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“CARACTERISTICAS CLINICAS Y EPIDEMIOLOGICAS DEL PACIENTE PEDIATRICO CON
ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL EN EL SERVICIO DE NEUROLOGIA PEDIATRICA
DEL CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA”

Gonzélez de la Rosa Maria Guadalupe-Cruz Olivo Francisco-Alvarez Mora Edwin Daniel.

L RESUMEN

INTRODUCCION: La enfermedad vascular cerebral en el paciente pediatrico se encuentra dentro
de las diez primeras causas de muerte. La incidencia y prevalencia de EVC en nifios han sido
mayores después de la introduccion de las imagenes diagndsticas. Las causas han evolucionado
con el tiempo, y las etiologias son mas numerosas que en el adulto, lo que representa un reto
diagndstico. No existen consensos respecto al tratamiento y prevencion de esta patologia en nifios,
por la ausencia de ensayos clinicos y las recomendaciones actuales son basadas en
extrapolaciones realizadas de estudios en adultos. La importancia de realizar este estudio es
motivada por la escasa evidencia bibliografica que existe referente al tema.

OBJETIVO: Describir las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de los pacientes pediatricos
con Enfermedad Vascular Cerebral, atendidos en el Servicio de Neurologia Pediatrica de la Unidad
Médica de Alta Especialidad. Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez Garza” del CMN La Raza.
En el periodo de 01 de Enero del 2008 al 31 de Mayo del 2013.

METODOS: Se realiz6 un estudio retrospectivo. Tomando los expedientes de pacientes con
diagnéstico de Enfermedad Vascular Cerebral que fueron valorados y hospitalizados por el
Servicio de Neurologia Pediatrica, se vaciaron los datos en una hoja especifica de recoleccion. Y
se capturaron en una base electronica de datos del programa Excel version 2010. Se realizo el
analisis global y anual mediante la aplicacién de estadistica basicamente no paramétrica. Se utilizd
estadistica descriptiva, para las variables cuantitativas con medidas de tendencia central, se utilizd
media, moda, mediana y rango; para las cualitativas los datos se presentan en graficos y tablas.
Se utilizé el programa estadistico SPS V 20.

RESULTADOS: Se analizaron 66 casos, siendo el genero masculino el mas afecto en 61% de los
casos, la patologia concomitante mas frecuente fue cardiopatia congénita en 10% de los casos,
los rangos de edad con predominio fueron de los 5 a 16 afios en 65% de los casos, 90% de los
casos correspondieron a EVC isquémico, 37% de etilogia idiopatica, 22% por trastorno
senovenoso y 15% secundario a trastorno infeccioso. Se utilizo la tomografia computarizada como
método diagnostico en 59% de los casos y se preciso de Resonancia magnética en el 40.9%. La
localizacion del accident se dio en seno longitudinal en 30% de los casos, ACM derecha en 18%.
Los sintomas y signos asociados en frecuencia fueron hemiparesia en 50% de los casos, cefalea
en 45% de los casos, crisis convulsivas en 34% de los casos. Se utilizo EEG como escrutinio con
hallazgos de asimetria hemisférica en 12% de los casos. El tratamiento se baso en la literatura
con la utilizacion de enoxopaina en 42% de los casos, AAS 21% y acenocumarinicos en 33% de
los casos. Las secuelas neurolégicas mas frecuentes hemiparesia en 42% de los casos, epilepsia
15%, y 31% de los pacientes se egresaron sin alteracion neurologica aparente.

CONCLUSION: Los hallazgos encontrados son similares a los reportados en la literatura, se
sugiere la creacion de modelos de atencién en primer contacto para la intervencion eficaz en los
pacientes pediatricos con manifestaciones clinicas neuroldgicas.

PALABRAS CLAVE: Cerebrovascular disease, stroke, children, pediatrics



Il ANTECEDENTES

La enfermedad vascular cerebral en nifios fue evidenciada desde el siglo XVII por
Thomas Willis. Eppinger en 1871, fue el primero en reportar la ruptura de un
aneurisma intracraneal en un nifio de 13 afos. Desde entonces, han sido varios
reportes de pacientes con EVC en la infancia. Un reporte del Instituto Nacional
de Enfermedades Neuroldgicas y Stroke de Baltimore, puntualizé que entre el 10
y 40% de los nifos afectados por EVC mueren a consecuencia de ello, y mas del
50% que sobrevivieron al ictus inicial, experimentaron secuelas cognitivas o
neurolégicas a largo plazo (hemiparesia, retardo mental, lento aprendizaje,
alteraciones del lenguaje, convulsiones o trastornos del movimiento).
Recientemente, Sofronas, reportaron que el 74% de las muertes por EVC en nifios
fue de origen hemorragico. Chung, y cols. Publicaron un estudio realizado en
poblacién pediatrica de Hong Kong reportando una incidencia de EVC de
2.1/100,000 nifios por afio con una mortalidad de 18% y con déficit neuroldgico
persistente del 41%. (16)

El interés en la enfermedad vascular cerebral (EVC) en la infancia ha aumentado
en los ultimos afios en la comunidad médica y cientifica. La revision en la literatura
aporta poca informacién referente a los factores de riesgo y otros aspectos de

interés clinico. (1)

Las enfermedades vasculares cerebrales, se encuentras dentro de las diez
primeras causas de muerte en nifios, siendo mas alta la probabilidad de morir en
los menores de un afo de edad. Corresponde hasta 0.9% de las etiologias de
mortalidad en la infancia y se considera la tercera causa de muerte después de
enfermedades cardiacas y cancer en Estados Unidos de América
correspondiendo aproximadamente la mitad para los EVC isquémicos y la otra
mitad para los EVC hemorragicos. La incidencia y prevalencia de EVC en nifios

han sido mayores después de la introduccion de las imagenes diagnodsticas. ¢
1,10).



Las causas de ECV han cambiado con el tiempo, en el pasado la meningitis por
Haemophilus influenza fue una causa de EVC en nifios en paises desarrollados.
Hoy en dia existen otras causas comunes como la enfermedad cardiaca
congeénita, la anemia de células falciformes, los trastornos de la coagulacion, la
diseccion de la carétida extracraneana y la infeccidn por varicela; sin embargo, no

se encuentra etiologia en mas de una tercera parte de los casos. )

Las etiologias del EVC pediatrico son mas numerosas y diferentes de las del
adulto. No existe un consenso en cuanto al tratamiento y la prevencion secundaria
debido a la ausencia de ensayos clinicos aleatorizados en nifos. Las
recomendaciones actuales se basan en extrapolaciones de las realizadas para

adultos, en ensayos clinicos no controlados, casos clinicos o experimentos in vitro.
(13)

Las causas de EVC infantiles son mucho mas numerosas que en los adultos, y el
diagnostico resulta mas dificil, dado que la clinica puede ser mas solapada y los
métodos diagnosticos entrafan dificultades adicionales en muchas ocasiones.
Por ello, aunque hay una amplisima literatura sobre los EVC en adultos, es mucho

mas escasa la publicada en la infancia ®

Se llevd a cabo un estudio retrospectivo entre los pacientes ingresados en el
hospital La Fe de Valencia Espafia entre enero de 2000 y septiembre de 2010 con
los diagnodsticos de ictus, isquémicos o hemorragicos. Los resultados fueron un
total de 76 pacientes, 44,7% presentaron un ictus isquémico y 55,3% fue
hemorragico. La edad media de presentacion fue de 6,8 afos; 8,4 afos para los
hemorragicos y 4,7 afios para los isquémicos. La cefalea fue el sintoma de
presentacion mas frecuente. El principal factor de riesgo fue la malformacién
vascular en los ictus hemorragicos y las vasculopatias y cardiopatias en los
isquémicos. En 34 pacientes se llevo a cabo un estudio de trombofilia y en un
64,7%, de estos, el estudio fue positivo. Respecto al prondstico, el 17% de los

pacientes fallecid, solamente tres pacientes presentaron una epilepsia secundaria



y el 31 y 60% de los infartos hemorragicos e isquémicos, respectivamente,
desarrollaron una hemiparesia. ('¢)

