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RESUMEN

La enfermedad cerebrovascular en nifios es una patologia poco frecuente, por lo cual, el
médico en muchas ocasiones no la tiene presente dentro de sus posibles diagndsticos, al
evaluar a un nifio con déficit neurolégico focal de comienzo agudo. Obteniéndose asi un
diagnostico tardio y empeoramiento del pronéstico. La enfermedad isquémica corresponde al
25 a 70% de la enfermedad cerebrovascular.

MATERIALES Y METODOS. La presente investigacion, es un estudio descriptivo,
transversal, retrospectivo que se llevd a cabo en el hospital del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padrén”
de la Ciudad de Villahermosa Tabasco México, durante el periodo comprendido del 1 Agosto
del 2007 al 30 de Junio del 2008; para lo cual se tomd en cuenta todos los pacientes con
diagnéstico de evento vascular cerebral, que cumplieron los criterios de inclusién.

RESULTADOS. Se documentaron 40 casos de enfermedad cerebrovascular isquémica
arterial, que corresponde al 1%, de los cuales 24 (60%) son masculinos y 16 femeninos (40%).
La edad predominante fue la etapa preescolar( 2-4afios) con 17 casos (42%) La etiologia, con
mas frecuencia encontrada de la enfermedad cerebrovascular fue la malformacion
arteriovenosa 21 casos (53%), el factor de riesgo asociado mas frecuente fue cardiopatia
congénita con 16 casos (40%). Las secuelas neuroldgicas se presentaron en el 100% de los
pacientes estudiados, las complicaciones encontradas fueron diversas siendo la mas comun, el
edema cerebral, con 18 casos (45%). Las patologias que conllevaron al subdiagnéstico
encontradas fueron, tumoracion cerebral, con 22 casos (55%), siendo ésta la mas
representativa. La manifestacién clinica predominante en este estudio fue la hemiparesia
fascio-corporal en general con 12 casos (30%).

DISCUSION. Los resultados obtenidos, en la presente investigacion muestran a
diferencia de lo documentado en la literatura mundial una mayor incidencia, lo que se explicaria
de alguna manera debido a que nuestro hospital es un hospital de concentracién que recibe
pacientes del todo el sureste mexicano, lo que quiza refleje la incidencia de al menos 5 estados
en conjunto respecto a la poblacion pediatrica. Las patologias de subdiagndstico constituyen un
rubro de suma importancia ya que en su momento constituyeron un paso previo al diagnostico y
tratamiento definitivo, siendo en nuestro estudio la tumoracion cerebral la mas frecuentemente
encontrada, y que respecto a lo anterior no encontramos patologia alguna predominante en la
literatura que halla retraso el diagndstico definitivo en las series revisadas.

CONCLUSION. La etiologia méas frecuente de la enfermedad cerebrovascular fue la
malformacion arteriovenosa. El sexo mas afectado fue el femenino. La edad en mayormente se
document6 fue la etapa preescolar (2-4afios). El factor de riesgo encontrado fueron las
coagulopatias. La secuela neurolégica mas comun fue el retraso psicomotor en general. La
complicacién que se presentd fue el edema cerebral. La patologia con la que se subdiagnéstico
fue la tumoracién cerebral.La manifestacion clinica predominante fue la hemiparesia fascio-
corporal, y de éstas la izquierdaPor todo lo anterior es de suma importancia contar en nuestro
hospital con un protocolo de diagnéstico y manejo de esta patologia para no retrasar su
tratamiento y asi evitar las secuelas inherentes y por consecuencia mejorar el pronostico. De
igual manera al contar con dicho protocolo difundirlo para su conocimiento entre el personal
pediatrico de primer contacto en nuestro hospital ( Médicos adscritos y residentes), para llevarlo a
la practica de manera eficiente y efectiva.

Por otro lado hacen falta en nuestro hospital e inclusive en nuestro pais, mas estudios al
respecto de seguimiento a largo plazo, para conocer la epidemiologia mas afondo en nuestro
medio y asi considerarla, dentro de las normas oficiales mexicanas en la poblacion pediatrica.



ANTECEDENTES

La apoplejia (o accidente vascular cerebral) es la lesion que sufre una
parte del cerebro cuando disminuye o cesa subitamente el riego sanguineo. "La
apoplejia en los adultos estd muy estudiada, pero poco se conoce acerca de
este accidente en los nifios", afirma Heather J. Fullerton, neuréloga pediatra en
la Universidad de California. La incidencia del ataque isquémico en la nifiez
excede a 3,3 por 100.00 nifios por afio en el mundo, en México la incidencia es
similar. Cuando los ataques hemorragicos son incluidos, es probable que la
incidencia total de la enfermedad cerebrovascular en nifilos exceda a 6 por
100.000 nifios por afio. Puede llevar a la muerte al 10% de los pacientes, puede
recurrir en el 20%, y puede producir déficit neurolégico en dos tercios de los
sobrevivientes. Debido a la baja frecuencia de la enfermedad cerebrovascular
en nifios y al poco conocimiento por parte de los médicos y padres en lo
referente a esta enfermedad, generalmente se realizan diagndsticos tardios y
asi empeora el prondstico. La enfermedad isquémica corresponde al 25 a 70%
de la enfermedad cerebrovascular en nifios. El diagndstico de esta enfermedad
se esta incrementando debido al uso de la tomografia axial computarizada,
resonancia magnética nuclear, angioresonancia magnética nuclear y ecografia
cerebral en los neonatos. Uno o mas factores de riesgo pueden ser
identificados en tres cuartas partes de los nifios con infarto isquémico y aun en
un gran numero de nifios con enfermedad hemorragica. El infarto isquémico y

la trombosis venosa, algunas veces conducen a hemorragia secundarial,5.

Hasta el momento en nuestro hospital no hay una trabajo al respecto

sobre la frecuencia dentro del mismo de ésta patologia. 16.
ETIOLOGIA DEL INFARTO ISQUEMICO.
» Trombosis.

Mas de 75% de los eventos trombdticos ocurren en la arteria carétida o en

las ramas de la arteria cerebral media. 2,6,7,8,9,10



» Aterosclerosis.

Es rara en nifios y es debida a desérdenes heredados del metabolismo de
los lipidos y lipoproteinas. La diabetes predispone a una acelerada
aterosclerosis. Tienen historia familiar de enfermedad cerebrovascular y/o
enfermedad arterial coronaria, antes de los 40 afios de edad, por lo cual se
debe solicitar un perfil lipidico 2,6,7,8.

