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RESUMEN

La EVC representa la respuesta inespecifica del sistema nervioso central a
diferentes estimulos que determinan la afeccion de los vasos sanguineos
cerebrales con la subsecuente hipoxia, isquemia o0 necrosis, tiene dos formas de
presentacion clinica: isquémica y hemorragica.

Objetivos

Determinar sintomatologia incipiente de la EVC en nifios, mediante el uso de la
Ruta Critica de diagnostico oportuno de la EVC.

Métodos

Se realiz6 una investigacion clinica, observacional, prospectiva y longitudinal, en
el Servicio de Pediatria del Hospital Regional Primero de Octubre.

Para el andlisis de datos se aplicaran medidas de tendencia central y pruebas no
paramétricas. Se empleara el programa estadistico SPSS versiéon 10.0
Resultados

El estudio incluyé 17 pacientes pediatricos, 11 hombres (64.7%) y 6 mujeres
(35.3%), con una relacion 1:1.8

El grupo de edad mas afectado fue el de los lactantes con 35.3%(6 casos),
preescolares 23.6% (4) de los casos, 17.7% fueron escolares, y el 11.8%
adolescentes. Otros antecedentes de importancia fueron: asfixia, cefalea,
traumatismo craneoencefalico y crisis convulsivas.

Conclusion

La importancia del EVC radica en su prevencion.

Palabras clave

Evento vascular cerebral, isquemia, hemorragia, prevencion.

ABSTRACT



OBJECTIVE

To determine early Cerebrovascular event (CVE) sintomatology in children, using
the Critical route for the oppurtune CVE diagnostic.

MATERIAL AND METHODS

A clinical, observational, prospective and longitudinal investigation was done at
the Pediatric Service of the Hospital Regional Primero de Octubre.

The statistical analysis was made using central tendency measures (mean, mode
and median).

The SPSS Statistical program was used in this study.

RESULTS

This study includes 17 pediatric patients, 11 male (64,7%), and 6 female (35.3%),
with a relation 1:1.8 between this two groups.

The more affected group were infants with 35.3% (6 cases), preschoolar group
23.6% (4 cases), 17.7% schoolar group, and 11.8% were adolescents. Another
important antecedents were: asphyxia, headache, trauma and seizures.
CONCLUSION

The CVE importance is in the prevention.

KEYWORDS

CVE, hipoxia, asphyxia, seizures, headache, CET, ischemia, hemorrage.



INTRODUCCION

II. MARCO TEORICO

La enfermedad vascular cerebral es el resultado de una disminucion de la
perfusién en el parénquima cerebral, secundaria a un infarto producido por un
embolismo, trombosis o hemorragia, que produce un déficit neuroldgico focal que
dura mas de 24 hs'.

La EVC se clasifica en isquémica y hemorragica:

a) El ictus isquémico incluye el arterial y la trombosis de los senos durales.

Los mecanismos son vasculares: enfermedad, dafio o distorsion mecanica de
los vasos y

transtornos intravasculares: enfermedad sistémica, transtornos protrombdéticos
y embolismos.
b) La EVC hemorragica se debe a inmadurez vascular (prematuros) , déficit de
vitamina K y

trombocitopenia del recién nacido, discrasias, sanguineas, malformacion
arteriovenosa

intracraneal y secuelas de traumatismos o trombosis de senos (Hemorragia
intraventricular

y en ganglios basales).
En la poblacion pediatrica el 55% de la EVC es isquémicay el 45% es
hemorragica®.

INCIDENCIA
La incidencia segun las series es de 2:1 — 13.02 casos por 100,000 nifios hasta

19 afos, La perinatal en recién nacidos de 28 semanas a 7 diasesde 1en
4,000.

ETIOLOGIA

Los factores de riesgo mas frecuentes en nifios son: estados protrombaticos,
transtornos cardiacos , alteraciones vasculares y hematolégicas *, se ha podido



identificar en el 75% de los nifios con infarto isquémico uno o mas factores de
riesgo, en el 23% se presentan dos o mas factores de riesgo.

Segun Kirkham, los factores de riesgo se dividen en tradicionales y congénitos o
adquiridos.

A) FACTORES DE RIESGO TRADICIONALES:

De importancia minima en la infancia: Hipertension arterial sistémica, Diabetes
Mellitus,

Alteraciones de los lipidos, habitos (tabaco, alcohol, sedentarismo y obesidad).
B) FACTORES DE RIESGO CONGENITOS Y ADQUIRIDOS:

% INFECCIONES

X/
L X4

Causa la tercera parte de los ictus en la infancia, por ejemplo, en el caso de
la meningitis bacteriana asi como por infeccién por VIH; Micoplasmay VZ.
-Ictus y Varicela Zoster: El intervalo entre infeccion y déficit neuroldgico es
de 2 meses (1 sem. — 4 afos).

-Ictus y Herpes Zoster oftalmico: Intervalo entre infeccion y déficit
neuroldgico 4 meses (1-9 meses), provoca infartos unilaterales en ganglios
basales y en capsula interna, clinicamente se manifiesta con hemiparesia y
hemidistonia contralateral con somnolencia y disfasia. Produccién de
anticuerpos intratecales , evolucién benigna incluso sin tratamiento.

-Ictus y Varicela Zoster en paciente Inmunodeprimido: Incluye vasculopatia
de medianos y grandes vasos ( infartos isquémicos y hemorragicos) y
pequefios vasos con lesiones isquémicas, desmielinizantes y ventriculitos.

DISECCION ARTERIAL

La sangre penetra en la pared arterial de la lesion por la intima, disminuye
la luz arterial y se forma un trombo con infarto (territorio de la carétida
interna), o se forma un aneurisma con posibilidad de hemorragia
subaracnoidea (sistema vertebrobasilar) suele haber historia de
traumatismo minimo.

En la carétida intracraneal tiene un comienzo catastrofico con
convulsiones, coma y prondéstico desfavorable.

En la carétida extracraneal se da cefalea intensa dolor cervical anterior y
déficit neurolégico focal.

En la vertebral y basilar el comienzo es brusco, con vértigo, ataxia ,
disartria y cefalea por isquemia de tronco o cerebelo.

El prondstico de las disecciones arteriales no complicadas con ictus
generalmente es bueno, sin embargo, el de las que presentan ictus
depende principalmente de la gravedad de la isquemia de la extension y de
la topografia de la lesién cerebral 2.

< ANOMALIAS CARDIACAS



La Tetralogia de Fallot se relaciona con anomalias vertebrobasilares.
Enfermedad de Moya- Moya por alteraciones de la valvula y arco aértico.
Los pacientes con ventriculo Unico funcional, atresia tricuspidea, defectos
del septo auriculoventricular y malformacion de Ebstein sometidos a
operacion de Fontan tienen mayor riesgo de desarrollar enfermedad
vascular cerebral .*°

SX PHACES

Este sindrome representa un espectro de anomalias. EI hemangioma
infantil es la manifestacion externa tipica, ésta afecta mas comunmente las
areas correspondientes la primera y segunda rama del nervio trigémino.
Frieden y cols describieron en 1996 el acrénimo PHACES para describir un
sindrome neurocutaneo caracterizado por malformaciones en la fosa
posterior, Hemangiomas, Anomalias vasculares y cardiacas, coartacion
aortica, alteraciones oculares y del rafé supraumbilical. Las malformaciones
de las arterias intracraneales son también un hallazgo importante en éste
sindrome y son mas frecuentes cuando el hemangioma involucra la
primera rama del nervio trigémino *’.