Un estudio retrospectivo de pacientes con cardiopatia diagnosticados de ictus
arterial isquémico en los afos de 1999-2008 en el hospital General Universitario
Gregorio Marafidon de Madrid, Espafia. Reporto veinte pacientes de los cuales 18
presentaban cardiopatias congénitas. Once pacientes tenian antecedente de
cirugia y/o cateterismo en el mes previo. La forma de inicio mas frecuente fueron
crisis convulsivas focales. El diagndstico se retrasé mas de 24 horas en el 60%
de los casos. El 50% de los pacientes no recibia profilaxis primaria. Se indico

tratamiento en el 70% de los casos, aunque en ningun paciente trombdlisis. (13)

Los estudios concluyen la prioridad de pensar en una enfermedad cerebrovascular
ante cualquier sintoma neurolégico agudo en un nifio con cardiopatia. Asi como
la importancia de establecer medidas para disminuir la demora en el diagnostico
en este tipo de pacientes, realizar estudios prospectivos aleatorizados para crear

un protocolo de actuacion uniforme en los ictus pediatricos.



. MARCO TEORICO

Definicion

La Organizacion Mundial de la Salud define a la enfermedad vascular cerebral
como un se define como un sindrome clinico caracterizado por el rapido desarrollo
de sintomas y/o signos correspondientes usualmente a afeccidon neuroldgica focal,
y que persiste mas de 24 horas, sin otra causa aparente que el origen vascular.
De vital importancia es reconocer que la EVC, como sindrome completo, es
producida por una gran cantidad de patologias diversas, que terminan en la
oclusion y/o ruptura de un vaso arterial o venoso. (158)- Si dicho episodio dura
menos de 24 horas se considera un accidente isquémico transitorio. La EVC o
ictus basicamente puede clasificarse en isquémica y hemorragica. El ictus
isquémico incluye el ictus arterial isquémico y la trombosis senovenosa, mientras
que el hemorragico incluye el intracerebral y el subaracnoideo. *La EVC en la
nifez es aquel evento cerebrovascular que ocurre entre el nacimiento y los 18
afos de edad. (16)

La EVC Isquémica se considera cuando aparece un déficit neurolégico focal que
dura mas de 24 horas, con evidencia en la neuroimagen de infarto cerebral. Si se
resuelven antes de las 24 horas y no hay alteraciones neurorradiolégicas, el
evento se denomina accidente isquémico transitorio (AlT). Si la clinica dura menos
de 24 horas pero existen signos neurorradiolégicos de infarto, en general se
considera una EVC isquémica. ©®)

La EVC Hemorragica se define como el comienzo agudo de sintomas
neurolégicos focales que duran mas de 24 horas con evidencia en la neuroimagen

de hemorragia intracraneal no asociada a infarto isquémico. ©



Epidemiologia

La incidencia reportada de EVC pediatrica es muy baja. Algunas series reportan
rangos de 2 a 13 casos por cada 100,000 habitantes por afio en Estados Unidos
de Norteamérica y Europa, que corresponde al 0.9% de las etiologias de muerte
y esta dentro de las primeras diez causas de mortalidad en nifios. (14.16)

Las enfermedades vasculares cerebrales, se encuentras dentro de las diez
primeras causas de muerte en nifios, siendo mas alta la probabilidad de morir en
los menores de un aino de edad. Se considera la tercera causa de muerte después
de enfermedades cardiacas y cancer en Estados Unidos de América
correspondiendo aproximadamente la mitad para los EVC isquémicos y la otra
mitad para los EVC hemorragicos. Los neonatos, nifios y adultos jévenes menores
de 45 anos comprenden menos del 5% de todos los casos de enfermedades
cerebrales vasculares. La incidencia y prevalencia de EVC en nifios son mayores
después de la introduccién de las imagenes diagndsticas. “- 1-10)

La EVC isquémica comprende el 45% de todos los casos e incluye la trombosis
de senos venosos. Las causas de EVC isquémico son: enfermedades cardiacas,
aterosclerosis (es rara y se presenta en los trastornos heredados del metabolismo
de los lipidos y lipoproteinas), trastornos de la hemoglobina, vasculitis, migrafa,
infeccion por varicela, sindrome de Moya-Moya, disecciones arteriales, trauma,
coagulopatias, enfermedades neurometabdlicas y las alteraciones congénitas y

hereditarias como la displasia fibromuscular. (1825

La frecuencia de EVC Hemorragico se estima entre 1,5 a 5,1 por 100.000 nifios
por afio. En nifios se presenta en el 45% de los casos comparado a un 10 a 20%
en los adultos. Los factores de riesgo para hemorragia intraparenquimatosa
incluyen: malformaciones y fistulas vasculares, malformaciones cavernosas,
aneurismas, neoplasias cerebrales, causas hematolégicas como la enfermedad
de células falciformes, la trombocitopenia y el trasplante de médula 6sea;
coagulopatias como el déficit de factores VIl y XII, falla hepatica, tratamiento con

6



warfarina, déficit de proteinas C y S y de vitamina K; diseccion espontanea,
causas miscelaneas como la infeccion por HIV, la hormona adrenocorticotropa, el
lupus eritematoso sistémico y la encefalitis herpética; hipertension arterial
sistémica y en muchos casos no se documentan factores de riesgo. 18

La incidencia de Trombosis venosa cerebral en nifios es del 0.4 al 0.6 por 100.000
por afo. El 50% ocurren en menores de 1 afio, y es el doble de frecuente en
varones. ©)- La trombosis de senos venosos, segun datos del Registro de EVC
Isquémico Pediatrico Canadiense tiene una incidencia de 0.6/100.000 casos,
siendo mas alta durante el primer afio de vida. Los factores de riesgo incluyen las
infecciones localizadas (mastoiditis, meningitis, sinusitis y otitis media) la
deshidratacion o falla cardiaca congestiva, las complicaciones perinatales como
hipoxia al nacimiento, el trauma, los trastornos de la coagulacion (policitemia,
hemoglobinopatias y trastornos de las plaquetas), malignidad (leucemia y
quimioterapia) y complicaciones de la madre como ruptura prematura de
membranas, infeccion materna, abruptio placentario y diabetes gestacional. Este

trastorno se ha asociado a la presencia de anticuerpos anticardiolipina. (1®)

La EVC se ve en todas las edades en nifios, pero se presenta con mayor

frecuencia en menores de 1 aifio de edad y también en la adolescencia. )

Hay reportes que indican entre 50 y 84% de casos en los que la causa se informa
como desconocida y la probabilidad de recurrencia del infarto, en un lapso de dos
meses a 5 afos, es del 22%. 3 Se ha encontrado que algunos casos
minimamente sintomaticos no son tempranamente diagnosticados por el bajo
indice de sospecha en el personal de la salud, lo cual permite un incremento en
la tasa de discapacidad, evidenciando la necesidad de capacitacion y su inclusién
en el diagndstico diferencial en varios sintomas generales, entre ellos la cefalea

controlada diariamente por el personal de la salud. ()



La EVC se encuentra en el cuarto lugar como causa de muerte en México, en el
lugar 18 en nifios de 1 a 4 afios de edad, en el lugar 14 en nifios de 5 a 14 anos y

en el sexto lugar entre los sujetos de 15 a 64 arios. (')

Etiologia y Clasificacion

Las causas de EVC han cambiado con el tiempo, hoy en dia existen otras causas
comunes como la enfermedad cardiaca congénita, la anemia de células
falciformes, los trastornos de la coagulacion, la diseccion de la carétida
extracraneana y la infeccidn por varicela; sin embargo, no se encuentra etiologia
en mas de una tercera parte de los casos. (18

Se produce por procesos patoldgicos que afectan a los vasos sanguineos
cerebrales, los cuales pueden ser:

Intrinsecos al vaso como es el caso de ateroesclerosis, inflamacion, depdsitos de
material amiloide, diseccién arterial, malformaciones, dilatacién de aneurismas o
trombosis venosa.