> Enfermedades cardiacas.

La causa mas comun de infarto cerebral en nifios es la enfermedad cardiaca
congénita (cianosante como la tetralogia de Fallot y el tronco arterioso) o
adquirida, la cual produce émbolos cerebrales. Debido a defectos de las
valvulas aodrtica y mitral, y a defectos septales; a enfermedad valvular
reumatica; ocasionalmente en nifios con rabdomioma cardiaco o mixoma atrial.
Los infartos aislados del tdlamo y ganglios basales, frecuentemente son
resultado de la oclusién de la arteria carotida interna o arteria cerebral media. Si
un shunt intracardiaco de derecha a izquierda esta presente, un émbolo

proveniente de la circulacion pulmonar puede alcanzar el cerebro. 8,9,10
» Hemoglobinopatias.

El 5% de los nifios con enfermedad de células falciformes presentan
enfermedad cerebrovascular sintomatica; y un porcentaje mayor de nifios
presentan trombosis cerebral isquémica asintomatica antes de los quince afios
de edad. Los vasos primariamente afectados son la arteria carétida interna y las
areas proximales de las arterias cerebral anterior y media. En los mayores de

quince afios, puede haber hemorragia. 2,6,7.
» Vasculitis.

Es debida a cambios inflamatorios en la pared arterial que estrechan u
ocluyen la pared arterial, produciendo isquemia tisular. Se asocia a sintomas

sistémicos como fiebre, mialgias, artralgias, y pérdida de peso. Se encuentra



una velocidad de sedimentacion elevada, complemento sérico disminuido, y
anticuerpos antinucleares elevados. Si la arteritis se limita al sistema nervioso
central, frecuentemente no hay anormalidades en los examenes de laboratorio,
ni tampoco sintomas sistémicos. La vasculitis de los vasos intracraneanos
promueve la oclusion o ruptura de estos. La meningitis (bacteriana o
tuberculosa) puede promover oclusion arterial o venosa. Un Embolo séptico
puede conducir a arteritis cerebral. Las anfetaminas administradas
intravenosamente, pueden desencadenar arteritis. Enfermedades vasculares
del colageno producen arteritis intracraneana. La poliarteritis nodosa y la
arteritis de Wegener pueden asociarse a vasculitis cerebral. En el lupus
eritematoso sistémico entre el 13% y 30% de los nifios tienen complicaciones
neuroldgicas. La radioterapia de los tumores cerebrales puede predisponer a
vasculitis La infeccion por VIH vy sifilis también pueden producir vasculitis. La
angioresonancia permite visualizar la afectacion de grandes vasos. Los
pequefios vasos pueden ser visualizados con la angiografia
convencional.Mdltiples éareas de estrechamiento u oclusion sugieren

arteritis.8,9.
» Migrafa.

Las migrafias asociadas con eventos neuroldgicos son breves, duran menos de
una hora y se recuperan totalmente. Sin embargo, a veces se presenta déficit
permanente. 8,9,10.

» Infeccién por varicela.

Se ha reportado infarto isquémico después de un herpes zoster oftalmico.
Varios dias 0 semanas después de una erupcion cutanea zoster, puede ocurrir
trombosis de la arteria cerebral media ipsilateral.. La enfermedad
cerebrovascular posterior a varicela, es rara y se caracteriza por hemiparesia

de comienzo tardio; es debida a vasculitis. 6,7,



» Enfermedad de moya- moya.

Es una enfermedad arterial progresiva cronica de etiologia desconocida,
caracterizada por estenosis y oclusion progresiva de la porcidén intracraneana
de la arteria carotida interna y otros vasos que forman el poligono de Willis. Los
sintomas ocurren en la nifiez afectando mas a las nifias. El patron clinico méas
comun son los ataques isquémicos transitorios. Los nifios presentan infarto
cerebral agudo, pero las manifestaciones clinicas son altamente variables,
algunos levemente afectados; otros pueden presentar atagues isquémicos
transitorios, hemiplejia alternante, corea, hemorragia intracraneana debida a
ruptura del vaso, etc. El desorden es progresivo y se asocia a disminucién de la
inteligencia y a convulsiones focales. En la angiografia se observa estenosis
progresiva y oclusion de la porcion intracraneal de la arteria carotida interna y
de otros vasos que forman el poligono de Willis; también se observa circulacion
colateral. La resonancia magnética y la angioresonancia también sirven para
realizar el diagnostico; pero si se piensa en cirugia se debe hacer una
angiografia. 2,6,7,8,9,10.

» Diseccion arterial.

Un dafio traumatico o espontaneo de la intima puede permitir a la sangre
penetrar entre las capas de la pared arterial, ocluyendo el lumen arterial. La
oclusion arterial vertebral traumatica resulta de golpes padecidos durante la
realizacion de deportes o0 accidentes automovilisticos o posteriores a
quiropraxia. Puede presentarse oclusion carotidea después de trauma
periamigdalino. El déficit neurolégico puede comenzar inmediatamente después
de la injuria o puede ser retrasado por varias horas o dias. La diseccion
espontanea afecta las carétidas mas frecuentemente que a las vertebrales, y a
las cardtidas cervicales mas que a sus ramas intracraneanas. Realizar una

RNM si se sospecha; luego se diagnostica con una angioresonancia. ,7,9,10



> Trauma.

Es la causa mas comun de oclusion de las porciones extracraneanas del
sistema carotideo. el trauma lesiona la intima con la formacion de un aneurisma
y posterior oclusion del vaso por trombosis. el déficit neurologico puede ser
agudo o lentamente progresivo. ocasionalmente el sintoma inicial es cefalea

recurrente. 9,10.

» Coagulopatia.

Varias alteraciones de la coagulacion adquiridas o hereditarias, promueven

trombosis arterial o venosa, e incrementan el riesgo.
> Deficiencia de la proteinac.

Puede ser heredada o adquirida. la forma heterocigota, produce trombosis
arterial y venosa. la forma homocigota, produce enfermedad trombdética
fulminante y muerte en los neonatos. La forma adquirida ha sido atribuida a
enfermedad hepdtica, transplante de medula ésea, coagulaciéon intravascular

diseminada, sepsis, y tratamiento con l-asparaginasa.
» Deficiencia de proteina s.

La proteina s es una proteina plasmatica dependiente de vitamina k, que
sirve como cofactor para la proteina c. Su deficiencia produce mas trombosis

venosa que arterial.
» Deficiencia de antitrombina Il

Puede ser heredada como un trastorno autosémico-dominante; 6 asociada
con sindrome nefrotico, enteropatia perdedora de proteinas, o tratamiento con

[-asparaginasa. Su deficiencia produce mas trombosis venosa que arterial.

