angiografia cs un cstudio invasivo quc sc cfectiia cuando por TCC y/o la RMN no cs
posible determinar la ctiologia o para identificar los vasos involucrados, especialmente cuando s¢
considera la posibilidad de mancjo quinirgico. Ya que nos proporciona informaciéon sobre cl tipo
de circulacién arteriovenosa, calibre de los vasos. territorio hipoperfundido. oclusion de vasos o
seno dural. inversion del flujo. desplazamicnto vascular. displasia, ctc, cstas inxigenes se¢ pucden
mecjorar con una angiografia por sustraccion digital (24).

Otra prucba quc decbemos incluir cn ¢l pacicnte con ECV cs la valoracion de la funcidén
cardiaca mediante la toma de radiografia de térax, clectrocardiograma v ccocardiograma para
descartar valvulopatias y defectos congénitos de cavidades ¥ cn caso de duda en ¢l diagnostico un
ccocardiograma transcso fagico.(24)

Las ecafermedades rcumatologicas como  arstritis rcumatoide  juvenil (ARJ). lupus
critermatoso gencralizado (LEG). llegan a manifestar ECV secuiddario a una vasculitis con lesiéon
del endotclio. o bicn desarrollan una endocarditis silenciosa capaz de cmbolizar ¥ producir
cuadros de déficit ncurolégico recurrenie, por la presencia de anticucrpos antifosfolipido (25).

Una vez que s¢ han efectuado los estudios anteriores y no ha sido posible dilucidar la
ctiologia, sc dcberd descartar la posibilidad de uma alteracion hematolégica.
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En la hipercolesterolemia de tipo familiar existe ateroesclerosis temprana con afectacion

de la capa media e intima de la arteria carétida interna, demostrado por ultrasonido, y mediante
estudios genéticos se ha detectado una mutacién en el gen receptor de lipoproteinas de baja
densidad (26).

Con todos estos exadmenes existe un porcentaje en los cuales no se llega a determinar la

causa, aun asf es indispensable efectuar las pruebas en una formna sistematica descartando cada
una de estas alteraciones.

La clasificacién por subtipos del ECV isquémico denominado Clasificacion de

infartos isquémicos para ensayos multicéntricos en el tratamiento del infarto agudo: Org 10172
(TOAST), incluye 5 categorias: (6,27).

Ateroesclerosis de grandes vasos los cuales tienen una obstruccion de mis del 50%, ¢
estenosis de una arteria principal del parénquima cerebral o bien alguna de las ramas
arteriales. Las lesiones corticales o cerebelosas y del tallo cerebral o infartos hemisféricos
subcorticales de mas de 1.5cm de diametro en TCC o IRM son consideradas como de
origen ateroesclerético de grandes vasos.
Cardioembolismo, donde se incluye a los pacientes con oclusién arterial 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 vilvula mecanica, estenosis mitral con fibrilacién, trombo ventricular izquierdo.
cardiomiopatia dilatada, mixoma artrial, endocarditis infecciosa. Mediano riesgo: prolapso
de wvalvula mitral, calcificacion del anillo mitral, estenosis mitral sin fibrilacién,
aneurisma atrial . septal, falla cardiaca congestiva, segmento ventricular izquierdo
hipocinético. .
Oclusién de pequefios vasos arteriales, en pacientes con infartos previos y labilidad para
desarrollar infartos lacunares, por lo general con historia clinica de Diabetes Mellitus e
Hipertensiéon Arterial. La TCC y la IRM pueden ser normales, aunque se encuentran
lesiones a nivel del tallo cerebral o hemisferio cerebral subcortical con un didmetro menor
de 1.5cm, que corresponde a patologia de adultos.
Infarto de ctiologia determinada, como el estado de hipercoagulabilidad u otras
alteraciones hematolégicas, infecciéon, sindrome de anticuerpos antifosfolipido,
dislipidemias, homocistinuria. entre otros.
Infarto de etiologia no determinada. ¢l cual se divide en tres subgrupos:

a. En la cual existen dos 6 mas causas identificables pero sin llegar a una ctiologia

precisa.
b. Evaluacién negativa, es decir. a pesar de una evaluaciéon exhaustiva no se llega a
ia etiologia.
c. La etiologia no es demostrada debido a una evaluacién incompleta.
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JUSTIFICACION

El Hospital General Centro Médico La Raza funciona como centro de apoyo para un
tercer nivel de atencién con una poblacién anual derechohabiente en etapa pediitrica de 0 a 16
afios de 320,951 nifios; se cuenta con 10 servicios de especialidad dentro de ellos esta cl servicio
de neurologia pedidtrica, con una poblacién anual de consulta externa de 4,710 pacientes, y de
hospitalizacion 236 promedio/aiio.