Originarse en algun lugar remoto con en el emboligeno

Por disminucién de la presion de perfusion por aumento de la viscosidad con
disminucioén del flujo sanguineo.

Por la ruptura de algun vaso en el espacio subaracnoideo o en el parénquima
cerebral. ©)

En la actualidad no existen sistemas de clasificacion aceptados para la EVC en
nifos. En los adultos se utilizan sistemas de clasificacion etiolégica pero no son

apropiados para los nifios. (18.1)



Causas de EVC Pediatrico (18,1,3,11, 20)

TRASTORNOS CARDIACOS
Alteraciones cardiacas congénitas
Anomalias del ritmo cardiaco
Mixoma atrial

Endocarditis infecciosa
Cardiopatia reumatica

Miopatia cardiaca

MALFORMACIONES CEREBRALES
Malformaciones arteriovenosas
Angiomas cavernosos

Aneurismas intracraneales
Telangiectasia hemorragica hereditaria
Displasia fiboromuscular

TRASTORNOS TRAUMATICOS
Trauma en cuello

Trauma en la cavidad oral
Diseccion de arterias




TRASTORNOS HEMATOLOGICOS
Hemoglobinopatias

Anemia de células falciformes
Trastornos de la coagulacion Deficiencia de proteinas Cy S
Deficiencia de antitrombina IlI
Mutacion del factor V de Leiden
Coagulacion intravascular diseminada
Enfermedades neoplasicas

Purpura trombocitopénica
Neurofibromatosis tipo 1

Sindrome de Von Hippel-Lindau.

Sindrome de Osler-Weber-Rendu.
Amiloidosis

TRASTORNOS INFECCIOSOS
Meningitis bacteriana, micética y viral
Infeccién por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH)
Varicela

Virus Coxsackie

Aspergilosis

Mycoplasma pneumoniae

Parotiditis

Paramyxovirus

Borrelia burgdorferi

Brucelosis

Neurocisticercosis

TRASTORNOS INMUNOLOGICOS
Lupus eritematoso sistémico

Artritis reumatoide

Dermatomiositis

Poliarteritis nodosa

Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos
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TRASTORNOS VASCULARES/VASCULITIS
Arteritis de Takayasu

Enfermedad de Moya — Moya

Vasculitis inducida por anfetaminas y cocaina
Sindrome de Marfan

Sindrome de Struge Weber

Coartacion de la Aorta

Arteriopatia de Ehler Danlos tipo IV

TRASTORNOS METABOLICOS
Homocistinuria
Enfermedades mitocondriales

Deficiencia de sulfito oxidasa
Enfermedad de Fabry

Las enfermedades cardiacas congénitas y adquiridas son causa principal de EVC
pediatrico y estan presentes hasta en un 50% de los casos. El embolismo es la
causa mas frecuente. Las lesiones cardiacas con cortocircuitos de derecha a
izquierda permiten el paso de émbolos desde la circulacién pulmonar a la cerebral.
Los defectos valvulares congénitos predisponen a la formacién de vegetaciones
trombadticas que forman émbolos y pasan a la circulacidon cerebral. Las causas
congénitas comprenden la tetralogia de Fallot, la transposicidon de grandes vasos,
la atresia tricuspidea y la atresia pulmonar. En otros casos se puede formar un
trombo auricular o adyacente a las valvulas, como en el prolapso de la valvula

mitral, la enfermedad reumatica, las cardiomiopatias y la endocarditis. (1810

Las malformaciones vasculares cerebrales son la causa mas frecuente de EVC
hemorragico en nifios, con una incidencia de 1/100.000. En las series de casos.
Los sitios mas frecuentes de sangrado son el putamen (35%), los lébulos
cerebrales (30%), el cerebelo (15%), el talamo (10%), el caudado (5%) y el puente
(5%). Se han identificado varios factores de riesgo asociados como las
malformaciones arteriovenosas, angiomas cavernosos, aneurismas

intracraneales, telangiectasia hemorragica hereditaria y displasia fiboromuscular.
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La mayoria de las malformaciones arteriovenosas (MAV) se localizan en la region
supratentorial, el 10% en la fosa posterior y un 5 a 10% en la linea media. Se
clasifican segun la morfologia del vaso, las caracteristicas del flujo y la
localizacion. Segun la morfologia se dividen en: malformaciones arteriovenosas
(MAV), capilares, venosas y cavernosas. Segun el flujo, en las de alto flujo como
las MAV vy las fistulas A-V y las de bajo flujo como malformaciones capilares o
venosas. Segun la localizacion pueden ser durales, piales, parenquimatosas o
galénicas. (1®)

El trauma es una causa de EVC cuando se compromete la arteria carétida interna
y cuando ocurren disecciones arteriales. La oclusion de la arteria carétida interna
puede ser precipitada por trauma penetrante o no penetrante en el area
paratonsilar o en la fosa tonsilar. El mecanismo de trauma ocurre cuando los nifios
corren con objetos como lapices en la boca, por accidente vehicular u otro tipo de
trauma o lesion durante cirugia. (1825

Los trastornos hematoldgicos ocurren en el 4% de los casos. En un estudio del
Hospital de Toronto, el 38% de 92 pacientes con diagnostico de tromboembolismo
cerebral presentaban trastornos de coagulacion. Las enfermedades hereditarias
de la coagulacion producen en la mayoria de los casos trombosis de senos
venosos y no trombosis arteriales. Existen trastornos de la coagulaciéon causales
de EVC como la hemofilia A y B, la enfermedad de Von Willebrand, la deficiencia
de vitamina K, la afibrinogenemia, la deficiencia de factores XIlllI, VII, X, Xl y XlI, la
enfermedad hepatica con disminucion de factores de la coagulacion y la
coagulacion intravascular diseminada. (1)

Deficiencia hereditaria de inhibidores de la coagulacidn como el déficit de
proteinas C, S y antitrombina Ill. Las proteinas C y S inhiben al factor V de Leiden
y la anti trombina Il antagoniza la actividad procoagulante normal de los factores
I, IX, X, XI'y Xll. La deficiencia de las proteinas C y S puede ser congénita o

adquirida. Cuando es adquirida se presenta en pacientes con enfermedad
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hepatica, trasplante de médula ésea, infeccion por VIH, coagulacién intravascular
diseminada, sepsis y quimioterapia con L-asparaginasa. ('®)

Anormalidades de la fibrindlisis como el factor V de Leiden y la mutacion 20210A
de la protrombina. La mutacion en el gen que codifica para el factor V de Leiden
genera un producto resistente a la inhibicidn mediante las proteinas C y S. Esta
mutacion tiene una prevalencia de 2 a 7/100 y se ha relacionado con trombosis
arteriales y venosas en neonatos, lactantes y nifios. Se ha propuesto terapia
anticoagulante con heparina seguida de warfarina a largo plazo, considerando el
riesgo de hemorragia. Los trastornos de los eritrocitos y la hemoglobina son
conocidos como las hemoglobinopatias. EIl EVC es una complicaciéon de la
hemoglobina SS, la hemoglobina SC y la talasemia con hemoglobina S/beta.
Estos trastornos consisten en un defecto genético de la cadena beta de la
hemoglobina produciendo deformidad del eritrocito en forma de hoz, aumentando
la viscosidad sanguinea y generando tendencia a la adhesion celular. Se
manifiesta como infarto cerebral secundario a trombosis de vasos grandes
(oclusion proximal de la arteria cerebral media y oclusion distal de la arteria

carétida interna) o a hiperviscosidad sanguinea en la microcirculacion. (1®)