MALFORMACION ARTERIOVENOSA (MAV)

La presencia de hemorragia intraventricular primaria en pacientes
jovenes obliga a descartar la existencia de una lesién subyacenter como
una malformacién arteriovenosa®.

Es una alteracion defectuosa estructural de los componentes arteriales,
venosos y/o capilares que ocurre, entre la cuarta y octava semana
intrauterina del embrién,3*

Es causa frecuente de Epilepsia y Hemorragia Subaracnoidea , por su
localizacion preferente a nivel cortical , frontoparietal, produce robo
circulatorio y atrofia cerebral. La localizacién de éstas lesiones en la edad
pediatrica con frecuencia es hemisférica , talamo, ganglios basales, cuerpo
calloso, cerebelo y tallo cerebral *.

El prondstico en los nifios es desfavorable, la hemorragia fatal se presenta
en el 5.4-10%, el resangrado, segun Gerosa, ocurre en el 29% de los
casos, con alta incidencia de localizacion intraparenquimal e
intraventricular.

Clinicamente se manifiesta con cefalea variable en cuanto a intensidad y
frecuencia, Ictus e inconciencia subita, hemorragia espontanea,
subaracnoidea, intraparenquimal y/o intraventricular con una incidencia del
41 al 79%, convulsiones cronicas en el 11-33% , déficit focal con deterioro
progresivo de fuerza o tropismo muscular, producto del robo circulatorio



y/o isquemia peri MAV mas gliosis y rigidez de nuca , la cual es poco
frecuente .

Para valorar el estado clinico del paciente se utiliza la escala de Hunt-

Hess.*
ESCALA DE HUNT — HESS

GRADO | Alerta. Asintomatico. No déficit neuroldgico. Cefalea minima. Leve
rigidez de nuca.

GRADO Il Alerta. Cefalea moderada. No déficit neuroldgico. Rigidez de nuca

GRADO Il Somnolencia. Confusion.Déficit focal.

GRADO IV Sopor. Hemiparesia.Transtornos vegetativos. Tendencia a la
rigidez.

GRADO V Signos de descerebracion.

<+ TRANSTORNOS GENETICOS
Los que predisponen al desarrollo de EVC suele tener herencia
autondmica dominante.
De las alteraciones con patron de herencia autonémico recesivo,
encontramos: la Anemia Falciforme y la Homocistinuria.
De las alteraciones ligadas al cromosoma X el Fabry.

% HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR
Se reconoce su origen multifactorial , pero sobresalen algunos factores
involucrados, como las caracteristicas anatomicas del cerebro neonatal
(presencia de matriz germinal subependimaria), factores perinatales
predisponentes como la hipertension inducida por el embarazo, diabetes,
hemorragias agudas anteparto y corioamnioitis y algunos fenébmenos
vasculares muy especificos del prematuro (transtornos de la coagulacion,
persistencia del conducto arterioso), enfermedad de Membrana Hialina y
reanimacion entre otros° .

La principal medida preventiva es la disminucion en la frecuencia de partos
prematuros, los resultados de otras medidas como el uso prenatal y
posnatal de algunos medicamentos para evitarla y tratarla han sido
variables ®*2.




La importancia de la Hemorragia Intraventricular se relaciona con la
frecuencia relativamente alta y con sus complicaciones, como son:
destruccion de la matriz germinal y sus precursores neurogliales, infarto
hemorrégico periventricular e hidrocefalia posthemorragica, ademés de
varios estados neuropatolégicos como la leucomalacia periventricular y
necrosis neuronal pontina, todas ellas con importantes secuelas a corto y
largo plazo y con implicaciones en el neurodesarrollo.?*

Las manifestaciones clinicas son muy variadas - no presentan un cuadro
especifico- y pueden ser desde asintomaticas hasta rapidamente
progresivas ",

Se pueden clasificar en:

- Sin signos clinicos en prematuros con evolucion normal y sin
complicaciones
- Con signos de aparicion gradual en varios dias.

- Asociada a otras patologias con signos semejantes.
- Con evolucién grave y rapida desde las primeras horas de vida.
Los signos mas frecuentes son:

- Hipotonia e hipertonia

- Hiporreactividad e hiperreactividad.

- Transtornos respiratorios (Apneas)

- Desaturacion de la presion parcial de oxigeno en sangre
- Convulsiones

- Descenso del hematocrito

- Alteraciones de la termorregulacion

- Coma

- Fontanela abombada con diastasis de suturas
- Nistagmus 0 movimientos oculares anormales
- Pupilas midriaticas o no reactivas.

- Alteraciones cardiovasculares.

Para el diagnéstico la clasificacion de HIV mas objetiva, es la de Papile,
Burstein y col, que se basaron en los USG realizados en nifios con 1500 grs o
menos de peso y comparandolas con estudios tomogréaficos clasificaron las
hemorragias subependimarias e intraventriculares del prematuro en cuatro
grados bien determinados %!,



CLASIFICACION DE PAPILE PARA LA HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR

Gl: Hemorragia limitada a la matriz germinal o a la zona caudotalamica, sin
romper el epéndimo.

Gll: Con hemorragia intraventricular sin dilatacion del ventriculo lateral.

GllIl: Con hemorragia intraventricular con dilatacion del ventriculo lateral.

GIV: A lo anterior se suma hemorragia intraparenquimatosa.

La TAC de craneo y las imagenes de resonancia magnética, son buenas
alternativas diagndsticas, aunque su costo es mayor y requieren el transporte
del neonato a una sala de Rayos X *.

X/
L X4

MALFORMACION ARTERIOVENOSA DE LA VENA DE GALENO

Las malformaciones arteriovenosas de la vena de Galeno engloban un
grupo diverso de anomalias vasculares que comparten un rasgo comun: la
dilatacion de la vena de Galeno. Las manifestaciones clinicas son muy
variables, dependiendo de la edad. La asociacion de insuficiencia cardiaca
y soplo craneal produce la manifestacién clinica méas llamativa en los
recién nacidos.** & 24

ESTADO PROTROMBOTICO

Por ejemplo en los casos de déficit de inhibidores de la coagulacion
(proteinas C y S, antitrombina ), aumento de proteinas de la coagulacién
(resistencia a la PCR y mutacién del gen de protrombina (G20210A),
déficit de proteina C (Purpura fulminante en Recién nacidos ), la
Resistencia a la proteina C activaday el Factor V de Leyden son
frecuentes en las trombosis arteriales (2-7%) y de senos venosos (20%).
Los anticuerpos antifosfolipidos (AAF) son también factor de riesgo.

La isquemia cerebral es una de las manifestaciones clinicas mas
prominentes y una de las mas graves asociadas con los AAF. En estudios
gue han evaluado adultos, jévenes o nifios con isquemia cerebral se han
encontrado altos porcentajes de AAF, entre 18% y 46%, llegando hasta el
76% en nifios con isquemia cerebral de causa desconocida. En series de
pacientes con Ictus de todas las categorias la prevalencia oscila entre 1y
38% , con una prevalencia media de alrededor del 10% en pacientes no
seleccionados con un primer ictus isquémico **.