> Factor v Leiden.



Es debida a una mutacion del gen del factor v, que produce resistencia a la

proteina c activada.
» Anticuerpos antifosfolipido.
Aticoagulante lupico y anticuerpos anticardio-lipina.
» Embarazo y postparto inmediato.

Durante el embarazo y la primera semana postparto, predomina la trombosis

arterial. mientras que posteriormente predominan las oclusiones venosas.

Embarazo altera los factores de la coagulacion, altera la actividad de la

proteina c y s, e incrementa los complejos trombina-antitrombina iii.
» Anticonceptivos orales.

Incrementa el riesgo de oclusibn venosa Yy arterial. debido a
hipercoagulabilidad por niveles altos de fibrinbgeno y protrombina, e

incrementada agregacion plaquetaria.
» Enfermedad inflamatoria intestinal.

Puede ocurrir trombosis en pacientes con enteritis regional o colitis

ulcerativa. Debido a estados hipercoagulables o vasculitis.6,7,8,9,10.
> Enfermedades neurometabdlicas:
Homocistinuria

Es un desorden autosomico recesivo del metabolismo de la metionina.
Afecta a arterias y venas de todos los tamafnos, produciendo embolismo
pulmonar, infarto miocéardico, hipertension renovascular, y oclusién arterial y
venosa intracraneana. Se cree que la homocisteina incrementa la agregacion

plaquetaria y que posiblemente dafia la intima de los vasos sanguineos.



» Otros

Sindrome melas, sindrome menkes, enfermedad de leigh, acidemia
isovalérica, acidemia propionica, acidemia metilmalénica, deficiencia de nadh-

coq reductasa, deficiencia de ornitina transcarbamilasa2,6,7,8,9,10.

» Alteraciones congénitas y hereditarias

Las arterias carétidas algunas veces son extremadamente tortuosas e
interrumpen el flujo sanguineo, produciendo ataques isquémicos transitorios. La
displasia fioromuscular afecta las arterias de mediano y pequefio calibre. Es
una angiopatia no-aterosclerética, no-inflamatoria, de etiologia desconocida. El
diagnéstico se realiza con angiografia, en la cual se observa en la arteria
afectada, areas de estrechamiento luminal, alternando con &reas de dilatacion.
También se puede diagnosticar con angiorresonancia, la cual es menos
invasiva. El sindrome de sturge-weber es una malformacion congénita de la
vasculatura venosa, que se caracteriza por un angioma facial, asociado con un
angioma leptomeningeo ipsilateral. se manifiesta con una hemiparesia
progresiva, convulsiones focales, retardo mental y hemorragia cerebral ocasio-
nalmente. En la tac se observan calcificaciones semejantes a una linea de
ferrocarril. La neurofibromatosis y la esclerosis tuberosa han sido asociadas con
isquemia cerebral. ,8,9,10.

» Infecciones localizadas.

La mastoiditis, meningitis, sinusitis y otitis media; promueven trombosis de los

senos durales y de las venas corticales.
» Trastornos sistémicos

La alteracion de la circulacion sistémica debido a deshidratacion o falla

cardiaca congestiva, fomenta la oclusion del seno venoso.

» Malignidad



Promueve la oclusion del seno venoso por invasion tumoral directa o alterando
la coagulacion sistémica. La leucemia y la quimioterapia pueden producir

oclusion del seno venoso.
» Trastornos hematolégicos

Policitemia, hemoglobinopatia y trastornos plaquetarios. 8, 9.
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Tabla No 1. Factores de riesgo en general para enfermedad
cerebrovascular en nifos..

Enfermedad Cardiaca Congénita
Estenosis aortica
Defecto septal auricular
Rabdomioma cardiaco
Coartacién de aorta
Defectos cardiacos congénitos
complejos
Estenosis mitral
Prolapso de valvula mitral
Ductus arterioso persistente
Defecto septal ventricular
Enfermedad Cardiaca Adquirida
Arritmia
Mixoma auricular Endocarditis
bacteriana
Cardiomiopatia
Endocarditis de Libman-Sachs
Infarto miocardico
Miocarditis
Prétesis de véalvula cardiaca
Enfermedad cardiaca reumatica
Enfermedad Vascular Sistémica
Aterosclerosis
Diabetes
Hipercolesterolemia familiar
Hipernatremia
Progeria
Sindrome de vena cava superior
Hipertension sistémica
Hipovolemia o hipotension
sistémica
Vasculitis
Sindrome de inmunodeficiencia
adquirido
Sindrome de Behcet
Dermatomiositis
Abuso de drogas (cocaina,
anfetaminas)
Angeitis granulomatosa

Vasoespasmo
Hemiplejia alternante
Migrafia
Vasoespasmo
retiniano/cerebral
primario
Debido a hemorragia
subaracnoidea
Enfermedades Hematologicas
y Coagulopatias
Anticuerpos
anticardiolipina
Anticuerpos antifosfolipido
Deficiencia de antitrombina
1
Defectos congénitos de la
coagulacién
Coagulacion intravascular
diseminada
Anemia de Fanconi
Hemoglobinopatias (Enf.
cel.
falciformes)
Sindrome hemolitico
urémico
Parpura trombocitopénica
inmune
Leucemia u otra neoplasia
Enf. hepética con defecto
de
coagulacion
Anticoagulante lupico
Sindrome nefrotico
Anticonceptivos orales
Hemoglobinuria
paroxistica nocturna
Policitemia
Embarazo/Postparto
Deficiencia de proteina C
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Enfermedad inflamatoria intestinal
Meningitis
Enfermedad del tejido
conectivo
Sindrome de Sturge-Weber
Mucormicosis
Poliarteritis nodosa
Angetitis cerebral primaria
Artritis reumatoidea
Sindrome de Sneddon
Lupus eritematoso sistémico
Arteritis de Takayasu
Varicela
Vasculopatias
Sindrome de Down
Ehlers-Danlos tipo IV
Enfermedad de Fabry
Papulosis atrdfica maligna
Sindrome de Moyamoya
Neurofibromatosis
Pseudoxantoma elastico
Diseccion arterial espontanea
Sindrome de Williams
Enfermedades Metabdlicas
Homocistinuria
Acidemia isovalerica
MELAS
Acidemia metilmalonica y
propiénica
Deficiencia de NADH-CoQ
reductasa
Deficiencia de ornitina
transcarbamilasa