La enfermedad de células falciformes es el factor de riesgo mas comun para EVC
en ninos negros. Estos nifos tienen un riesgo 200 a 400 veces mayor de EVC
comparado con los que no tienen la enfermedad. La mayoria de los EVC se
presentan en los nifios con la forma homocigota de la enfermedad. Una décima
parte de estos pacientes presentaran un ACV a los 20 afos y 20% tendran EVC
silentes durante esa época de la vida. Un 60% de los pacientes con alguna
manifestacion de EVC presentan recurrencias si no se instaura un tratamiento. Es

efectiva la terapia con transfusion crénica. (10.18)

Las infecciones del Sistema Nervioso Central son una causa de EVC en nifios. La
meningitis bacteriana aguda y crénica es causal de arteritis intracraneal en nifos.
El EVC ocurre como una complicacion tardia durante el curso de estas

infecciones. El EVC puede presentarse como complicacion en otras infecciones
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como encefalitis virales, incluyendo la infeccién por VIH, el virus Coxsackie y la
varicela. En un estudio de casos y controles de Sebire y cols. Se encontré una
relacion entre casos de varicela y angiopatia cerebral transitoria. Hasta un 30%
de los nifios con EVC de seis meses hasta 10 afios de edad, en su serie de
pacientes, tenian angiopatia postvaricela. Los angiogramas de estos pacientes
demostraron oclusién distal de la arteria carétida interna y proximal de arterias
cerebrales, con infartos subcorticales. Después de angiogramas seriados durante
el seguimiento se demostrd la mejoria de estas oclusiones. (181

Los trastornos inmunologicos como el lupus eritematoso sistémico (LES) y otras
enfermedades raras en niflos como la artritis reumatoidea, la dermatomiositis y la
poliarteritis nodosa se han identificado como causas de EVC. Los anticuerpos
antifosfolipidos son anticuerpos policlonales dirigidos contra los fosfolipidos.
Fueron identificados en pacientes con LES y posteriormente en pacientes con
EVC. Autoanticuerpos como el anticoagulante lupico y los anticuerpos
antifosfolipidos estan presentes en un 25 a 75% de pacientes con un primer EVC
isquémico. Estos anticuerpos son procoagulantes in vivo y prolongan el tiempo

parcial de tromboplastina (PTT) in vitro. (18.10)

Los trastornos vasculares como la arteritis de Takayasu, la enfermedad de Moya
Moya y el abuso o la administracién de determinadas drogas son causas de EVC.
La arteritis de Takayasu es un trastorno en el cual la inflamacién produce
vasoconstriccion generando trombosis. Se puede presentar hemorragia
intracraneal secundaria a hipertension arterial secundaria a estenosis de la arteria
renal. Se presentan otros sintomas como fatiga, fiebre, cefalea y anorexia. El
diagnodstico se establece tardiamente con la presencia de Ataque isquémico
transitorio. La enfermedad de Moya-Moya es una vasculopatia intracraneal
oclusiva, cronica, no inflamatoria, con anomalias en la capa elastica y
engrosamiento focal de la intima de las arterias. Los vasos afectados son las
porciones intracraneales de las carodtidas internas y la porcion proximal de las
ramificaciones del poligono de Willis. No esta clara la causa y se encuentra en 10

a 20% de los nifios con infartos arteriales. La enfermedad de Moya-Moya se ha
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descrito principalmente en los japoneses, pero el sindrome de Moya-Moya se ha
documentado en todas las razas. El 10% de los casos son familiares. Los
sintomas consisten en ataques isquémicos transitorios, crisis, movimientos
involuntarios y en adolescentes y adultos se observa hemorragia intracraneal y
subaracnoidea. Es una enfermedad progresiva en los primeros afios después de
la manifestacion inicial. El diagnostico se basa en los hallazgos angiograficos de
oclusion bilateral de las arterias carétidas internas y red colateral extensa en los
ganglios basales, dando la apariencia de una “bocanada de humo” (3.18)

Las anfetaminas y la cocaina inducen arteritis generando EVC hemorragicas o
isquémicas. Se desconoce el mecanismo mediante el cual se produce la
vasculitis. Los hijos de madres adictas a la cocaina pueden presentar infartos
cerebrales al nacer. (18)

Las enfermedades metabdlicas son otra causa de EVC. La homocistinuria es una
enfermedad genética autosomica recesiva relacionada al metabolismo de la
metionina en la cual se generan cantidades excesivas de homocisteina en plasma
y tejidos. Los niveles elevados de homocisteina en plasma incrementan la
agregacion plaquetaria y producen denudacion del endotelio permitiendo la
formacioén de trombos en la circulacion arterial y venosa intracraneal. Existen otras
manifestaciones clinicas como alteraciones esqueléticas y cutaneas, dislocacién
de lentes, retardo mental, embolismo pulmonar, infarto miocardico e hipertension
renal vascular. El diagndstico se confirma mediante niveles altos de homocisteina

en sangre y orina. (18:3)

La miopatia mitocondrial con acidosis lactica y episodios similares a EVC o mas
conocida como MELAS (Mitochondrial Encephalopathy with Lactic Acidosis and
Stroke Like Episodes) es otra causa metabdlica de EVC. Este es un trastorno
bioquimico genético del complejo | (coenzima Q reductasa de NADH) de la cadena
respiratoria, frecuentemente asociado a una mutacion puntual (tRNA LEU (UUR)

del DNA mitocondrial. Las manifestaciones clinicas incluyen cefaleas tipo migrafa
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prolongada, crisis, e inicio agudo de hemiplejia. El acido lactico sérico y en liquido
cefalorraquideo (LCR) esta elevado. La RMC muestra areas de infarto
multifocales y calcificaciones en los nucleos basales. La enfermedad es

progresiva y no se conoce un tratamiento especifico. (-3

La deficiencia de sulfitooxidasa es un trastorno recesivo del metabolismo del
sulfuro produciendo acumulacién de sulfitos séricos, secundario a disfuncion de
esta enzima o a la deficiencia de un cofactor esencial de molibdeno con contenido
de pterina. Las manifestaciones mas frecuentes son retardo mental, crisis,

desplazamiento de lentes y hemiplejia aguda. No existe un tratamiento especifico.
(18)

El sindrome de Fabry es un trastorno genético raro ligado al X secundario a
deficiencia de trihexosidasa ceramida. Existe acumulacion de esfingolipidos en el
endotelio vascular (produciendo trombosis y ACV recurrente), riidn y cérnea. No

se conoce un tratamiento especifico. (17

Fisiopatologia

Los dos principales mecanismos que causan dafo cerebral en la enfermedad
vascular cerebral son la isquemia y hemorragia. En el caso de la EVC isquémico
ocurre una disminucion o ausencia de circulacion sanguinea presentandose
disminucién y cesamiento a nivel neuronal de la oxigenacion, lo que produce una
disminuciéon del metabolismo neuronal secundario a la no disponibilidad de los
sustratos necesarios. Los efectos de la isquemia son rapidos ya que el cerebro no
almacena la glucosa necesaria como sustrato energético principal, lo que le hace
incapaz de realizar el metabolismo anaerdbico. La hemorragia intracerebral se
origina desde lo mas profundo del parénquima cerebral y causa dafio al tejido
neuronal aumentando la presién intracraneana, lo que desencadena un proceso
de apoptosis celular desempefando un papel importante en la destruccion del
tejido cerebral. (1®)
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Lesion isquémica focal