Tabla I. Factores de riesgo de ictus en lainfancia y la adolescencia (modif
Roach 2000).

e Enfermedad cardiaca congénita

o Comunicacion interauricular
Estenosis de la valvula mitral
Estenosis adrtica
Rabdomioma cardiaco
Coartacion de aorta
Malformacion cardiaca compleja
Prolapso de la valvula mitral
Ductus arterial
Comunicacion interventricular
Enfermedad cardiaca adquirida
Endocarditis bacteriana
Cardiomiopatia Protesis valvular
Fiebre reumatica
Arritmia
Mixoma auricular
Endocarditis de LibmanSachs
Infarto de miocardio

o Miocarditis
e Enfermedad vascular sistémica

o Arteriosclerosis
Diabetes
Hipercolesterolemia familiar
Hipernatremia
Hipertension sistémica
Hipotension sistémica
Sindrome de la vena cava superior

O OO0 O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0OO0OO0OOoOOoOOoOOo
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° Trastornos autoinmunes
o Sindrome de Behget
Dermatomiositis
Angeitis granulomatosa
Enfermedad mixta de tejido conectivo
Poliarteritis nodosa
Artritis reumatoide
Lupus eritematoso sistémico
Enfermedad inflamatoria intestinal
o Sindrome de Kawasaki
e Vasculitis y vasculopatias
o Sindrome de moya-moya
Sindrome de Sneddon
Sindrome asociado a libedo reticularis congénito
Angeitis cerebral primaria
Arteritis de Takayasu
Diseccion arterial espontanea
Ehlers Danlos tipo IV
Marfan
Neurofibromatosis
Pseudoxantoma elastico
Sindrome de Down
Sindrome de Williams
Sindrome de Noonan.
o Sindrome del (10) (p14p15.1)

e Trastornos infecciosos
o Meningitis bacteriana, TBC, fangica, virica (HIV, VVZ, cosxakie).
o Sepsis
e Trastornos metabdlicos
o Homocistinuria e hiperhomocisteinemia
Acidemia isovalérica
MELAS
Acidemia metilmaldnica y propiénica
Deficiencia de ornitina transcarbamilasa
Enfermedad de Menkes
Enfermedad de Fabry
o Déficit sulfito-oxidasa
e Trastornos vasoespasticos
o Hemiplejia alternante
o Migrafia
o Vasoespasmo debido a hemorragia subaracnoidea
o Vasoespasmo cerebral/retiniano primario
e Trastornos hematoldgicos y de la coagulacion
o Anticuerpos anticardiolipinas, Anticuerpos antifosfolipidos
o Anticoagulante lupico
o Deficiencia de antitrombina Il

O O O O o0 o0 o

O OO0 O0OO0OO0OO0OO0OOoOOoOOoOOo

O O 0O O o0 O



Deficiencia de proteinaCy S
Mutacion del factor V Leiden
Coagulacion intravascular diseminada
Policitemia
Trombocitosis
Anemia de Fanconi
Hemoglobinuria paroxistica nocturna
Hemoglobinopatias (falciforme, hemoglobina SC, betatalasemia)
Pdrpura trombocitopénica autoinmune y trombotica
Sindrome de radio ausente-trombocitopenia
Leucemia y otras neoplasias
Disfuncién hepatica con defecto de la coagulacion
Deficiencia de vitamina K
Anticonceptivos orales
Sindrome nefrotico

o Sindrome urémico hemolitico
e Malformaciones cerebrales

o Anomalias cerebrovasculares congénitas
Displasia fiboromuscular arterial
Malformacion arteriovenosa (MAV)
Angioma cavernoso
Telangiectasia hemorragica hereditaria
Aneurisma intracraneal

o Sindrome de Sturge-Weber
e Traumatismos y Yatrogenia

o Trauma cervical o intraoral
Trauma penetrante cerebral
Malostratos
Defecto de la coagulacion con minimo trauma
Diseccion con trauma minimo o postraumatica.
Embolismo graso, aéreo, fibrocartilaginoso

o Embolismo por cuerpo extrafo
e Adiccion adrogas: cocaina, anfetaminas, marihuana...

O OO0 O O0OO0OO0OO0OO0OO0OO0OO0OOoOOoOOo

O O 0O oo
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Tabla Il. Factores de riesgo para la diseccion de la arteria caroétida y
vertebral.

e Actividades deportivas

« Manipulaciones quiropracticas

e Traumatismo cervical leve o grave
e Traumatismo intraoral

e Tos, vOmito intenso

e Giro brusco de cabeza

e Yatrogenia

e Anomalias vasculares

o Displasia fiboromuscular

e Sindrome de moya-moya



e Sindrome de Marfan

e Sindrome de Ehlers-Danlos tipo IV
e Leve hiperhomocistinemia

e Lupus eritematoso sistémico

o Deficiencia de alfa-1/antitripsina

e Anomalia de Klippel-Feil

o Osteogénesis imperfecta

e Migrafia

« Infeccion

Tabla lll. Factores de riesgo del ictus perinatal

Alteraciones sanguineas

o Policitemia
Mutacién factor V Leiden
Deficiencia proteinaCy S
Mutacion MTHFR
Lipoproteina a

o Mutacion del gen de la protrombina G20210A
Alteraciones cardiacas

o Enfermedad cardiaca congénita

o DAP patente

o Atresia valvula pulmonar
Enfermedad infecciosa

o Infeccion del SNC

o Infeccion sistémica
Trastornos maternos

o Trastorno coagulacion
Ac anticardiolipina
Mutacién factor V Leiden
Transfusion feto-fetal
Trombosis placentaria
Abruptio placentae
Exposicion intrautero a la cocaina
Hemorragia fetomaterna
Infeccion

o Diabetes gestacional

o Traumatismo y cateterizacion
o Asfixia fetal.

o
(0]
o
(0]

O OO OO0 OO0 Oo

CUADRO CLINICO

La sintomatologia depende de la localizacion de la lesion, asi como de su
extension.

s CEFALEA: En la diseccion arterial , trombosis de senos durales y



Hemorragia Subaracnoidea.

CONVULSIONES: En las trombosis de senos durales (especialmente en
recién nacidos).

AFECCION A NIVEL DE CONCIENCIA : En la hemorragia cerebral , en
los grandes infartos de arteria cerebral media o en la isquemia de fosa
posterior.?’

SINTOMAS DE HIPERTENSION ENDOCRANEAL: Por trombosis del
seno dural o hemorragia intraparenquimatosa. %°

DEFICITS FOCALES, HEMIPARESIA (FLACCIDA) , DEFICIT
SENSITIVO (PARESTESIAS), AFASIA, ALTERACIONES DE CAMPOS
VISUALES(HEMIANOPSIA).

SINDROME ATAXICO: En infarto cerebeloso.

Movimientos anormales (Corea, Balismo) por infartos de ganglios
basales.

En los recién nacidos suele manifestarse con Crisis convulsivas, hipotonia
y apneas y disminucién del estado de alerta }.

El modo de instauracion del déficit suele ser en minutos o segundos en el
caso de embolismo y en minutos a horas en el caso de las trombosis.

En la hemorragia intracerebral el déficit neuroldgico se suele acompafiar
de intensa cefalea, alteracién en el estado de conciencia y vomitos.

La mayoria de los nifios se recuperan mejor que los adultos, debido, en gran
parte a la plasticidad del cerebro inmaduro y a la capacidad de los nifios a
adaptarse a los déficit.