Deficiencia de proteina S

Infeccién sistémica

Trombocitosis

Trombocitopenia — Sind de
radio

ausente

Parpura trombocitopénica
trombdtica

Sind. de transfusion
gemelo a gemelo

Deficiencia de vitamina K
Anomalias Cerebrovasculares
Congénitas

Displasia fiboromuscular
arterial

Agenesia/hipoplasia
vascular

Malformacion
arteriovenosa

Malformacion cavernosa

Telangectasia hemorragica
hereditaria

Aneurisma intracraneano

Sindrome de Kawasaki
Trauma

Trauma arterial cervical
directo

Abuso infantil

Defecto coagulacién con
trauma

menor

Diseccién con trauma
menor

Embolismo graso o aéreo
Embolismo fibrocartilaginoso

Embolismo de cuerpo
extrafio

Trauma intraoral

Trauma penetrante
intracraneano

Diseccion arterial
posttraumatica

Fistula carotidea
cavernosa

posttrauma
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latrogénica
Anticoagulacion
Arteriografia
Angioplastia con baldn
Transplante de medula
Osea
Cirugia cardiaca
Ligadura de carotida
Quimioterapia con
trombocitopenia
Manipulacion quiropraxica
Tratamiento con L-
asparaginasa
Anticonvulsivantes
maternos
Post-irradiacion
Cateterizacion de arteria
temporal
Catéter arterial umbilical

TOMADO Y MODIFICADO DE: Etiology of stroke in children. Bodensteiner,
John B. et al.En: Seminars in Pediatric Neurology. Vol 7. No 4. December 2000.
p 244 — 260
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Tabla No 2. Factores de riesgo genético para enfermedad cerebrovascular

iIsquémica en nifios.

Enfermedades Hematologicas
Enfermedad de células
falciformes
Enfermedad hemoglobina C —
células
falciformes
Deficiencia de antitrombina Il
Deficiencia de Proteina C
Deficiencia de proteina S
Anemia de Fanconi

Enfermedades Metabdlicas
Homocistinuria
Enfermedad de Fabry
Deficiencia de sulfito oxidasa
MELAS
Acidemia
isovaléricaDeficiencia de ornitina
transcarbamilasa
Acidemia metilmal6nica
Acidemia propionica
Deficiencia de NADH — CoQ
reductasa
Hiperlipidemia familiar

Enfermedades de la Coagulacién
Hemofilia A
Hemofilia B
Afibrinogenemia
Deficiencia de factor XIlI

Deficiencia de factor VII
Deficiencia de factor X

Deficiencia de factor Xl

Deficiencia de factor Xl|
Anormalidades Vasculares
Malformacion cavernosa familiar
Aneurisma intracraneano familiar

Telangectasia hemorragica
hereditaria

Prolapso de valvula mitral

Displasia fiboromuscular

Enfermedades del Tejido
Conectivo
Ehlers-Danlos tipo IV
Pseudoxantoma elastico
Sindrome de Marfan
Sindrome de Williams
Otros
Enfermedad renal poliquistica
Sindrome de Moyamoya
Neurofibromatosis 1
Esclerosis tuberosa
Sindrome de Turner
Sindrome de Down
Cardiomiopatias hereditarias

26
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Flujograma Diagndstico de Enfermedad Cerebrovascular

SOLICITAR A TODOS: RMN de eleccion, pero si no se cuenta con esta, tomar una TAC simple y contrastada.

Tomar ANGIORESONANCIA, si con la RMN se sospecha: Oclusiones embélicas, Diseccién arterial, Enfermedad de
Moyamoya, Displasia fiboromuscular, Malformacion arteriovenosa, Aneurisma, Fistulas, Arteritis de grandes vasos.

HLG, Sed, Extendido sangre periférica, Glicemia, lonograma, Gases arteriales, TP, TTP, Plaquetas, Fibrinégeno, Siclaje,
VDRL, VIH, Hemocultivos, Citog orina, BUN, Creatinina. Citoquimico de LCR (después de descartar hipertension
endocraneana con estudios de imagen) con: citoquimico, directo, gram y cultivo (para bacterias, tuberculosis y hongos),

KOH, VDRL, VIH, ADA, anticuerpos para varicela.
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Con el resultado del estudio de imagen, tomar los siguientes examenes de acuerdo a si es un ECV trombético, embdlico o

hemorragico

1 N\

TROMBOTICO

Proteinas C y S, Antitrombina IlI,
Electroforesis de Hb, Anti-DNA,
Ac’s antinucleares, Ac’s
antifosfolipido,

Ac’s anticardiolipina, Factor
reumatoideo,

Anticoagulante lupico, Perfil
lipidico,

Factor V de Leiden, Gen de
protrombina,

Resistencia a la proteina C
activada,

Tamizaje metabdlico en orina,
Cromatografia de amino4cidos
en sangre y orina,

Acido lactico sérico, Cuerpos
cetonicos séricos.

EMBOLICO

Rx térax
Electrocardiograma
Ecocardiografia

1
DEFICIT DE PROTEINAS C y

S,

Y DE ANTITROMBINA 11l

Tomar nuevamente los niveles a
los tres meses.

Si persiste el déficit, es

heredado. ENF CEL FALCIFORMES

Si yano hay dé_ﬁdt’ fue Siclaje, Electroforesis de Hb,
adquirida y debida a: Hierro. folato

enfermedad hepatica,

transplante de medula osea,

coagulacién intravascular

diseminada, sepsis,

sindrome nefrético, enteropatia

perdedora

de proteinas, tratamiento con L-

asparaginasa. -

VASCULITIS DEL SNC.
Biopsia leptomeningea

|

HEMORRAGICO

Prueba toxicolégica para cocaina
Indagar acerca del uso de
medicamentos:

hormona adrenocorticotropica,
anfetaminas, efedrina,
fenilpropanolamina,

eofilina.

Angiografia convencional, si hay
hemorragia

sin coagulopatia y
angioresonancia normal.

INFARTO EN EL
TERRITORIO DEL
SISTEMA
VERTEBROBASILAR

Rx de columna cervical en
flexiéon y extension.

Disefiado por: Victor Hugo Giraldo Barrera 'y
Jaime Carrizosa Mooge

Tomado y modificado de: Stroke in childhood. Kirkham, F K. En: Archives of
diseases in childhood. Vol 81. No.1. July 1999. p 85 -89
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Enfoque de Manejo.