La presencia de un trombo o émbolo puede realizar la oclusion de una arteria
cerebral por lo que se desarrolla un proceso isquémico en el territorio vascular
afectado. A menudo no es posible distinguir entre una lesidon causada por un
trombo 0 émbolo. Los mecanismos de compromiso y dafio neuronal a nivel celular
son causados por la hipoxia o anoxia celular a causa de la reaccion inducida por
apoptosis celular y necrosis. A nivel histologico, es un proceso dinamico que
evoluciona con el tiempo. La progresion y la extension de la lesion isquémica se
desarrollan por diferentes factores como; la circulacion colateral considerando que
una buena circulacion colateral es asociada a una mejor recuperacion vy
disminucién del evento isquémico ya que se encuentra una ruta accesoria para
provision de oxigenacion. La circulacion sistémica; la presencia de una presion
constante de perfusion cerebral depende de la presion arterial sistémica adecuada
por lo que la hipotension sistémica de cualquier razon puede resultar en isquemia
cerebral global. El estado de hipercoagulabilidad aumenta la progresion vy
extension de trombos microscopicos, lo que aumenta la oclusion vascular
presentando mayor compromiso a nivel tisular. El metabolismo de la glucosa la
presencia de hiper-hipoglucemia puede influir negativamente en el tamafio del
infarto cerebral. El flujo normal de sangre cerebral es aproximadamente de 50 a
60 ml/100g/min y varia dependiendo del sector cerebral. En respuesta a la
isquemia, la autorregulaciéon cerebral y mecanismos para compensar una
reduccion del flujo sanguineo cerebral por vasodilatacion local, permite la
circulacién colateral y el aumento de la extraccidn de oxigeno y la glucosa de la
sangre. Sin embargo, cuando el flujo sanguineo cerebral se reduce a menos de
20 ml/100g/min, sobreviene una disminucion de la actividad en un intento de
preservar las reservas de energia un flujo sanguineo cerebral de menos de

10ml/100g/min da como resultado una lesién neuronal irreversible. (18)
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Mecanismos de lesion neuronal

La formacion de trombos microscopicos responsables de alteraciéon de la
microcirculacion en las arteriolas y capilares cerebrales es un fenémeno complejo.
La formacion de un micro trombo es provocada por isquemia inducida, dada a la
activacion de las enzimas vasoactivas que son liberadas por el endotelio,
leucocitos, plaquetas y otras células neuronales. A nivel molecular, el desarrollo
de la lesion neuronal hipdxica-isquémica es en gran medida por una “reaccién
exagerada” de neurotransmisores, principalmente glutamato y aspartato. Este
proceso llamado “excitotoxicidad” es provocado por el agotamiento de la energia
celular. El glutamato, que normalmente se almacena dentro de las terminales
sinapticas, se elimina del espacio extracelular mediante un proceso dependiente
de energia. Se produce la despolarizacion de la membrana y la disminucion de

flujo de calcio, sodio, iones de cloruro y salida de iones potasio. (183)

Penumbra isquémica

En el lapso de una hora de la presentacion hipdxico isquémica, hay un nucleo de
infarto rodeado por una zona oligoémica llamada Penumbra Isquémica (Pl) donde
la autorregulacion es ineficaz. Es un periodo critico durante el cual este volumen
de tejido cerebral esta en riesgo y es conocido como la “Ventana de oportunidad”,
ya que el déficit neurolégico creado por la isquemia, puede ser parcial o
completamente revertido por repercusion en el tejido cerebral isquémico pero
viable dentro de un periodo critico de 2 a 4 horas. La Pl se caracteriza por algunos
eventos de preservacion del metabolismo energético debido a que el fluido de
sangre cerebral en esta area es solo entre el 25% al 50% de lo normal. La
integridad celular y la funcion se conservan en esta area de isquemia limitada por
periodos variables de tiempo. La fisiopatologia de la propiedad intelectual esta
estrechamente vinculada a la generacion espontanea de las ondas de
despolarizacion. (18
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La muerte neuronal

Los dos procesos por los cuales las neuronas afectadas presentan muerte celular
son la necrosis por coagulacion y la apoptosis. La necrosis de coagulacion (NC)
se refiere a un proceso en el cual las células individuales presentan una muerte
celular sin provocar una respuesta inflamatoria. Este tipo de muerte celular es
atribuible a los efectos fisicos, quimicos o a dafos en la osmoética de la membrana
plasmatica. Los mecanismos apoptéticos comienzan una hora después de la
lesién isquémica, mientras que la necrosis celular comienza horas después de la
oclusion arterial. Esta observacién tiene una influencia importante en el futuro en
las direcciones de la investigacion. La manera en que evoluciona la apoptosis es
un foco de gran parte de investigaciones, ya que, hipotéticamente, la muerte
neuronal se puede prevenir mediante la modificacion del proceso de escision del

ADN que parece ser responsable de la apoptosis. (183)

Patologia en tejido cerebral

La transformacion hemorragica se produce ya que el tejido isquémico es
reperfundido cuando el émbolo presenta lisis espontanea y el flujo sanguineo se
restablece en la zona isquémica. Una obstruccion vascular inicial es probable que
se produzca en una bifurcacién de un vaso principal. La oclusién puede obstruir
una o ambas de las ramas, produciendo isquemia del tejido distal. Los vasos
sanguineos Y el tejido cerebral se vuelven fragiles y fiables. La transformacién
hemorragica ocurre con la obstruccion persistente de la arteria principal proximal,
lo que indica que la transformacién hemorragica no siempre es asociada a la
migracion del material embolico. Los tres principales factores asociados con
infarto hemorragico incluyen el tamafo del infarto, la riqueza de la circulacién
colateral y el uso de anticoagulantes y tratamiento mediante agentes
tromboliticos. Luego de revisar la disposicion neuropatofisiologica del evento

isquémico. (18:3)
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Diagnostico

El diagnostico de EVC isquémico comienza con la sospecha clinica, y la
presentacion clinica varia con la edad de los pacientes, se refiere que en los
menores de 6 anos la presentacion es inespecifica con alteraciones en el estado
de conciencia, convulsiones, vémitos (172629 en nifilos de mas de 6 afos, la
cefalea, cambios en estado mental o déficit neurolégico focal y nauseas fueron los
signos clinicos mas comunes; en ambos grupos la presion arterial se incrementa
arriba de la percentil 90 para su edad. %69 La cefalea esta reportada en 58-67%
de pacientes con EVC hemorragica - En una serie de 68 nifios con hemorragia
cerebral parenquimatosa no traumatica, 58.8% presentaron cefalea o vomito y
8.8% irritabilidad. Las convulsiones focales o generalizadas en 36.8%, ademas, la
hemiparesia solo en el 16.2% y el coma en 2.9%. (20

En el estudio analitico se debe realizar hemograma, perfil bioquimico completo,
estudio de coagulacion, analisis de orina y determinaciones inmunoldgicas, asi
como un estudio de trombofilia incluyendo las proteinas mas frecuentemente
implicadas, homocisteina sérica, metilen-tetra-hidrofolato reductasa y anticuerpos
antifosfolipido. (23, 1,3)

En un segundo escaldn deben investigarse otras posibilidades etioldgicas
mediante analisis del LCR, perfil lipidico, VIH, amonio, lactato/piruvato,
electroforesis de hemoglobina, aminoacidos séricos y acidos organicos en orina.
También debe efectuarse un estudio cardiolégico completo incluyendo ecografia
transesofagica y holter si es preciso. El doppler transcraneal es muy util para
identificar los pacientes con anemia de células falciformes que tienen un mayor
riesgo de sangrado, determinando la velocidad del flujo de la arteria cerebral
media (>200 cm/seg). 4