Dentro de los diez primeros motivos de demanda de atencién hospitalaria se encuentra la
enfermedad cerebral vascular, misma que en los ultimos 2 aiflos ha incrementado en frecuencia,
siendo en el afio 2002 la tercera causa de hospitalizacién (archivo del servicio).

Los estudios epidemiolégicos son importantes para un andlisis situacional de cualquier servicio u
hospital para planear y organizar los programas de atencién asistencial y académicos: asi como
para la distribucién de recursos. Por lo anterior surge la necesidad de analizar una de las
principales patologfas atendidas en Neurologia Pediatrica.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Cual es la frecuencia de la enfermedad cerebral vascular en los niffos de 30 dias a 16
afios atendidos en el servicio de Neurologia pediatrica ?

OBJETIVOS

Objetivo general: Determinar la frecuencia - de - presentacion - de - enfermedad isquémica 6
hemorragica del sistema nervioso central en: la. poblacién pediitrica de. 30-dias a 16 afos
atendidos en el servicio de Neurologia Pedistrica del Hospital General CMN La Raza.
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METODOLOGIA Y PACIENTES

En el servicio de Neurologia Pediatrica del Hospital General CMN La Raza se realizé un
estudio retrospectivo durante el periodo comprendido del 1° de enero de 1998 al 31 diciembre del
2002.

Se captaron 62 pacientes de 30 dias a 16 aiios de edad, con diagnéstico de enfermedad
vascular cerebral. Los nombres y cédulas de registro fueron tomados del archivo del servicio de
Neurologia Pediatrica en area de hospitalizacién y consulta externa de primera vez, y se solicité
su expediente clinico al archivo del Hospital General.

Los datos de cada paciente fueron recopilados de acuerdo al flujograma de estudio del servicio
referido en el anexo !, que incluyd tomografia computarizada de craneo en sus dos fases,
biometria hematica con plaquetas, determinacién de tiempo de trombina y tromboplastina,
quimica sanguinea y pruebas de funcionamiento hepatico; valoracién cardiolégico con
realizacion de Rx de térax, electrocardiograma y ecocardiograma en los pacientes en que se
sospeché patologia cardiaca; valoracién reumatolégica con determinacién sérica de
complemento, inmunoglobulinas y anticuerpos anti-DNA, anti-ANA, anticardiolipinas y
anticuerpos antifosfolipido, y; valoracién hematologica en aquellos pacientes con alteraciones en
las pruebas de coagulaciéon: proteina C, proteina S, antitrombina I1I, trombomodulina,
fibrinégeno y dimero D. En aquellos pacientes cuya TCC no fue concluyente se efectué RMN 6
panangiografia cercbral. Todos los datos fueron captados en ¢l ancxo 2.

El grupo con infarto isquémico fue dividido de acuerdo a su ctiologia en 5 categorias
(clasificacién TOAST ), y el grupo con hemorragia se clasificé como secundaria a malformacion
arteriovenosa, coagulopatias, y desconocida. En cada grupo se estudié la frecuencia por edad y
sexo, asf como las manifestaciones clinicas, localizacién de la lesién, y territorio arterial afectado.
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RESULTADOS

De los 62 pacientes, se¢ tuvo > a 50 expedi clinicos en el archivo del Hospital
General CMN La Raza.

Se incluyeron para el estudio 37 pacientes de 30 dias a 16 afios de edad, 30 casos con diagnéstico
de infarto isquémico y 7 casos de hemorragia intracraneana no traumdtica (anexo 3). Fueron
eliminados 11 pacientes de acuerdo a criterios de exclusién: 3 casos de hemorragia intracraneana
de etiologfa traumdtica, 4 casos de pacientes menores de 30 dias de vida, y 4 pacientes con
expediente clinico incompleto.