Tratamiento agudo.

e Mantener la temperatura entre 36,5 y 37 grados centigrados. Tratar las
convulsiones agudas.

Para el stroke hemorragico.

e Remitir inmediatamente a un centro neuroquirurgico, para posible drenaje.

Para stroke con coma.

e Remitir inmediatamente a un centro neuroquirdrgico, para posible drenaje
o descompresion.

Para lesiones en el territorio de la arteria cerebral media, que se presentan con
coma.

¢ Remitir inmediatamente a un centro neuroquirdrgico, para posible
descompresion.

Para stroke en la enfermedad de células falciformes.

e Exanguinotransfusion.

Para stroke isquémico con menos de tres horas de evolucién.

e Considerar el uso del activador tisular del plasminégeno intravenoso, del
cual en nifios existe poca experiencia.

Para trombosis del seno venoso, diseccion arterial extracraneana y afeccion
protrombatica.

e Anticoagular con heparina inmediatamente. Usar warfarina por tres a seis
meses.
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Para stroke secundario a otros mecanismos.

e Profilaxis temprana con aspirina.

Para todos.

¢ Rehabilitacion temprana.

Prevencion de las recurrencias
para enfermedad de células falciformes.

e Transfusiones cada 4 a 6 semanas, para mantener una hemoglobina S <
20%.

Para moyamoya.

e Considerar la revascularizacion, particularmente si presentan ataques
isquémicos transitorios o deterioro cognitivo.

Para homocigotos del gen metilen tetrahidrofolato reductasa termolabil.

e Dar suplemento de vitamina B.

Para aquellos con afeccién protrombdtica o diseccién arterial extracraneana.
e Considerar el uso de warfarina.

Para aquellos con stroke en una distribucion vascular y/o enfermedad

cerebrovascular.

e Aspirina a dosis bajas. 17.
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Tratamiento.

Aspirina.

Estd siendo usada con incrementada frecuencia en los nifios con
afecciones isquémicas cerebrales. Una dosis de 3 a 5 mg/kg/dia tiene efecto
antiplaquetario. Esta es la dosis usada en los nifios con enfermedad isquémica

arterial, para la prevencion de la enfermedad recurrente.1,5,10.
Heparina y heparina de bajo peso molecular.

La heparina debe usarse en los nifios con un alto riesgo de recurrencia
(codgulo intracardiaco, diseccién, isquemias recurrentes 0 ataques isquémicos
transitorios); y con bajo riesgo de hemorragia secundaria. La anticoagulacion es
comunmente usada en nifios con diseccion arterial, trombosis del seno dural,

trombosis recurrente o alto riesgo de embolismo e infarto cerebral nuevo.

La dosis de heparina es 20 U/kg/hora para nifios mayores de un afio de
edad y de 28 U/kg/hora en nifios menores de un afio de edad. Se debe evitar el
uso de una dosis de carga de heparina, para reducir el riesgo de conversion
hemorragica de un infarto reciente. El objetivo es lograr un tiempo de

tromboplastina parcial activado de 60 a 85 segundos.

La heparina de bajo peso molecular se administra subcutdneamente asi: 1
mg/kg/dosis cada 12 horas; en neonatos la dosis es 1,5 mg/kg/dosis cada 12

horas.

Warfarina
Puede ser usada en niflos y adolescentes con razonable seguridad.
Deben evitar los deportes de contacto.

Se utiliza en nifios con enfermedad cardiaca congénita o adquirida, estados

hipercoagulables, diseccion arterial y trombosis del seno dural. El objetivo es
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obtener un INR de 2 a 3; y en los nifios con valvulas cardiacas mecanicas un
INR de 2,5 a 3,5.

Tromboliticos.

Hay pocas investigaciones en nifios, pero parece ser que con el uso
intravenoso del activador tisular del plasminégeno en las tres primeras horas

del comienzo de los sintomas, hay mas beneficios que riesgos.

Aln no hay suficientes estudios para recomendar su uso.

Transfusion.

Cuando el paciente ingrese a urgencias con una trombosis cerebral
isquémica secundaria a enfermedad de células falciformes, se debe realizar

una exanguinotransfusion.

Méas o menos la mitad de los pacientes con isquemia debida a enfermedad
de células falciformes tendran otro episodio. Este riesgo puede ser reducido
con el uso de transfusiones sanguineas cada 4 a 6 semanas, para disminuir el

nivel de hemoglobina falciforme a 20% o menos1,5,10.
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JUSTIFICACION.

La enfermedad cerebro-vascular isquémica en nifios es una patologia
poco frecuente en nuestro pais, por lo cual, el médico en muchas ocasiones no
la tiene presente dentro de sus posibles diagndsticos, al evaluar a un nifio con
déficit neuroldgico focal de comienzo agudo. Obteniéndose asi un diagndstico

tardio y empeoramiento del prondstico.

En nuestro hospital no hay un trabajo similiar al actual en el cual se
conozca la etiologia de esta patologia en su presentacion isquémica, y por lo
tanto no hay un protocolo de estudio y de manejo de estos pacientes, por lo que
el diagnéstico en estos pacientes es tardio y por lo tanto las secuelas del

mismo son importantes y frecuentes.

Es por lo anterior que es importante conocer la etiologia real de este
padecimiento en nuestro hospital para asi establecer pautas del manejo con un

protocolo de estudio y manejo del mismo.
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PLANTAMIENTO DEL PROBLEMA.

¢ Cuél es laetiologia asi como las factores de riesgo y la
epidemiologia de los eventos vasculares cerebrales isquémicos en el
Hospital del Nino “Dr. Rodolfo Nieto Padron”?
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OBJETIVOS.
General.

Determinar la etiologia mas frecuente, la epidemiologia y los factores de

riesgo de la enfermedad cerebrovascular isquémica.
Especificos.

e Conocer la frecuencia por edad y sexo de la enfermedad cerebrovascular
isquémica.

e Describir las patologias predisponentes de la enfermedad cerebrovascular
isquémica.

e Enumerar las complicaciones predominantes de la enfermedad
cerebrovascular isquémica.

e Mostrar las secuelas mas comunes inmediatas de la enfermedad
cerebrovascular isquémica.

e Mencionar la sintomatologia predominante de la enfermedad
cerebrovascular isquémica.

e Enumerar las patologias con las cuales se subdiagnosticd la enfermedad

cerebrovascular isquémica.
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MATERIALES Y METODOS

Nuestra investigacion, es un estudio descriptivo, transversal, retrospectivo
gue se llevé a cabo en el hospital del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padréon” de la
Ciudad de Villahermosa Tabasco México, durante el periodo comprendido del 1
Agosto del 2007 al 30 de Junio del 2008; para lo cual se tomé en cuenta todos
los pacientes con diagnostico de evento vascular cerebral, que cumplieron los

criterios de inclusion.
Criterios de inclusion.