La tomografia craneal es de gran ayuda por su disponibilidad en situaciones de

urgencia, sobre todo en casos de EVC hemorragico, pero pueden pasar

desapercibidos EVC en la fase aguda, EVC de pequefio tamafio y EVC de fosa
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posterior; en estos casos puede ser de ayuda la angiotomografia, pero tiene la
desventaja de la exposicidbn a la radiacién y al contraste intravenoso. La
resonancia magneética (RM) es la prueba no invasiva que nos va a permitir evaluar
mejor el EVC y detectar un mayor numero de alteraciones vasculares, pudiendo
efectuarse diferentes secuencias como angio-RM, perfusion-difusion, FLAIR o
espectroscopia-difusion. No obstante habra que plantearse la angiografia
convencional cuando se sospeche patologia de vasos pequefios, cuando la RM
con sus diferentes secuencias no haya permitido aclarar adecuadamente el EVC

o cuando se sospeche un sindrome Moya moya o una diseccion arterial (1)

Tratamiento

En cuanto al tratamiento las recomendaciones que existen se basan en ensayos
pequenos no aleatorios o en estudios de adultos consiste en pasos basicos como
1) Controlar la tension arterial y el manejo de liquidos, 2) evitar la hiperglucemia y
la hipoglucemia (ambos pueden afectar a la zona penumbra), 3) mantener una
temperatura normal o baja, 4) utilizar antiepilépticos intravenosos si aparecen

crisis convulsivas o si se considera que posee riesgo de tenerlas. ©®)

Agentes tromboliticos

Estos disuelven el trombo, lo que posibilita la recanilacién del vaso. En adultos
estd demostrada la eficacia del uso del activador tisular recombinante del
plasminégeno intravenoso, en casos seleccionados, dentro de las 3 primeras
horas tras el infarto, y de la prourokinasa intraarterial en las 6 primeras horas. Sin
embargo, su uso en los nifos todavia no esta aprobado debido a la ausencia de
ensayos clinicos randomizados en este grupo de edad, aunque ya existen

numerosos casos publicados. (1:18)
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Terapias antitromboéticas

La Heparina no fraccionada: Indicada en situaciones en que existe alto riesgo de
recurrencias y bajo riesgo de hemorragia secundaria, tales como cardioembolismo
y diseccion de la capa intima que en la actualidad constituye la primera eleccion.
El Acido acetil-salicilico: Cominmente se usa de forma crénica para la prevencién
de un accidente vascular secundario. Si estuviese contraindicado puede usarse
otro agente antiplaquetario, el Clopidogrel, Warfarina: El efecto anticoagulante
comienza 36 a 72 horas después del inicio del tratamiento. La eleccién del agente
antitrombético para cada patologia en particular esta en relacion a la importancia
que se le da al papel de las plaquetas y de la coagulacion en la génesis de la EVC.
La diseccion arterial con dafio en la capa intima, el embolismo cardiaco, la
trombosis venosa con embolismo paraddjico, la presencia de estenosis muy
severa con flujo bajo, son patologias en general relacionadas con el sistema de
coagulacion mas que con el plaquetario, al menos durante los primeros dias o
semanas, por lo que deberian ser tratados con anticoagulantes. Sin embargo, en
un EVC idiopatico o debido a una estenosis vascular moderada, que es lo que
ocurre en la mayoria de las vasculopatias, las plaquetas juegan un papel mas
importante, por lo que el uso de agentes antiplaquetarios es mas apropiado. ©:8)

Caso especial es el de la trombosis venosa cerebral donde se recomienda la
Anticoagulacién: Si existe hemorragia, el uso de anticoagulantes no esta bien
determinado (en adultos si se pueden usar). Si no se utilizan se aconseja repetir
la RM a los 5 dias para ver la propagacion del trombo inicial y si hay progresion
debera administrarse heparina. (-

En el caso de EVC Hemorragica el tratamiento en el manejo agudo es agresivo
de la tension arterial, de la fiebre, de las crisis convulsivas y de la hipertensién
intracraneal. El tratamiento quirurgico el hematoma es controvertido en adultos,

pero se recomienda en general en nifilos con hemorragia moderada o grande que
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clinicamente empeoran. El tratamiento para las malformaciones vasculares

incluye cirugia, embolizacion vascular y radiocirugia ©

Pronostico

El pronéstico de los nifios con EVC es variado entre los diversos estudios. En el
Registro de EVC Isquémico Pediatrico Canadiense, que incluyé 402 nifios con
EVC arterial isquémico y 160 con trombosis de senos venosos, encontraron 27%
nifos con examen neuroldgico normal, 61% con examen anormal, 21.6% con
recurrencias y 12% fallecidos. Los nifios con infartos mayores del 10% presentan
peor prondstico comparado con aquellos con volumenes de infarto menor del

10%. El prondstico es peor cuando el EVC se manifiesta con crisis epilépticas. ©

Un estudio de mortalidad en ECV realizado en los Estados Unidos documento una
disminucién del 58% de los casos de EVC pediatrico de 1979 a 1998. Los nifios
negros tienen mayor riesgo de morir con cualquier tipo de EVC que los blancos.

La recurrencia del EVC se encuentra entre el 20 y el 40%. Un estudio inglés
identificé una recurrencia de EVC o Ataque isquémico transitorio del 37% en 250
nifos. El riesgo de recurrencia segun el Registro Canadiense es del 21.6%
después de varios afos de seguimiento. Multiples factores de riesgo y EVC
recurrentes empeoran el prondstico de estos pacientes, aumentando la
mortalidad. Como existe una alta prevalencia de multiples factores de riesgo en
EVC, por esto mismo debe realizarse una extensa investigacion incluyendo

estudios hematologicos, metabdlicos y angiograficos en todo paciente. (15
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Cuales son las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas del paciente pediatrico
con enfermedad vascular cerebral en el servicio de Neurologia Pediatrica de la
Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez
Garza” del CMN La Raza?
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V. JUSTIFICACION

La enfermedad vascular cerebral en el paciente pediatrico representa una de las
primeras diez causas de mortalidad infantil en el mundo, y de manera frecuente
es subdiagnosticada, con el desarrollo de las nuevas tecnologias en imagenologia
se ha favorecido al aumento de la sensibilidad diagnostica y por ende un aumento
de la incidencia de esta patologia. Esto toma cada vez mas terreno como un serio
problema de salud publica en el pais, generante de discapacidades motoras y
mala calidad de vida a la poblacién.

La importancia de realizar este estudio es motivada por la escasa evidencia
bibliografica que existe referente al tema. Considerando es menester identificar el
perfil y comportamiento clinico del paciente pediatrico con enfermedad vascular
cerebral, determinar la sintomatologia mas frecuente presentada, conocer la
fisiopatologia, las causas, la secuencia para establecer el diagnostico, su manejo,

y la evolucion hacia las secuelas motoras.

Representar un trabajo original, diferenciando de la abundante evidencia que
existe en el paciente adulto, contra las abundantes causas que existen en la
poblacién pediatrica. Para de esta manera ofrecer a la comunidad cientifica y
meédica, la importancia y el impacto que cada vez se hace mas evidente de esta
patologia, con fines de ofrecer la mejor atencion, manejo y desarrollo de evolucion

pronostica a nuestros pacientes de cada dia.
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VI. HIPOTESIS

Las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas del paciente pediatrico con
Enfermedad Vascular Cerebral en el Servicio de Neurologia Pediatrica de la
Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez
Garza” del CMN La Raza. Son semejantes a lo reportado en la literatura
internacional.
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VIl. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Describir las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de los pacientes
pediatricos con Enfermedad Vascular Cerebral, atendidas en el Servicio de
Neurologia Pediatrica de la Unidad Médica de Alta Especialidad. Hospital General
“Dr. Gaudencio Gonzalez Garza” del CMN La Raza.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar cuales son las causas mas frecuentes de EVC en pacientes de 1 mes
a 16 afos,

Determinar el género mas afectado por EVC en pacientes de 1 mes a 16 afos de
edad.