Tabla IV. Evaluacion del ictus perinatal

Anamnesis
o Trastorno materno (Sd antifosfolipido, consumo drogas)
o Trastornos gravidicos (abortos espontaneos, preeclampsia, CIR,
gestacion multiple, alteracién placentaria)
o Traumatismo obstétrico o asfixia perinatal
o Historia familiar (enf. vascular precoz, trastornos protrombaticos,
retraso mental)
Neuroimagen
o RMy angio-RM (imagenes de difusién)
o TAC si RM no disponible. ECOTF si TAC y RM no disponible
o Ecocardiofia
Estudios laboratorio
o Sanguineos:
= Hemograma
= PT/PTT
= ProteinaCyS
= Antitrombina Il
= Mutacion FV Leiden



= Mutacion protrombina G20210A
= Ac antifosfolipido (anticardiolipina y anticoagulante lUpico)
= Cofactor Il de la heparina

= GDC

= Homocistinemia y homocistinuria (mutacion MTHFR)
= Lipoproteina a

= Plasmindgeno (mutacion inhibidor activador plasminogeno

IAP)
o Orina: Toxicos
= Aminoacidos y acidos organicos
o Estudios adicionales
o EEG
o Patologia placentaria
o Examen materno de posible trastorno de la coagulacion

DIAGNOSTICO
*PRIMERA FASE

e Anamnesis (evaluar posibles)
o Cardiopatia congénita
o Trauma intraoral
e Estabilizacion del paciente
e Exploracion fisica
e Examenes suplementarios
o Sangre
= BH
= Perfil de lipidos (colesterol, triglicéridos)
= Pruebas de coagulacion.
o Orina: toxicos
o Cardiologia :ECG, Ecocardiograma
o Neuroimagen
= TAC

*SEGUNDA FASE
+/- Segun hallazgos

=  Sangre
0 Lipoproteina A

o Proteina C, Proteina S, Antitrombina

0 Resistencia PCA

0 mutacién del gen de la protrombina (G20210A)

o Ac Antifosfolipido (Anticoagulante lGpico
Anticardiolipina)

o0 Plasmindgeno



Lactato, Piruvato

Amonio

Urato

AA como homocisteina

CDG 0 % de glicosilacion de las proteinas (Cantoblanco)

O O0OO0OO0Oo

Neuroimagen
0 Angio- RM (visualiza el &rbol vascular)
0 Angiografia (casos especiales)
Sospecha de infeccion: Serologia. Micoplasma, VZ, CMV,
Salmones, Morelia.
LCR (si sospecha de infeccidn, nunca antes de neuroimagen).
Electroforesis HB (sospecha de drepanocitosis o predisposicion
genética).
Estudios genéticos
0 De estados protrombaticos
= MTHFR (Mutacién C667-T)
»= Mutacion del Factor V de Leiden
o De enfermedades mitocondriales.

Hacer estudio familiar en aquellos casos con factores
protrombdéticos positivos.

DIAGNOSTICO POR NEUROIMAGEN

< ECOGRAFIA Y ECO DOPPLER CONVENCIONAL %.

Es el mas utilizado en el recién nacido , para el diagnéstico de Hemorragia
intraventricular y Leucomalacia Periventricular , se requiere un transductor
de 7 a 10 mHz utilizando como ventana las fontanelas anterior y posterior.

0

ECO DOPPLER TRANSCRANEAL

Mide la velocidad del flujo sanguineo en las arterias del poligono de Willis ,
las obstrucciones parciales o complejas se visualizan como aumento de la
velocidad. v aplicaciones %°:

1)
2)
3)
4)
5)

Monitoreo del vasoespasmo secundario a la hemorragia
Monitoreo de embolias durante cirugia cardiaca.
Deteccion de disecciones arteriales intra o extracraneales
Determinacion de afeccidon vascular por hidrocefalia.
Examen de trombosis venosas durales.



X/
L X4

X/
L X4

% TAC Y ANGIO- TAC
Es de eleccion en la evaluacion del trauma agudo y hemorragia
subaracnoidea , y es el inicial en la evaluacion de la EVC.
Permite la visualizacién del poligono de Willis y las arterias cerebrales
principales .
La Angiotac es Util en Vasculopatias, oclusidon de arteria cerebral media y

Arteritis de Takayasu 2.

RESONANCIA MAGNETICA
La perfusion cerebral detecta el transporte vascular de nutrientes desde los

capilares a las neuronas. Evalla el transporte vascular- microvascular , el
flujo sanguineo y el volumen sanguineo cerebral. Las imagenes de
perfusién informan de los vascular o avascular que esta un territorio dado.
Mediante éstas Ultimas secuencias es mas dificil la confusion de la
isquemia con tumores o hemorragia.

ANGIORRESONANCIA MAGNETICA

Ayuda a determinar la velocidad y la direccion del flujo sanguineo que es util
para concretar el suministro vascular , el drenaje de una malformacién
arteriovenosa o el flujo de las arterias vertebrales.

s RESONANCIA MAGNETICA ESPECTROSCOPICA

X/
L X4

Detecta 4 metabolitos en el entorno del infarto cerebral:

1)N-acetil- Aspartico (NAA) marcador de integridad neurolégica.

2)Creatina, fosfocreatina: Intermediarios del metabolismo energético celular.
3)Componentes de colina: marcadores de membrana.

4)Lactato: indica glicélisis y fosforilacién oxidativa.

ANGIOGRAFIA CEREBRAL
Permite explorar troncos supradrticos y las arterias caroétidas o vertebrales,

cervicales o intracraneales.



TECNICAS DE NEURORRADIOLOGIA DE ELECCION SEGUN
SOSPECHA DIAGNOSTICA

o Trombosis de senos venosos
Angio- TAC (fase venosa), Angio- RM venosa con 0 sin contraste.
Doppler transcraneal.
Angiografia digital por sustraccion (fase venosa)

o Estenosis arterial:
TAC craneal
Doppler de troncos supraaorticos
Angio — TAC
Angio — RM con o sin medio de contraste o Angiografia digital.

o Diseccion arterial
RM convencional o Angio-RM
TAC y Angio-TAC
Doppler de vasos intracraneales para el seguimiento
Angiografia digital en nifios (cuando es negativo lo demas).

o lIctus
TAC y Angio-TAC
RM (difusion y perfusion) y Angio- RM
Angiografia digital (cuando otros métodos son negativos).

o0 Hemorragia Subaracnoidea
TAC
Angiografia digital

TRATAMIENTO

Si se trata de una arteria, la oclusion completa o casi completa es una urgencia
médica porque dara lugar a un infarto (trombolisis). Si el trombo arterial as grande
pero no oclusivo o se trata de una vena, la Heparina puede dar mejores
resultados con menos riesgos. El retraso en el diagndstico aleja la posibilidad de



utilizar tromboliticos y neuroproteccion. En nifios la experiencia terapéutica es
limitada, y a veces se decide esperar por ejemplo en trombosis venosas en recién
nacidos y si se extiende se anticoagula.

El tratamiento también va dirigido a corregir los factores etiolégicos si se
puede, disminuir los factores de riesgo, disminuir el riesgo de recurrencia 'y
maximizar la funcionalidad del paciente con programas de fisioterapia y
rehabilitacion.

Existe concenso de la actitud frente al nifio con EVC:

Estabilizacion del paciente ( via aérea, respiracion y circulacion)
Mantenimiento de la temperatura corporal menor de 37 grados.
Tratamiento de las convulsiones

Establecer tipo y localizacién de la lesién.

Tratamiento quirdrgico (descompresién) en pacientes con coma con infarto
masivo del cerebelo o hemisférico.

Identificar la causa y determinar factores predisponentes para EVC.

e Revascularizacién directa o indirecta en paciente con Moya- Moya.