Pacientes con diagnostico de ingreso a urgencias de evento vascular
cerebral isquémico arterial o que se haya realizado el diagnostico ya estando

hospitalizado, durante el periodo anteriormente mencionado.
Pacientes de ambos sexos.
Pacientes de 0 a 15 afios.

Pacientes en cuyos expediente se detalle el tipo de evento vascular
cerebral isquémico y que tengan reporte tomografico o de resonancia

magnética cerebral.

Pacientes en que sus expedientes expresen, las patologias asociadas al
evento vascular cerebral asociado, asi como complicaciones y secuelas de las

mismas.
Criterios de exclusion.
Pacientes que ingresen fuera del periodo antes sefialado.
Pacientes que no cuenten con sus expedientes completos.

Pacientes que no cuenten con reporte tomografico o de resonacia

magnetica, o en su defecto interpretacion por parte de neurologia.
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Criterios de Eliminacion.

Pacientes cuya etiologia se deba a trombosis venosa cerebral

diagnosticada.
Analisis de datos.

Para llevar a cabo nuestra investigacion, se utilizara una hoja de
recoleccion de datos, donde se detalla, diagndstico, edad, sexo, tipo de evento
vascular cerebral, las complicaciones observadas, secuelas, descripcion
tomografica y patologia con la que se subdiagnosticé. Se capturaran los datos
en programas de Excel y Word, los resultados se analizaran con métodos
estadisticos descriptivos de tendencia central. Asi mismo se presentaran, en
programas como Word, utilizando graficas , tablas, para mayor comprension de
los mismos. Se utilizaran computadoras de escritorio y laptop, plumas , lapices,
borradores, hojas etc. Los datos los recabara el investigador del archivo clinico
del hospital del Nifio, “Dr. Rodolfo Nieto Padron”, con la colaboracion y guia del

asesor.

La presente investigacion, se llevara a cabo siguiendo las normas éticas

de Vancouver, para la investigacion médica.
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VARIABLES

1.-Diagnostico. Entidad patolégica existente en un individuo, y que se
llega a el siguientes los pasos de exploracion neurologica e interrogatorio

clinico y con apoyo de gabinete y laboratorio.
Evento vascular cerebral.
Nominal, cualitativa
2.-Edad. Determinacién en afios, de la antigledad de un individuo.
Ordinal, De relacion, cuantitativa.

3.-Sexo. Determinacién de las caracteristicas fenotipicas de un individuo

en cuanto al género se refiere.

Masculino, femenino.

Nominal, cualitativa

4.-Patologia asociada. Entidades patologicas que se asocian, o pueden

ser condicionantes de evento vascular cerebral pediatrico.
Nominal, cualitativa

5.-Tipo de evento vascular cerebral. Se refiere a la determinacién, del

tipo de evento vascular cerebral que condiciona el cuadro clinico del paciente.
Hemorragico, isquémico.
Nominal, discreta cualitativo

6.-Patologias subdiagnosticadas. Patologias, cuyo cuadro clinico

neurolégico es similar al evento vascular cerebral, pudiéndose confundir y no
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diagnosticar como evento vascular cerebral, y que forman parte del diagnéstico

diferencial

Nominal, discreta cualitativo.

7.-Complicaciones. Entidades patologicas que pueden resultar de un

evento vascular cerebral, como complicacion del mismo

Nominal, discreta cualitativa.

8.-Secuelas. Defectos fisicos resultantes de un evento vascular cerebral,
pero posterior a éste, en el periodo postpatogénico y que interfieren o pueden

interferir con las actividad cotidianas del paciente.
Nominal, discreta, cualitativas

9.- Manifestaciones clinicas. Conjunto de signos y sintomas que con su
conjunto coexistente en un paciente es posible integrar sindromes o

impresiones diagndsticas respecto a una patologia especifica.

Nominal, discreta, cualitativa.
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RESULTADOS.

Se documentaron 40 casos de enfermedad cerebrovascular isquémica
arterial, que corresponde al 1% del total de ingresos a urgencias durante el
periodo de estudio (1 de cada 100 ingresos), de los cuales 24 (60%) son
masculinos y 16 femeninos (40%). FIGURA 1.

B masculinos B femeninos

40% ~'

FIGURA. DISTRIBUCION POR SEXO. Fuente. Archivo clinico del Hospital del Nifio
“Dr. Rodolfo Nieto Padron”.

60%

La edad predominante fue la etapa preescolar( 2-4afios), con 17 casos
(42%), seguida de la etapa de lactante (1 mes-2afios) con 10 casos (25%),
posteriormente la neonatal (0-28dias) con 8 casos (20%), y por ultimo la escolar
(6-12 afos) con 5 casos (12%). FIGURA 2.

g
20% ’ 42%
12%

10%-% 20%
5% =4 ‘
0% =*

Neonatal Lactante Preescolar Escolar

FIGURA 2. DISTRIBUCION POR ETAPAS PEDIATRICAS. Fuente. Archivo clinico
del Hospital del Niiio “Dr. Rodolfo Nieto Padron”.
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La etiologia encontrada de la enfermedad cerebrovascular fue

La malformacion arteriovenosa 21 casos (53%), cardiopatia congénita
10casos (25%), traumatismo craneo-encefalico 5 casos (12%), encefalitis viral
3casos (7%), enfermedad de Moya Moya 1 (2%). FIGURA 3.

OMalformacion arteriovenosa OTraumatismo craneoencefalico
O Encefalitis viral OEnfermedad de Moya Moya
OCardiopatia congénita

53%

FIGURA 3. ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD CEREBRO-VASCULAR
ISQUEMICA. Fuente. Archivo clinico del Hospital del Nifio “Dr. Rodolfo

Nieto Padrén”.
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La malformacién arteriovenosa fue la etiologia que mas se presento, de la
cual 16 casos correspondieron al sexo masculino, (75%) y 5 casos fueron del
sexo femenino (25%), FIGURA 4.

25%

® masculino

femenino

75%
FIGURA 4. MALFORMACION ARTERIOVENOSA. Fuente. Archivo clinico del

Hospital del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron”.