Describir cual es la sintomatologia mas frecuente en EVC en pacientes de 1 mes
a 16 anos de edad.

Conocer cual es la localizacion mas frecuentemente presentada de EVC en
pacientes de 1 mes a 16 afios de edad.

Delimitar cual es la edad de mas incidencia para la presentacion de EVC en
pacientes de 1 mes a 16 afios de edad.

Conocer las patologias relacionadas con mayor frecuencia al EVC en pacientes
de 1 mes a 16 afos de edad.

Identificar los tratamientos que se utilizaron por tipo de EVC en pacientes de 1
mes a 16 afnos de edad.

Determinar cuales son las complicaciones mas frecuentes encontradas en estos
pacientes

Determinar cual es la afeccion neurolégica al alta de EVC mas frecuente en
pacientes de 1 mes a 16 afos de edad.
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VIIl. METODOLOGIA

a. Diseno del Estudio

Estudio observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo de una serie de

casos

b. Operacionalizacion de Variables

NOMBRE Y TIPO DE DEFINICION DEFINICION CATEGORIZACION
VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL | ypidad de analisis
Fecha Indicacion del tiempo | Se considerara la fecha | Mes: 01, 02, 03, 04,

Cuantitativa discreta

en que ocurre o se

hace algo®

de diagnéstico la
registrada en la ficha
de identificacion a su
ingreso o la
mencionada en la nota
de valoracion inicial.
Solo se registrara el
mes y ano.

05, 06, 07, 08, 09, 10,
11, 12. y Aho:

2008, 2009, 2010,
2011, 2012, 2013

Edad

Cuantitativa Ordinal

Afnos cumplidos que

tiene una persona
desde la fecha de

nacimiento. (12

dividida

rangos etarios

Sera en

1 mes a 1 ano, 1-5
anos, 5-10 anos, 1016
anos.

Genero

Cualitativa nominal

Condicién bioldgica
que distingue a las
personas en masculino
y femenino

Se identificard segun
se refiera en la nota
médica como hombre o
mujer.

Femenino, Masculino
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Antecedentes Parte de Ila historia|Se mencionara si elSano, Enfermedad:
patolégicos clinica donde se paciente esta sano ,O Anotar cual.
tiene alguna patologia
Cualitativa nominal consignan todas las|gctual conocida.
enfermedades que el
paciente ha presentado
durante el transcurso de
su vida. 1)
Tipo de EVC Sindrome clinico|Se documentara en los |Isquémico,
Cualitativa nominal caracterizado por elfrelacion a hallazgos Hemorragico
rapido desarrollo del|imagenologicos si

sintomas y/o signos
correspondientes

usualmente a afeccion
neuroldgica focal, y que
persiste mas de 24
horas, sin otra causa
aparente que el origen
vascular.
El ictus isquémico
incluye el ictus arterial
isquémico y la trombosis
senovenosa, mientras
que el hemorragico
incluye el intracerebral y

el subaracnoideo. (15:24)

es isquémico o
hemorragico

Causa de EVC

Cualitativa nominal

Fundamento o el origen
de algo en este caso
EVC (19

Se mencionara en
los paraclinicos si
tiene trasfondo

etiologico

Trastorno cardiaco,
Malformacién vascular,
trastorno traumatico,
trastorno
hematoldgico,

trastorno infeccioso,
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Trastorno
inmunoldgico,
trastorno vasculitico,
trastorno metabdlico,
trombosis venosa
cerebral, idiopatico,
otros.

Signos y sintomas
asociados a EVC
Cualitativa nominal

Senales e indicios o0
fendmenos
reveladores de una
enfermedad (19

Se documentaran los
signos y los sintomas
presentados a la
evaluacion clinica
inicial del paciente.

Cefalea, irritabilidad,
vomito, monoparesia,
hemiparesia,
paraparesia,
cuadriparesia,
paresia de nervio
craneal, paralisis
facial, monoplejia,
hemiplejia,
cuadriplejia,

nistagmus, ataxia,
coreoatetosis, perdida
de estado de
conciencia, afasia,
amaurosis, crisis
convulsivas parciales,
crisis convulsivas
complejas, ptosis,
alucinaciones, vértigo,
sindrome de neurona
motora superior, otro.
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Imagenologia utilizada |Conjunto de técnicas y [Se  mencionara la |Resonancia
al dlggr_xostlcc_) procesos usados para |técnica imagenologica [Magnética,
Cualitativa ordinal . N
crear imagenes del |utilizada para el tomografia
cuerpo humano, o |diagnostico computada.
partes de él, con Se anotaran
propositos clinicos hallazgos
(procedimientos encontrados
médicos que buscan
revelar, diagnosticar o
examinar
enfermedades) o para
la ciencia médica @
Localizacion de la Determinar la |Se mencionara si existe |Se anotara la
lesion ubicacion de algo, en un area lesionada de |localizacion de la lesion
o _ ’ |acuerdo a los hallazgos |conforme al territorio
Cual|tat|va 0rd|na| eSte caso de IeS|0n de |a |magenolog|a Vascu'ar afectado
ocasionada por utilizada para el
EVC (19) diagnostico
Electroencefalograma |Exploracion Se mencionara si hubo [Se anotara si se
en EVC neurofisioldgica que se alteraciones presentan hallazgos

Cualitativa ordinal

basa en el registro de

la actividad
bioeléctrica cerebral
en condiciones

basales de reposo, en

vigilia o suefio,
durante diversas
activaciones
(habitualmente
hiperpnea y

y

estimulacion luminosa
intermitente) mediante

un equipo de

electroencefalografia
(21)

electrocardiograficas y
en que pacientes se
realizo el
electroencefalograma

electroencefalograficos
anormales.
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Secuelas neurolégicas
al alta del paciente con
EVC

Cualitativa ordinal

Lesiéon o enfermedad

consecutivo o que se

deriva de otra
enfermedad en este
caso EVC @1

Se  mencionara  si
presenta al alta alguna
secuela  neuroldgica,
que se haya identificado
a la evaluacion clinica al
alta del paciente.

Epilepsia, hemiparesia,

hemiplejia, afasia,
ataxia, paralisis
facial, paralisis de
Nervio craneal,

nistagmo y otra.

Tratamiento utilizado

Cualitativa nominal

Conjunto de medios
que se utilizan para
aliviar o curar una
enfermedad, llegar a la
esencia de aquello que
se desconoce o

transformar algo@")

Se mencionara si se

utilizé el tratamiento
sugerido por la

literatura internacional

Enoxoparina, Acido
acetil salicilico,
warfarina,
acenocumarina, otro.
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c. Universo de Trabajo y Muestra

El universo de trabajo fueron los expedientes de pacientes con diagndéstico de
Enfermedad Vascular Cerebral que fueron atendidos en el Servicio de Neurologia
Pediatrica de la Unidad Médica de Alta Especialidad. Hospital General “Dr.
Gaudencio Gonzalez Garza” del CMN la Raza en el periodo comprendido del 01
de Enero del 2008 al 31 de Mayo del 2013.

i. Criterios de Inclusion

Género masculino o femenino

Edad comprendida: 1 mes a 16 afios

Con diagnostico de Enfermedad Vascular Cerebral (de acuerdo a los criterios de
la OMS)

ii. Criterios de eliminacion

+ Expedientes incompletos

d. Desarrollo del proyecto

Se realizdé un estudio retrospectivo, con medicién de las variables en una sola
ocasion. Tomando los expedientes de pacientes con diagndstico de Enfermedad
Vascular Cerebral que hayan sido valorados y hospitalizados por el Servicio de
Neurologia Pediatrica del Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez Garza “del
CMN la Raza en el periodo comprendido del 01 de Enero del 2008 al 31 de Mayo
del 2013, se vaciaron los datos en una hoja especifica de recoleccion (anexo 1).
Y se capturaron en una base electrénica de datos del programa Excel version
2010.