El papel de la Aspirina en dosis bajas o de otro tipo de anticoagulante para
prevenir las recurrencias es controvertido.

Anticoagulacion: No hay criterios consensuados, se debe sopesar con el
hematologo el riesgo de progresién, recurrencia y/o hemorragia, quien decidira el
anticoagulante y los controles que requiere dicho paciente.

En los pacientes con alteraciones de la coagulacion, sometidos a anticoagulacién
la sugerencia es revertir el tratamiento anticoagulante inmediatamente que se
detecte una complicacién hemorragica cerebral 3.

e Heparina o heparina de bajo peso molecular (Clexane) se usa en nifios
con EVC de origen cardioembdlico y deterioro progresivo , también
durante la evaluacion inicial de un episodio de infarto cerebral con
riesgo de extension o recurrencia. Dosis: 1mg/kg y 2mgkg en RN cada
12 hs SC.

e Anticoagulantes: (Cumarinicos) : Cardiopatias congénitas o adquiridas ,
estados de hipercoagulabilidad , diseccion arterial , trombosis del seno
dural , antifosfolipido con corea .

e Antiagregacion :AAS 1-2 mgkgd en EVC isquemica. Se usa como
profilaxis del tromboembolismo arterial, profilaxis en pacientes que



han sufrido un EVC , diseccion carotidea, Moya- Moya junto a
inhibidores de canales de calcio.

Trombolisis

Urokinasas (utilizado en RN) y Estreptokinasa (riesgo de Antigenicidad) en
trombosis del seno dural, y activador del plasminogeno tisular recombinado)
(rtPA) 0.9 mg/ kg (maximo 90 mg) un 10 % en bolo y el resto infundido en una
hora en las tres primeras horas tras el inicio del infarto isquémico .

Antihipertensivos.
Mantener normotension arterial: Si fuera necesario mediante el uso de

hipotensores arteriales bloqueadores de canales de calcio:
Nifedipino....... 0.25-0.5 mgkgdosis

Diltiacem........ 60 mg cada 12 hs (escolares)
Verapamil....... 80 mg vo cada 8 hs
Enalapril.........0.01mgkgdo

SEDACION

Diazepam parenteral

En menores de 5 afios dosis inicial de 0.25 mg por kg de peso a intervalo de 15 a
30 minutos hasta un maximo administrado de 5 mg.

En nifios mayores de 5 afios : dosis inicial de 1 mg a intervalo de 2 a 5 minutos.
Hasta un maximo de 10 mg. Luego dosis cada 4 h, segun la presencia de
convulsiones.

Anticonvulsivantes
Fenitoina

Dosis: 10-15mg kg cada 8 hs IV
Dosis maxima 20mgkg en 24 hs



Dosis habitual 250mg por m2sc

Dosis de mantenimiento: 8 mgkgdia

Velocidad de Perfusion: 0.5- 1.5 mgkg min

La fenitoina puede producir bradicardia y en dosis mayor ataxia cerebelosa.

Eenobarbital

Dosis 20 mgkg o de 100 a 400 mg cada 12 hs IV
Velocidad de perfusion : menor de 60 mg por minuto.
Evitar paro respiratorio

Dosis de mantenimiento: 4 mg kgdi

Acido Valproico

Dosis: 15mgkgdi Dosis inicial
Dosis maxima 60 mg kgdia
Altamente hepatotoxico en menores de 2 afos.

Corticoides

Si se trata de una Vasculitis sistémica (Ciclofosfamida).

En el caso de la hemorragia subaracnoidea en las primeras 24 hs se realiza
Arteriografia con intento de embolizacion, sin no se visualiza aneurisma se repite
en 10- 14 dias. Nifedipino por 6 meses.

MANEJO QUIRURGICO

DRENAJE DEL HEMATOMA

Sdlo cuando existe un gran hematoma intraparenquimatoso, con progresivo y
severo compromiso de la conciencia asociado a déficit neurolégico.

DRENAJE VENTRICULAR

En caso de invasion hematica intraventricular, asociado a déficit neuroldgico y
compromiso de la conciencia.

EXCISION TOTAL DEL COMPLEJO DE MALFORMACION ARTERIOVENOSA

Preferentemente después de 10 a 14 dias de producida la ruptura de la MAV.



NEURORADIOLOGIA INTERVENCIONISTA

Cateterismo endovascular cerebral para embolizar la malformacion
arteriovenosa con N-butyl-2-cianocrilato mixturizado (radiocontraste).. La
embolizacién decrece el riesgo de hemorragias, puede estar asociado a
radiocirugia y no es recomendable en pacientes menores de 3 afios.

RADIOCIRUGIA (GAMA KNIFE 201-60)

Produce trombosis del nido de la MAV siendo eficiente cuando ésta tiene menos
de 3x3x3 cm.

Rehabilitacion

El objetivo de la rehabilitacién es ayudar a la persona a superar la incapacidades
gue resultan del dafio producido por el accidente cerebrovascular.

La rehabilitacion consiste principalmente en:
Terapia fisica

Técnicas para volver a aprender a caminar, sentarse, cambiar de postura, etc.
mediante ejercicios y manipulacion fisica del paciente para restaurar el
movimiento, el equilibrio y la coordinacion.

Terapia ocupacional

Técnicas para volver a aprender a comer, beber, vestirse, bafarse, leer, escribir,
etc. Se tiene que conseguir que la persona vuelva a ser independiente o alcanzar
el mayor grado de autonomia posible.

Terapia del habla

Los problemas del habla se dan cuando se produce dafio cerebral en los centros
del lenguaje del cerebro. Como el cerebro tiene una gran capacidad de cambio,
otras areas pueden adaptarse para asumir las funciones perdidas. Se utiliza en los
pacientes que no tienen déficit cognitivo o del pensamiento, pero tienen problemas
para comprender las palabras habladas o escritas o problemas para formar frases.
Se intenta mejorar las destrezas del lenguaje, encontrar otras formas posibles de
comunicacién y adquirir otras aptitudes para hacer frente a la frustracién que
supone no ser capaz de comunicarse plenamente.



Terapia psicoldgica/psiquiatra

Ayuda sobre problemas mentales y/o emocionales relacionados. Los problemas

de depresion y ansiedad son habituales tras un episodio de ACVA. En ocasiones
también es beneficioso que los familiares del paciente reciban ayuda psicolégica
para hacer frente al padecimiento.

PRONOSTICO

Dos terceras partes de los pacientes desarrollan secuelas neurologicas.
La mortalidad infantil por EVC es de 5.35/100,000 y perinatal 2.21/100,000 (EUA)

Algunas de las secuelas que pueden resultar de un accidente cerebrovascular
son:

RECURRENCIA

Se puede presentar en un 5% hasta un 42% , cuando se combinan varios factores
de riesgo, aunque se da una mayor recurrencia en el Moya- Moya (75%) y menor
en embolismo cardiaco o transcardiaco y la diseccion arterial (14 y 8%
respectivamente) .

PRONOSTICO MOTOR:

La hemioparesia afecta hasta al 90% de los pacientes . La distonia puede
aparecer hasta 9 afios después del episodio de Ictus.

A largo plazo el desarrollo neuroldgico en pacientes con hemorragias Gly Il se
relaciona con transtornos transitorios o alteraciones en el tono (hipotonia,
hipertonia), la coordinacion motora tanto fina como gruesa Yy los reflejos. En la
etapa preescolar hasta el 87% son normales y el 6.5% continua con secuelas
menores en tono y/o reflejos.?