El ECV isquémico se presenté con mayor frecuencia en el sexo masculino, con una relacion de
1.5:1 (anexo 4), y por edad en nifios menores de 1 afio con 11 casos (36%). Anexo 5.

De acuerdo a la clasificaciéon de TOAST (anexo 6), predominé el ECV isquémico tipo 1V, que
corresponde a pacientes con etiologia determinada, con 13 casos, donde el choque asociado a -
sepsis y la neuroinfeccién destacaron como las causas mas frecuentes (anexo 7).

El tipo lI, por cardioembolismo en segundo lugar, con 8 casos, 7 de ellos correspondieron a
cardiopatias congénitas (comunicacién interauricular simple 6 asociada a valvulopatia), y 1 caso
de cardiopatia adquirida (anexo 8).

El tipo 1, enfermedad de grandes vasos en tercer lugar, con 4 casos de Moya‘ Qy'a.',uno de ellos

asociado a sindrome de Down (anexo 9).

El tipo 111, por oclusién de pequefios vasos con 3 casos, todos ellos mocnados a sfndrome de
anticuerpos antifosfolipido (anexo 10). L ; T

Por idltimo el tipo V, de etiologia no determinada, con 2 cixsos (ahéxo I l)

MANIFESTACIONES CLINICAS

El sindrome piramidal predominé con 23/30 casos, seguido de epilepsia con 21/30 casos
(anexo 12). En la epilepsia las crisis parciales simples con sintomatologia motora fueron las mas
frecuentes con 12/21 casos y las ténico-clénicas generalizadas con 7/21 casos.

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS

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

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

Solamente en 1/7 casos se identificd la etiologia con una malformacién arterio-venosa. En 2/7
casos se observé proteina C baja. (anexo 16).

MANIFESTACIONES CLINICAS

El sindrome de hipertension intracraneana y el sindrome piramidal predominaron con 5/7
casos, seguidos de epilepsia en 4/7 casos (anexo 17).
De la epilepsia, las crisis ténico-clénicas generalizadas fueron las mas frecuentes con 3 /4 casos.

HALLAZGOS TOMOGRAFICOS

El hematoma parenquimatoso cerebral se presenté en 4/7 casos, hemorragia
subaracnoidea en 2/7 casos y hematoma con hemorragia subaracnoidea en 1/7 caso, que
corresponde al paciente con malformacién arterio-venosa, localizada en la regién fronto-parietal
izquierda. (anexo 18).
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DISCUSION

Estudios efectuados en etapa pediatrica reportan a las cardiopatias como la causa mas
frecuente de ECV (3,5,7,12), presentandose hasta en un 50%, en este estudio la frecuencia fue
mas baja con un 26.6%, cabe mencionar que casi todos ellos fueron portadores de cardiopatias
congénitas, y sSlo hubo 1 caso de cardiopatia adquirida.

Dusser y col. refieren las enfermedades autoinmunes, cardiacas e infecciosas como la etiologia
predominante en el evento isquémico, después de la ctiologia desconocida (11). En nuestro
estudio reportamos por orden de frecuencia las cardiopatias con un 26.6%, infecciosas con un
26.6%, y el sindrome de anticuerpos antifosfolipido con un 16.6%.

De acuerdo a la clasificacion de TOAST, Adams y col. reportan el tipo V como el mas frecuente,
hasta en un 50% referente a etiologia desconocida, el porcentaje encontrado en este estudio se
debe a la exclusién de los casos con expediente incompleto y al abandono por parte del paciente
al seguimiento (6.6%): y e! 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 51% en el estudio de Schoemberg
y col (8) ¥ 44%% en el estudio de Olofsson y col (1). En nuestro estudio la frecuencia es muy baja
con 18.9% y la etiologia casi en su totalidad no determinada, sélo sc encontré 1 caso de
malformacién arteriovenosa, y en 2 casos encontramos disminucién de proteina C, sin embargo
no puede considerarse factor causal, ya que en el evento hemorrigico per se existe consumo de
este elemento, y ademds, en la enfermedad por deficiencia de proteina C se producen eventos de
tipo isquémico, no hemorragico.

La edad de presentacién de nuestros casos se cncuentra en la media de los repories previos
hechos por Satoh en 1991, y Kirham en 1999 (4.9), con un rango de edad de 4.2 a 5.1 afios.