El factor de riesgo asociado mas frecuente fue cardiopatia congénita con
16 casos (40%), posteriormente coagulopatias, con 10 casos (25%), seguido de
vasculitis 8 casos (20%), errores inhatos del metabolismo 4 casos (10%), y

finalmente leucemias 2 casos (10%). FIGURA 5.

Neurofibromatosis

Errores inhatos del
metabolismo.

Enfermedades del tejido
conectivo

Vasculitis

Coagulopatia

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40%

FIGURA 5. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS.Fuente. Archivo clinico del
Hospital del Nifno “Dr. Rodolfo Nieto Padron™.
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Las secuelas neuroldgicas se presentaron en el 100% de los pacientes
estudiados y éstas fueron variables siendo las mas comun en retraso psicomotor
en general, con 55% del total de los casos, seguido de epilepsia y hemiparesia
motora fasciocorporal, como las 3 de las que se documentaron mas casos. Tabla
ly FIGURA 6.

TABLA 1. SECUELAS NEUROLOGICAS.

SECUELAS No. DE CASOS PORCENTAJE.
Retraso psicomotor en 22 55%
general
Pardlisis espastica 4 10%
corporal
Epilepsia 20 8%
Hemiparesia 10 4%

fasciocorporal

Transtorno del lenguaje. 2 5%

Total. 100%

Fuente. Archivo clinico del Hospital del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto

Padréon”
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40%4 DRetraso psicomotor en general

@ Pardlisis espastica corporal
30%- OEpilepsia
OHemiparesia fasciocorporal.

B Transtorno del lenguaje.

20%

10%-+

0%+

FIGURA 6. SECUELAS NEUROLOGICAS. Fuente. Archivo

clinico del Hospital del Nifno “Dr. Rodolfo Nieto Padréon”.
Las complicaciones encontradas fueron diversas entre las que tenemos.

Edema cerebral, con 18 casos (45%), hemorragia cerebral, 4 casos (10%),
isquemia cerebral, 8 casos (20%), sindrome de craneo hipertensivo, 10 casos
(25%), Tabla 2.

TABLA2. COMPLICACIONES NEUROLOGICAS.

COMPLICACIONES No. DE CASOS PORCENTAJE.
Edema Cerebral. 18 45%
Hemorragia cerebral. 4 10%
Isquemia Cerebral. 8 20%
Sindrome de Craneo 10 25%
Hipertensivo.
Total. 100%

Fuente. Archivo clinico del Hospital del Nifno “Dr. Rodolfo Nieto Padréon”.
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Las patologias que conllevaron al subdiagnéstico encontradas fueron.

Tumoracion cerebral, con 22 casos (55%), meningitis con 8 casos (20%),

epilepsia con 7 casos (18%), y encefalopatia hipoxico-isquémica con 3 casos,

(7%).FIGURA 7.

OTumoracion cerebral B Meningitis
OEpilepsia OEncefalopatia hipoxico-isquémica.

O7%

018%

O55%

FIGURA 7. PATOLOGIAS DE SUBDIAGNOSTICO. Fuente. Archivo clinico del
Hospital del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron”.

La manifestacién clinica predominante en este estudio fue la hemiparesia
fascio-corporal en general con 12 casos (30%) y de ésta la izquierda con 8 casos
(20%), siendo también de relevancia las convulsiones y la cefalea, con 17% cada

una, como sintomatologia de importancia. TABLA 3 Y FIGURA 8.
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TABLA 3. MANIFESTACIONES CLINICAS PREDOMINANTES.

SINTOMATOLOGIA No. DE CASOS. PORCENTAJE.
PREDOMINANTE
Convulsiones 7 17%
Cefalea 7 17%
Vértigo 3 7.5%
Ataxia 5 12%
Nistagmus 3 7.5%
Hemiparesia 8 20%
fasciocorporal izquierda
Hemiparesia 4 10%
fasciocorporal derecha
Hemianopsia 3 7.5%
Total. 100%

Fuente. Archivo clinico del Hospital del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto

Padron.

BConvulsiones BCefalea @Vértigo OAtaxia ONistagmus BHemiparesia fasciocorporal izquierda BHemiparesia fasciocorporal derecha BHemianopsia.

I I
e H

%

0% 5% 10% 15% 20%

FIGURA 8. MANIFESTACIONES CLINICAS PREDOMINANTES. Fuente.

Archivo clinico del Hospital del Nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padrén”.
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DISCUSION.

Los resultados obtenidos, en la presente investigacion muestran a
diferencia de lo documentado en la literatura mundial una mayor incidencia
siendo ésta de un caso por cada 100 ingresos, que comparada con la mundial
que es de 0.003 casos por cada 100, lo que se explicaria de alguna manera
debido a que nuestro hospital es un hospital de concentracion que recibe
pacientes del todo el sureste mexicano, lo que quiza refleje la incidencia de al

menos 5 estados en conjunto respecto a la poblacion pediatrica. 16.

Respecto al predominio del sexo masculino encontrado coincide con la
literatura consultada, sin embargo dentro de la misma no esta bien definida la
causa, lo anterior aplica tanto para el predominio en general encontrado, como
para el hallado en la malformacion arteriovenosa. Lo anterior coincide como ya
se menciono con lo documentado, como un estudio publicado en el 2003, en la
revista “Neurology”, organo de expresion de la academia americana de
neurologia, en donde se encontré un riesgo incluso del 28% de presentar esta
patologia en el sexo masculino que en femenino en nifios. De igual manera en
dicho estudio también se hace hincapié en la mayor predisposicién de la raza
negra a presentar la patologia en cuestién, explicando para lo anterior la
asociacion entre anemia de celulas falciformes comuln en esta raza y el evento
vascular cerebral, siendo de predisposicion mucho menor en la raza hispana,
poblacion en cuestion en este estudio, ya que existe menor incidencia del factor
de riesgo mencionado, que podria ser una explicacion, pero la incidencia
encontrada es importante aunque no relacionada con dicho factor, sino por el
contrario, se encontrd la coagulopatia como el factor de riesgo que predomind,
mas no fue posible establecer una asociacion directa entre el evento vascular
cerebral y la coagulopatia, comprobable por métodos estadisticos ya que no era
uno de los objetivos de nuestro estudio, lo que motiva estudios a largo plazo con
seguimiento persé de las asociaciones entre los diferentes factores de riesgo de

nuestra poblacion y del evento vascular cerebral. 11,12,13.
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La edad pediatrica que se encontr6 como predominante en este estudio
fue la preescolar contrastando, con lo documentado en la literatura que establece
la etapa de lactante como la de mayor predominio, lo anterior se explica por la
mayor incidencia de coagulopatia en dicho rango de edad, aunque como ya se
menciono no se demuestra relacion directa. Asi mismo la etapa de lactante es la
que se encontré en segundo lugar como predominante coincidiendo con lo

documentado al respecto.1,2.