PRONOSTICO INTELECTUAL :

En un estudio de 169 pacientes con EVC, un 19% acudian a una escuela
especial , aunque 81% acudian a una escuela normal, el 33% requerian apoyo
especial. Ademas el 37% presentaba problemas de conducta , no se
demostraron diferencias significativas entre los hemisferios afectados, ni
tampoco en el desarrollo del habla cuando es congenita o tiene lugar muy
tempranamente, aunque entonces puede darse un déficit visoespacial
acompafante . Pero cuando el ictus afecta el la corteza frontal y sustancia
blanca adyacente se afectan mas las funciones cognitivas que cuando la
hemiparesia esta ocasionada por lesion en la capsula interna o tronco® .

Con relacion al cociente intelectual en el paciente con antecedente de
hemorragia intraventricular se informan alteraciones leves con puntajes de 71
a 84 . También se ha informado el mismo porcentaje (6.5%) para secuelas
mayores que incluyen cualquier forma de paralisis cerebral , cociente intelectual
menor de 70 , hipoacusia con necesidad de auxiliar auditivo , ceguera uni o
bilateral secundaria a fibroplasia retolental. %23

EPILEPSIA
La incidencia de Epilepsia varia entre el 25y el 50%
Paralisis

Es muy frecuente que se produzca hemiplejia. También se puede producir
hemiparesia. La paralisis o debilidad puede afectar sélo a la cara, una extremidad
0 puede afectar a todo un lado del cuerpo. El lado que se afecta es el contrario al
hemisferio cerebral que ha sufrido el accidente. Los déficit motores pueden ser
consecuencia del dafio a la corteza motora en los l6bulos frontales del cerebro o
en las partes inferiores del cerebro, como el cerebelo, que controla el equilibrio y la
coordinacion.



Déficit cognitivo

Se pueden producir problemas de raciocinio, conciencia, atencion, juicio y
memoria. Puede no tener conciencia de un lado de su cuerpo o un lado de su
campo visual y no es consciente de su déficit. Puede estar inconsciente de lo que
le rodea o puede no tener conciencia de déficit mentales resultantes del EVC.

Déficit del lenguaje

Problemas para comprender (afasia) o construir frases (disartria). Suelen ser
consecuencia de dafio a los I6bulos temporales y parietales del cerebro.

Déficit emocional

Puede haber problemas para controlar sus emociones o0 expresar emociones
inapropiadas en determinadas situaciones. Un problema muy frecuente es la
depresion, que puede dificultar la recuperacion y la rehabilitacién e, incluso,
conducir al suicidio.

Dolor

Se puede dar un tipo de dolor llamado central, debido al dafio en un area del
talamo. Es una mezcla de sensaciones, como calor y frio, ardor, hormigueo, falta
de sensibilidad, punzadas agudas y dolor intenso. Existen pocos tratamientos para
combatir este dolor.



DEFINICION DEL PROBLEMA

La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) en el paciente pediatrico es una entidad
critica que se conoce desde finales del siglo XIX, aunque hace unos afios se
consideraba rara, con el advenimiento de nuevos métodos diagnosticos ha sido
posible su identificacion mas frecuentemente.

La EVC en la infancia es la resultante de una respuesta inespecifica del sistema
nervioso central a diferentes estimulos que determinan la afecciéon de los vasos
sanguineos cerebrales con la subsecuente hipoxia, isquemia o necrosis.

Si bien la EVC no es un problema de salud publica en México, su importancia
radica en su potencial preventivo. La mortalidad global oscila entre 25y 30% vy la
presencia de secuelas invalidantes en 50 a 70%.

La fisiopatogenia de la EVC infantil es similar a la del adulto, sin embargo, los
factores etiolégicos son diferentes y su identificacion se logra en el 60-80% de los
casos, considerandose el resto idiomaticos.

Actualmente en el Servicio de Pediatria del Hospital Regional Primero de Octubre
no contamos con una ruta diagnéstica para Enfermedad Vascular Cerebral en
pacientes pediatricos, la cual consideramos de suma importancia que sea
desarrollada ya que en la medida en que se llegue mas oportunamente al
diagnéstico de ésta patologia, se dara un manejo oportuno a la misma y se evitara
el desarrollo de complicaciones altamente incapacitantes, siendo éste el motivo

que nos lleva a realizar éste estudio.



IV. JUSTIFICACION

La EVC en nifios conlleva a un mal prondstico de acuerdo a la etapa en la que se
diagnostica. Por lo que realizando este estudio se podran identificar datos clinicos
precursores o indicadores del diagnéstico en forma oportuna para lograr un
tratamiento eficaz y precoz con la finalidad de evitar mayor nimero de secuelas y
mejorar el prondstico y calidad de vida de los pacientes lo cual redundara en un
menor costo tanto en su tratamiento hospitalario y en su rehabilitacién a nivel
familiar e institucional.



VI. OBJETIVOS

Determinar sintomatologia incipiente de la Enfermedad Vascular Cerebral en el
paciente pediatrico.

2.1. Objetivos especificos:

0]

Determinar las caracteristicas principales del cuadro clinico previas al
evento

critico.
Utilizar la Ruta Critica del Diagndstico oportuno de la Enfermedad Vascular
Cerebral en el servicio de Pediatria del Hospital Regional Primero de
Octubre.
Determinar antecedentes perinatales de importancia en el desarrollo de
EVC.
Determinar antecedentes patoldgicos que condicionen presencia de EVC.
Determinar qué tipo de secuelas neurolégicas (cognitivas, motoras,
sensitivas ) presenta el paciente con antecedente de EVC.



VIl. MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 una investigacion clinica, observacional, prospectiva y longitudinal , en
el Servicio de Pediatria del Hospital Regional Primero de Octubre del ISSSTE,
incluyendo pacientes de 0 a 15 afios con antecedente de haber presentado datos
clinicos de Enfermedad Vascular Cerebral por diferentes causas, en el periodo
comprendido entre el primero de agosto de 2001 y el 30 de mayo de 2006, y cuyo
diagnéstico se confirmo mediante estudios de imagen (Tomografia de craneo,
Imagenes de Resonancia magnética de craneo y/o Ultrasonido Transfontanelar) ;
la informacion de interés para el proyecto se reunié en una cédula de recoleccién
de datos, consigndndose datos personales perinatales y patolégicos de
importancia y algunos parametros de laboratorio, asi como el resultado reportado
por gabinete (TAC de craneo , IRM y Ultrasonido transfontanelar).

Para el analisis de datos se aplicaran medidas de tendencia central y pruebas no

paramétricas. Se empleara el programa estadistico SPSS versién 10.0

VIII. DISENO METODOLOGICO

POBLACION EN ESTUDIO



Pacientes ingresados en el servicio de Pediatria del Hospital Regional Primero de
Octubre con Enfermedad Vascular Cerebral de diferentes causas en el periodo
comprendido entre el 1 de agosto de 2001 y 30 de abril de 2006.

Criterios de inclusion

CONCEPTO | OPERALIZACION NIVEL DE
MEDICION

CATEGORIA
S

Todo
s los
paci
ente
S
ingre
sado
sen
el
servi
cio

de Pediatria del Hospital Regional Primero de Octubre, con datos clinicos de EVC,

cuyo diagnéstico se confirmd mediante estudios de imagen (TAC de craneo,

Utrasonido Transfontanelar y/o Resonancia Magnética).