Las manifestaciones clinicas que detectamos coinciden con la literatura internacional en relacién
a hemiplejia aguda y epilepsia con 73.8% y 63.5% 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 gencralizadas constituyeron el 54%.

Las alteraciones topogrificas que encontramos coinciden con los reportes previos de lesiones
supratentoriales en el infarto isquémico y hemorragico (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 depuracién de los mismos, o bien el retiro del paciente
de la consulta. Por ello los casos clasificados como tipo V o de ctiologia desconocida le
correspondié un porcentaje muy bajo en nuestra casuistica.

Nuestros resultados confirman que la enfermedad de tipo isquémico es mas frecuente comparado
con la hemorragica, y el territorio arterial afectado en la poblacién pediatrica como en adultos
continua siendo la arteria cerebral media.

En la mayoria de los pacientes con diagnéstico etioldgico, éste se obtuvo en forma tardia en el
seguimiento por consulta externa; ya sea por la adquisicion del recurso para efectuar la prueba o
la positividad de la misma en estudios posteriores.

Es importante para estudios a futuro contar con un sistcma de captura de datos que permita
efectuar estudios epidemiolégicos confiables, ya que de ellos derivan las decisiones para dar
prioridad en la obtencion de recursos y manejo terapéutico.
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ETIOLOGIA DE E.C.V. NO TRAUMATICA EN PEDIATRIA
FLUJOGRAMA DE ESTUDIO
(anexo 1)

VALORACION NEUROLOGICA
BH, QS,PC.ELS

ESTUDIOS
ESPECIALIDAD
COMPLEMENTARIOS

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

VALORACION HEMATOLOGICA

I

NEGATIVO

POSITIVO [ ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

* VALORAR UTILIDAD ANGIOGRAFIA CONVENCIONAL O POR SUSTRACCION DIGITAL
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HOJA DE CAPTACION DE DATOS.;PROTOCOLO FRECUENC]A DE ENFERMEDAD
CEREBRAL VASCULAR EN NINOS. S e ancxo 2

NOMBRE: s TR e TR A
CEDULA R - FECHA INICIO, '
FECHA CAPTACION - > Rt TALLA
SEXO —

EDAD:

ANTECEDENTES :
Deshidratacién IVAS

Meningitis, cefalea_ - e ~ - erisis convulsivas
Medicamentos, otros,

MANIFESTACIONES CLINICAS

SINTOMAS: fiebre vomito cefalea irritabilidad
Alteraciones de conciencia: somnolencia ( ) estupor ( ) coma ()
CC parciales CC generalizadas
SIGNOS: Hemiparesia: derecha izquierda paraparesia
Signos meningeos hidrocefalia papiledema,
Soplo intracraneano otros

Sindrome a integrar

ESTUDIOS PARACLINICOS

LABORATORIO: BH plaquetas,
Qs TP.TTP EGO,
Perfil lipoproteinas colesterol
Inmunoglobulinas: IgA 128G IgM .
Complemento: C3 Cca CHS50
Anticardiolipinas (+) (-) anti-DNA (+) (-) - AAN" (+) [CP
VDRL (+) (-) VSG=>20 (+) (-) PCR (+) (- ) T

Andlisis de LCR, '
ProteinaC (nil) (anl) proteinaS (nl) (ani) anutromblna 11 (nl):Canl )
Trombomodulina ( n1) ( anl) dimero D (nl) (anl) - fbrlnégeno '( nl 1)+
GABINETE: Rx torax
Ecocardiograma

Eco doppler carotideo 6 vertebral

Rx craneo . -

TOMOGRAFIA fecha tipo de lesion:
Isquémico ( ) Hemorragico ( ) R

Territorio arterial: CA () CM () CP () basilar. (-

Complicaciones: HSA () HIV () hlpenensuSn intracraneana  ( )hldrocefalla ( b)

Hallazgos: MAYV () aneurisma ( ) territorio

Angiografia: MAYV () territorio -

Arteria ( ) espasmo ( ) desplazamiento ( ) inversién de ﬂujo )

Oclusién de seno o vaso ( )
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Grifico 1. Clasifi ion y fr ia del EVC
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Griafico 2. Frecuencia del EVC isquémico de acuerdo a sexo
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Tabla 1. Frecuencia del EVC isquémico por grupo ctireo