La malformacion arteriovenosa fue la etiologia que mas se encontro en
nuestro estudio demostrada por angiotomografia, contrastando con lo
documentado al respecto que han sido las enfermedades cardiacas congénitas
cianogenas, de tipo tetralogia de fallot y aciandgenas de tipo persistencia del
conducto arterioso. Lo anterior se debe a que la poblacion como ya se mencioné
atendida en nuestro hospital es representativa de por lo menos 5 estados del
sureste mexicano, mas sin embargo, hacen falta mas estudios al respecto a largo

plazo tomando en cuenta lo anterior.3,4

El factor asociado que méas se encontro fue la coagulopatia en general, lo
gue contrasta con la literatura internacional que menciona a las enfermedades
hematolégicas como las que mas se asocian a la enfermedad cerebrovascular
isquémica pediatrica, siendo de éstas las hemoglobinopatias las mas
representativas. Lamentablemente no se documento la coagulopatia especifica
involucrada en este estudio, por falta de realizacion de pruebas especiales al
respecto en nuestro hospital. Cabe mencionar que en este estudio sélo se
encontré un factor de riesgo en cada uno de los pacientes estudiados, contrario
al reporte internacional que menciona la coexistencia de 2 o mas factores
asociados, sin que lograramos encontrar una causa especifico para lo anterior,

probablemente factor inherente del tipo de poblacion estudiada.1,2.

La secuelas neurologicas encontradas resultaron variables, pero con
predominio del retraso psicomotor en general lo cual es esperado ante el dafio

neuroldgico con que pueden cursar este tipo de pacientes y que coincide con lo
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documentado sobre ello al respecto. Cabe mencionar que en el 100% de los
casos el diagndéstico de la patologia en cuestion, se realizé por exclusién una vez
que el cuadro habia sido bien establecido y avanzado, lo que retrasé su
tratamiento por consiguiente conlleva a que en la totalidad de los casos se
presentaran secuelas antes descritas y que de ellas el retraso psicomotor fue la
mas importante, con todas las consecuencias que el desarrollo futuro del nifio
ésta tiene que redunda en su calidad de vida y pronéstico a largo plazo. Si bien
también es importante mencionar que lo anterior abre la pauta, para que se
realicen estudios de seguimiento a muy largo plazo incluso abarcando el proceso

de rehabilitacion de estos pacientes.1,17.

Entre las complicaciones que encontramos en los pacientes motivo de
estudio tenemos al edema cerebral como complicacibn que predomina, lo
anterior no coincide con lo documentado en la literatura mundial ya que ésta
presenta a nuevos eventos de isquemia o en su defecto hemorragia cerebral
como las complicaciones documentadas que predominan, lo anterior es
evidenciados por Veber en un articulo publicado en diciembre del 2000 en la
revista del seminarios de neurologia Pediatrica. La causa de la discrepancia
anterior quiza se deba al diagnéstico tardio y por ende al manejo previo del
paciente antes de establecerse el diagnéstico definitivo y por consecuencia el

manejo adecuado.1,2,17.

Las patologias de subdiagnéstico constituyen un rubro de suma
importancia ya que en su momento constituyeron un paso previo al diagnoéstico y
tratamiento definitivo, siendo en nuestro estudio la tumoracion cerebral la mas
frecuentemente encontrada, y que respecto a lo anterior no encontramos
patologia alguna predominante en la literatura que halla retraso el diagnostico
definitivo en las series revisadas. Por lo anterior nuevamente deja abierto el
camino para mayores estudios al respecto. Asi también es importante establecer
un protocolo de diagndstico y tratamiento de ésta patologia en nuestro hospital

gue nos permita un diagnostico oportuno evitando en la medida de lo posible las
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secuelas neurologicas posteriores y mejorando el prondstico a corto y largo plazo

de estos pacientes.5,6,7.

Respecto a la sintomatologia resulta complejo su andlisis, ya que en todos
los casos no fue evidente, que nos hiciera pensar de primera instancia en un

evento vascular cerebral como ya se ha mencionado.1,2,3,4.

La manifestacién clinica que se evidenci6 como predominante fue la
hemiparesia fasciocorporal, lo que coincide con las series revisadas, y de ellas,
la izquierda, lo que hace pensar en el involucramiento de la arteria cerebral

media derecha como el vaso afectado.1,2,3.

Sin embargo dicha manifestacién clinica no fue evidente en la valoracion
inicial del paciente siendo en este tiempo las convulsiones y la cefalea las que
predominaron aparentemente, documentandose las hemiparesias hasta la
valoracion por neurologia pediatrica. Lo anterior puede deberse a que, debido
que esta manifestacion clinica de una patologia neuroldgica es mas comun en el
adulto, no se explora intencionadamente por el pediatra quien valora inicialmente

el caso, pasando desapercibida dicho cuadro de déficit neurolégico.1,2,3,4.
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CONCLUSIONES.
Las conclusiones a las que se llegaron en la presente investigacion fueron.

» La etiologia mas frecuente de la enfermedad cerebrovascular fue la

malformacién arteriovenosa.

Y

El sexo mas afectado fue el femenino.

Y

La edad en mayormente se documentd fue la etapa preescolar
(2-4anos).

El factor de riesgo encontrado fueron las coagulopatias.

La secuela neuroldgica mas comun fue el retraso psicomotor en general.

La complicacién que se presento fue el edema cerebral.

YV V VYV V

La patologia con la que se subdiagnéstico fue la tumoracion cerebral.

Por todo lo anterior es de suma importancia contar en nuestro hospital con
un protocolo de diagnéstico y manejo de esta patologia para no retrasar su
tratamiento y asi evitar las secuelas inherentes y por consecuencia mejorar el

pronostico.

De igual manera al contar con dicho protocolo difundirlo para su
conocimiento entre el personal pediatrico de primer contacto en nuestro hospital
( Médicos adscritos y residentes), para llevarlo a la practica de manera eficiente y

efectiva.

Por otro lado hacen falta en nuestro hospital e inclusive en nuestro pais,
mas estudios al respecto de seguimiento a largo plazo, para conocer la
epidemiologia mas afondo en nuestro medio y asi considerarla, dentro de las

normas oficiales mexicanas en la poblacion pediatrica.
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