Criterios de exclusion.

Pacientes ingresados en el servicio de Pediatria del Hospital Regional Primero de
Octubre, con datos clinicos de EVC que no fue confirmado mediante estudios

de imagen (TAC de craneo y/o Resonancia magnética).

Criterios de eliminacion

Pacientes ingresados a Urgencias pero que fueron no derechohabientes y se

egresaron antes de concluir protocolo de estudio.

IX. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES



SEXO Diferencia | Sexo Cualitativ | Masculino
fisica, a nominal | femenino
fenotipica
presente al
nacimiento

EDAD Tiempo de | Afios y meses Cuantitati | Aflos
vida desde | cumplidos va Meses
el discreta
nacimiento
al momento
del estudio

EVC Disminucié | Evento Cualitativ | Isquémico
nde la neuroldgico a y
perfusion Nominal Hemorragi
cerebral, co
que
produce un
déficit
neurologico
focal

CRISIS Forma de Tipo de Cualitativ | No

CONVULSIVA presentacié | movimiento a discreta | convulsivo:
n de ante la parcial
acuerdo al | descarga generaliza
tipo de excesiva do
movimiento | hipersincronica Convulsivo
convulsivo | de las neuronas . parcial

corticales generaliza
do

ASFIXIA Antecedent | Evento Leve

PERINATAL e de neurologico Cualitativ | Moderada
APGAR a nominal | Severa
menor a 6

SECUELAS Entidades | Evento Cualitativ | Motoras,

NEUROLOGICA | morbosas neuroldgico a nominal | Cognitivas,

S secundaria Epilepsia 'y
S Migrafa




-RESULTADOS

El estudio incluy6 17 pacientes pediatricos, 11 hombres (64.7%) y 6 mujeres
(35.3%), con una relacion 1:1.8 (Grafica 1). El rango de edad oscil6 entre los 28
dias y los 13 afios, con una media de 4 afios 6 meses y una moda de 9 meses y

una mediana de 3 anos.

GRAFICA 1. DISTRIBUCION POR SEXO

O MASCULINO
B FEMENINO

El grupo de edad mas afectado fue el de los lactantes con un 35.3%(6 casos),
seguido por los preescolares con un 23.6% (4) de los casos, 17.7% de la
poblacién de estudio correspondio a los escolares, mientras que el 11.8% (2) de
los pacientes se encontraban en la adolescencia. (Gréafica 2).



GRAFICA 2. DISTRIBUCION POR GRUPO DE EDAD
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O Recién nacidos
B Lactantes
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35.30% B Adolescentes
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23.60%

Con relacion a los antecedentes perinatales de importancia, de los 17 pacientes
incluidos en el estudio 5 tuvieron antecedente de Asfixia perinatal (29.4%)(Grafica
3), los pacientes con APGAR menor a 6 representaron el 29.4% del grupo
estudiado(Grafica 4), mientras que el 5.9% (1 paciente) tuvo antecedente de
Caput succedaneum al nacimiento, seis pacientes (35.3%), tuvieron antecedente
de Crisis convulsivas neonatales(Grafica 5).



GRAFICA 3. ANTECEDENTE DE ASFIXIA

OSIN ASFIXIA
B CON ASFIXIA
OSE DESCONOCE

No. DE CASOS 4




GRAFICA 4.DISTRIBUCION POR CALIFICACION DE APGAR
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GRAFICA 5.CRISIS CONVULSIVAS NEONATALES

O SIN CONV ULSIONES NEONATALES
@ CON CONVULSIONES NEONATALES

1
CONVULSIONES NEONATALES

De los antecedentes personales patoldgicos de importancia, encontramos los
siguientes: Cefalea en 4 pacientes, representando el 23.5% de los casos (Grafica
6), Traumatismo Craneoencefalico en el 17.6% de los casos (3 pacientes), Crisis
convulsivas en el 58.5% de los pacientes (10 casos), (Gréfica 7), el 52.9% de los
pacientes tuvo dos o mas antecedentes de los arriba mencionados, la
comorbilidad encontrada principalmente en este estudio se relacion6 con
antecedentes de crisis convulsivas y cefalea, crisis convulsivas y alteraciones de
la coagulacion, traumatismo craneoencefélico y alteraciones de la coagulacion,
cefalea y traumatismo craneoencefalico y asfixia perinatal con presencia de crisis
convulsivas neonatales con posterior desarrollo de Epilepsia.



No. DE CASOS

GRAFICA 6. ANTECEDENTE DE CEFALEA
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GRAFICA 7. ANTECEDENTE DE CRISIS CONVULSIVAS

O CON CRISIS CONVULSIVAS
@SIN CRISIS CONVULSIVAS

No. DE CASOS

1
CRISIS CONVULSIVAS

Con relacion a los métodos diagnosticos de imagen utilizados, se encontraron
signos de Enfermedad Vascular Cerebral en 88.2% (15) de los pacientes
sometidos a Tomografia de craneo(Gréfica 8), en 41.2% (7),de los pacientes a
quienes se les practicO Resonancia Magnética (Grafica 9) y en el 47.1% (8), de los
pacientes a quienes se les practicé Ultrasonido transfontanelar .



GRAFICA 8. SIGNOS DE ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL POR TAC

16

14

12

10

O CON SIGNOS DE EVC POR TAC
@ SIN SIGNOS DE EDVC POR TAC

No. DE CASOS 8+

1
PRESENCIA DE SIGNOS DE EVC

Todos los pacientes fueron sometidos a Tomografia de craneo durante su estancia
en ésta unidad o posterior a su egreso; con relacion a la Resonancia Magnética
sblo 6 pacientes (35.2%),fueron sometidos a éste estudio esto debido a que en el
Hospital Primero de Octubre no contamos con el equipo para realizar éste estudio
lo que dificulta en ocasiones el traslado de los pacientes debido a sus condiciones
clinicas, en otros pacientes no se consider6 necesario realizar la Resonancia
Magnética ya que se les practicO Tomografia de Craneo de seguimiento no
ameritando la realizacion de estudio.



GRAFICA 9. SIGNOS DE EVC POR IRM

O CON DATOS POR IRM
@ SIN DATOS POR

1
DATOS DE EVC POR IRM

Se le realizo electroencefalograma al 47% de los pacientes, el 50% de éstos
presentaron electroencefalograma anormal por presentar paroxistico de punta
onda, polipuntas, ondas lentas y ondas agudas; el 25% fueron focalizados
posteriormente generalizados y se relacionaron con el sitio de la lesién vascular,
12.5% fue normal y 12.5% focalizado al sitio de la lesion (Grafica 10).
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Las secuelas motoras se presentaron en el 70.6% (12) de los casos siendo la
mas frecuente la cuadriparesia espastica y alteraciones en el tono muscular y
reflejos, las secuelas cognitivas se presentaron en el 41.2% (7) de los pacientes,
mientras que la Epilepsia se encontré en el 58.8% (10) de los casos vy la Migrafia
en el 11.8% (2) de los casos. (Gréfica 11).
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Xll. DISCUSION

El reconocimiento de la Enfermedad Vascular Cerebral en el paciente pediatrico
se realizo desde finales de el siglo XIX, no obstante aun en pleno siglo XX adn se
consideraba una entidad patoldgica rara, afortunadamente en la actualidad con el
desarrollo de nuevas técnicas diagnosticas, su diagnostico es cada vez mas
oportuno y preciso, confiriéndole estas caracteristicas la cualidad de patologia
prevalente, considerandose un evento de emergencia médica, sobre el que se
debe actuar en forma sistémica y organizada.