EDAD CASOS PORCENTAJE
Menores de | aflo 3] 36.6%
1 — 4 aflos 5 16.6%
5 —9 ailos 7 23.3%
10 — 14 ailos 6 20 %
15 — 16 aiios 1 3.3%
TOTAL 30 100%

* ancxo §

Grafico 3. Etiologia del EVC isquémico: Clasificacion de TOAST

*anexo 6
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Tabla 2. Etiologia del EVC isquémico tipo IV

PATOLOGIA CASOS PORCENTAJE
Sindrome de anticuerpos
antifosfolipido 2 6.6%
Neuroinfeccion 4 13.3%
Choque asc_)ciado a a 13.3%
sepsis
Choque hipovolémico 3 10 %%
TOTAL 13 43.2%
* anexo 7
Tabla 3. Etiologia de}l EVC isquémico tipo 11
PATCLOGIA CASOS PORCENTAIJE
Comunicacion interauricular 1 3.3%
Comunicacién interauricular + - 10 %
insuficiencia aértica ° °
Comunicacién interauricular +
estenosis adrtica ! 3.3%
Comunicaciéon interauricular + 1 3.3%
fibrilacién auricular 2.3

Estenosis pulmonar +
comunicacion interauricular + 1 3.3%
comunicacién anémala de e
venas pulmonares

Cardiomiopatia dilatada 1 3.3%
TOTAL 8 26.6%

* anexo 8
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Tabla 4. Etiologia del EVC isquémico tipo I

PATOLOGIA CASOS PORCENTAIJE
Moya-moya 4 13.3%
TOTAL 4 13.3%

* ancxo 9

Tabla 5. Etiologia del EVC isquémico tipo 111

PATOLOGIA CASOS PORCENTAIE

Sindrome de

anticuerpos 3 10 %
antifosfolipido

TOTAL 3 10%

* anexo 10

Tabla 6. Etiologia del EVC isquémico tipo V

PATOLOGIA CASOS PORCENTAIJE
No determinada 2 6.6%
TOTAL 2 6.6%
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Tabla 7. Frecuencia de las manifestaciones clinicas en el EVC isquémico

MANIFESTACION CLINICA CASOS PORCENTAIE
Sindrome piramidal 23 76.6%
Epilepsia 21 70 %
Sindrome hipertensién intracraneana 4 13.3%
Sindrome infeccioso 4 13.3%
Coma 3 10 %
Sindrome estrapiramidal 2 6.6%

* anexo 12

Tabla 8. Frecuencia de localizacion de la lesion en el EVC isquémico

LOCALIZACION CASOS PORCENTAIE
cortical 15 50 %
Subcortical 7 23.3%
Mixto 7 23.3%
Infratentorial 1 3.3%
TOTAL 30 100%

FALLA
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Griafico 4. Frecuencia del EVC hemorrigico de acuerdo a sexo

W

- masculino
O femenino

* anexo 14

Tabla 9. Frecuencia del EVC hemorrigico por grupo ctirco

EDAD CASOSs PORCENTAJE
Menores de 1 ailo 4 57.1%
1 - 4 aitos - -
5 -9 ailos H 14.2%
10 — 14 aflos 1 14.2%
15 — 16 afios 1 14-2%
TOTAL 7 100%

FALLA DR
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Griafico S. Etiologia del EVC hemorriagico

M casos

MAV

Indeterminada

* anecxo 16

Tabla 10. Frecuencia de las manifestaciones clinicas en el EVC hemorrigico

MANIFESTACION CASOS PORCENTAIJE
Sindrome piramidal 5 71%
Sindrqme de hipertension 5 71%
intracraneana
Epilepsia 4 57%
Coma 2 28.5%
Sindrome extrapiramidal 1 14.2%

* anexo 17
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Tabla 11. Frecuencia de localizacion de la lesion del EVC hemorragico

LOCALIZACION CASOS PORCENTAJE
Hematoma parenquimatoso q 57%
Hemorragia subaracnoidea 2 28.5%

Hematoma + hc.morragla 1 14.2%
subaracnoidea
" TOTAL 7 100%

* anexo 18

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN |




	Portada
	Índice
	Resumen
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