La EVC infantil resulta de una respuesta inespecifica del sistema nervioso central
a multiples estimulos, llevandonos a la afectacion primaria de los vasos
sanguineos cerebrales con la consecuente hipoxia, isquemia o necrosis. La
literatura internacional sefala que segun el factor precipitante el fenémeno puede
ser hemorragico o isquémico, por lo que resulta importante hacer notar que
contrario a lo reportado en otras series, en nuestra poblacion es mas frecuente la
forma hemorragica, atribuyéndose esta relacion a las caracteristicas de nuestra
muestra, donde la mayor parte pertenecen a la edad neonatal y lactante, grupos
donde la variedad predominante es la hemorragica.

En cuanto a la fisiopatogenia de la EVC infantil, esta puede ser similar a la del
adulto, si embargo los factores etioldégicos son diferentes, por lo que es importante
poder realizar una identificacion plena de los mismos, en nuestra serie de estudio
se observa como factores de riesgo para ictus: causas traumaticas, cardiopatias
congénitas y trastornos hematolégicos y de la coagulacién principalmente.

Es importante resaltar que todos los nifios con EVC tuvieron por lo menos un
marcador de riesgo, entre ellos: crisis convulsivas, cefalea, traumatismo
craneoencefalico, asfixia perinatal y crisis convulsivas neonatales, determinandose
que una vez detectados deben ser considerados como fuertes indicadores para
predisponer al infante al desarrollo de eventos vasculares cerebrales, de hecho
hay reportes cientificos (Roach 2000) que estratifican por grupo de edad, las
multiples patologias que deben tenerse en mente, como factores inductivos de
EVC, mismos que deben tener una estecha vigilancia y seguimiento.

Apoyando lo anterior también se encuentra que con mayor frecuencia la
sintomatologia previa al Evento Vascular Cerebral son las crisis convulsivas con
un 58.8% y la cefalea con un 23,5% por lo que se considera relevante efectuar
una semiologia mas detallada de estos sintomas a fin de mejorar nuestra
orientacion diagndstica, misma que de ser oportuna redituara en pronto manejo.



Por otra parte concordante con las guias diagnosticas empleadas en poblaciones
hispanas, el diagnostico de nuestros casos se confirmé con Tomografia de craneo
en el 88.2% y con Resonancia magnética de craneo en el 42%, De los pacientes
en edad neonatal que se incluyeron en el estudio las sospecha se realizd
mediante el cuadro clinico y Utrasonido transfontanelar y se confirm6 con
Tomografia de craneo. El electroencefalograma fue util y se correlacioné con la
lesion Topogréfica en el 12.5%, mientras que en el resto se observo alteracion
generalizada.



Xl. CONCLUSIONES.

1.- La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) en la edad pediatrica, ciertamente a la
fecha, no representa un problema de Salud Publica en México, no obstante se
debe puntualizar que esta patologia si implica una considerable carga sanitaria,
social y econdmica, por lo que su importancia debe radicar en su potencial
preventivo, incidiendo en una oportuna evaluacién diagnéstica y un
tratamiento precoz.

2.- En el Hospital Regional Primero de Octubre del ISSSTE, encontramos que
dentro de la poblacién pediatrica el sexo mas afectado para el desarrollo de
Enfermedad Vascular Cerebral fue el masculino y en cuanto a edad es mas
frecuente esta afeccion en los lactantes.

3.-Todos los pacientes tuvieron por lo menos un factor de riesgo; los que se
presentaron con mayor frecuencia fueron las crisis convulsivas, cefalea, y el
traumatismo craneoencefalico, por lo que una vez detectada alguna de éstas
manifestaciones, es importante dar seguimiento al paciente.

4.- Con relacion a la sintomatologia presentada previa al Evento Vascular cerebral
se encontraron las Crisis convulsivas y la Cefalea.

5.- El diagndstico de EVC se hizo por médicos especialistas y a nivel hospitalario
por lo que es importante difundir el conocimiento de ésta patologia en los
médicos familiares y generales para dar un diagnéstico oportuno y de éste
modo disminuir la gravedad de sus secuelas.

6.- Las secuelas que se presentaron en el mayor nimero de casos fueron las
motoras siguiendo en frecuencia la epilepsiay las alteraciones cognitivas.

7.-Actualmente el advenimiento de nuevas técnicas diagnosticas de neuroimagen,
nos han permitido dejar de considerar a la EVC en pediatria como un evento
aislado, ya que nos dan la oportunidad de realizar una identificacién
oportuna de dicha patologia.

8.- Los principales objetivos durante la evaluacion de los nifios con EVC, deben
estar orientados a proporcionar estabilidad clinica al paciente, a clasificar el
tipo de fendmeno vascular en funcién de sus caracteristicas clinicoradiol6gicas



y a determinar el grado de afectacion neurolégica.

9.- El tratamiento de la EVC pediatrica debe ser multidisciplinario, en el seno de
la colaboracion de diferentes especialistas que puedan estar implicados en el
manejo de esta enfermedad.

10.- El tener una guia diagnéstica de la EVC en pediatria nos permitird que al
identificar oportunamente dicha patologia, se optimicen los costos de
atencion, redituando en la adecuada planificacién de los recursos humanos y
materiales.
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ANEXO I:

EVC EN PEDIATRIA: REVISION DE CASOS
CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre: No. de Expediente

Edad Sexo

AHF:
Padecimientos similares:

ANTECEDENTES PERINATALES:

Edad materna

APGAR

Asfixia perinatal

Trauma obstétrico

Crisis convulsivas neonatales
Caput

APP:

Cefalea:

Traumatismo craneoencefalico:
Crisis convulsivas:
AlteHraciones de la coagulacion:
Meningitis:

CUADRO CLINICO:

Manifestaciones clinicas:

Tiempo de evolucion:

Médico que diagnostico:

DATOS DE LABORATORIO:

Hb: Hcto Plaguetas TP: TPT
Fibrinogeno:
Prot: C Prot S Antifosfolipidos:




ESTUDIOS DE GABINETE

TAC DE CRANEO:

IRM (ANGIORRESONANCIA):

EEG:

TX ANTITROMBOTICO:

HOSPITALIZADO EN: UTIP UCIN
PEDIATRIA

DURACION DEL TX:

SECUELAS:

MOTORAS

COGNITIVAS

EPILEPSIA

MIGRANA

CEFALEA




ANEXO II: ALGORITMO DE DIAGNOSTICO DE EVC EN PEDIATRIA %

VALORACION
CLINICA

l

> HEMATOLOGIA: Hb, Hcto, VSG, Coagulacion
» BIOQUIMICA: Osmolaridad, electrolitos, pH, gases.
» OTROS: Rx de torax, EKG, Toxicos

v

YV V V VY

NORMAL | TAC O IRM CEREBRAL
INFARTO v
l “ HEMORRAGIA
Angiorresonancia v

Ecocardiograma

- » Angiorresonancia
Puncién lumbar

> Factores de coagulacion

Monitoreo Holter,Electroforesis Hb*

(Tiempo de obturacién)

Aminoécidos en sangre Antic. Anticardiolipina l
Antitrombina I Mantoux < Angiografia
HIV (Con sospecha clinica) Lactico/ Pirdvico

Colesterol/ Triglicéridos Anticoagulante lGpico

Proteina C/ Proteina S
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