Se realizé el analisis global y anual mediante la aplicacion de estadistica

basicamente no paramétrica, a partir de un programa estadistico.
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e. Diseno estadistico

Se utilizé estadistica descriptiva, para las variables cuantitativas con medidas de
tendencia central, se utiliz6 media, moda, mediana y rango; para las cualitativas
los datos se presentan en gréficos y tablas. Se utilizara un programa
estadistico SPSS V 20.
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IX. CONSIDERACIONES ETICAS

Este estudio se apegara a todos los principios de la investigacion cientifica en
seres humanos que se ha establecido desde las descripciones desde el Codigo de
Nuremberg de 1947, seguidas por las normas internacionales establecidas por la
Declaracion de Helsinki en 1964, con sus respectivas revisiones de 1975 en Tokio,
1983 en Venecia, 1989 en Hong Kong, las guias Eticas Internacionales de 1993 y

finalmente por la Norma Internacional de las Buenas Practicas Clinicas en 1999.

También se apegara a las normas en materia de investigacién de la Ley General
de Salud de los Estados Unidos Mexicanos, asi como las normas de investigacion
vigentes en el Instituto Mexicano del Seguro Social. Por tratarse de un proyecto
retrospectivo y observacional no se requiere de carta de consentimiento informado

por el padre o tutor responsable.
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X. FACTIBILIDAD

El estudio es factible pues se cuenta con los Recursos Humanos y Materiales
necesario. Los expedientes del Servicio de Neurologia Pediatrica estan a la mano
del investigador. Los recursos financieros fueron cubiertos en parte por la
institucion por el acceso a sus bases de datos y uso de equipo de cémputo, el

resto fue cubierto por el investigador.
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Xl. RESULTADOS

Se estudiaron 76 expedientes de pacientes hospitalizados en el Servicio de

Neurologia Pediatrica del Hospital General “Dr. Gaudencio Gonzalez Garza” del

CMN La Raza con diagndstico de Enfermedad Vascular Cerebral en el periodo

comprendido del 01 de Enero del 2008 al 31 de Mayo del 2013, de los cuales se

excluyeron 10 expedientes por no reunir los criterios de inclusidon que sustentaran

el diagndstico y el tratamiento.

Genero

De tal forma que en este estudio la informacion se integra con 66 pacientes de

los cuales 40 correspondian al género masculino en un porcentaje de 61% y del

género femenino 26 con porcentaje de 39%.

Genero

= Masculino = Femenino
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Genero Numero | Porcentaje
Masculino | 40 61%
Femenino | 26 39%

Total 66 100%




Edad

La frecuencia por edad se dividié en rangos, de un mes a un afo, de 1 a 5 afios,

de 5 a 10 afos, de 10 a 16 afios, teniendo el de menor porcentaje de afeccion a

los menores de un afo de edad con el 12.10% de los casos que correspondi6 a

8 pacientes y el rango de mayor afectacion fue de 10 a 16 afos de edad con el

37.8%, de los casos que correspondio a 25 pacientes.

Edad

25

20

15

Numero

10

1 mes-1 afio 1-5 afios 5-10 afios 10-16 afos
Edades

Edad Numero | Porcentaje
1 mes-1afio |8 12.10%
1-5 afios 14 21.20%
5-10 afos 19 28.70%
10-16 afos 25 37.80%
Total 66 100%
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Casos por aino

En el estudio se incluyeron pacientes del 1° de enero del 2008 hasta el 31 de
Mayo del 2013 y la incidencia por afio fue en 2008: 3 casos, 2009: 8 casos, 2010:
5 casos, 2011: 18 casos, 2012: 19 casos, 2013: 13 casos.

Numero de casos por afio

20 28.78%
27.27%

18

16

14

12

10

2008 2009 2010 2011 2012 2013

Casos por ano | Numero | Porcentaje
2008 3 4.57%
2009 8 12.12%
2010 5 7.57%
2011 18 27.27%
2012 19 28.78%
2013 13 19.69%
Total 66 100.00%
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Patologias Concomitantes

En cuanto a las patologias concomitantes se identificaron que 54 pacientes

(81.81%) no tenian antecedente de patologia concomitante al momento de la

hospitalizacion, y en 12 de ellos se identificaron diversas patologias, dentro de las

que destacan las siguientes; Cardiomiopatias 10.60%, Absceso cerebral:

1.51%%, Arteritis de Takayasu: 1.51%, Amaurosis cortical 1.51%, Aneurisma

1.51%, y consumo de cocaina 1.51%.

Patologias concomitantes

Sin antecedentes | 54

Consumo cocaina I 1
Aneurisma ] 1
Amaurosis cortical I 1
Cardiomiopatia NG 7
Arteritis Takayasu | 1

Abceso cerebral ] 1

0 10 20 30 40 50 60
Patologias Numero | Porcentaje
Concomitantes
Absceso cerebral 1 1.51%
Arteritis Takayasu 1 1.51%
Cardiomiopatia 7 10.60%
Amaurosis cortical 1 1.51%
Aneurisma 1 1.51%
Consumo cocaina 1 1.51%

Sin antecedentes 54 81.81%
Total 66 100%

40



Tipo de Enfermedad Vascular Cerebral

En cuanto el tipo de EVC se presentaron 60 pacientes de tipo isquémico
correspondiendo al 90.9% de los casos, y 6 de tipo hemorragico correspondiendo

el 9.09% de los casos.

Tipo de EVC

60
50
40
30
20

9.09%

10

Isquemico Hemorragico

Tipo de EVC | Numero | Porcentaje

Isquémico 60 90.90%
Hemorragico 6 9.09%
Total 66 100%
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Causa de Enfermedad Vascular Cerebral

En cuanto a la causa de EVC se identificaron los siguientes trastornos: trastorno
cardiaco 1 paciente, trastorno hematologico 1 paciente, trastorno vasculitico 1
paciente, trastorno senovenoso 15 pacientes, malformacién vascular 5 pacientes,
trastorno infeccioso 10 pacientes, trastorno metabdlico 2 pacientes, trastorno

traumatico 2 pacientes, idiopatico 25 pacientes.

Causa de EVC

25
25

20
15
15
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Causa de EVC Numero Porcentaje
Trastorno cardiaco 1 1.51%
Trastorno hematoldgico 4 6.06%
Trastorno vasculitico 1 1.51%
Trastorno senovenoso 15 22.72%
Malformacién vascular 5 7.57%
Trastorno infeccioso 10 15.15%
Trastorno metabdlico 2 3.03%
Trastorno traumatico 2 3.03%
Trastorno inmunoldgico 0 0%
Idiopatico 25 37.87%
Otro 1 1.51%
Total 66 100%
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Diagnéstico por imagen

En 39 pacientes se utilizé Tomografia computarizada como método diagndstico,

y 27 de estos precisaron de Resonancia magnética.

Diagnostico por Imagen

= Tomografia = Resonancia Magnetica

Diagnéstico porimagen | Numero | Porcentaje

Tomografia 39 59.09%
Resonancia Magnética 27 40.90%
Total 66 100%
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Localizacion de Enfermedad Vascular Cerebral de tipo Isquémico

De los 60 pacientes que presentaron EVC Isquémico se preciso de la localizacion
de la lesion en las siguientes regiones: ACA derecha 1 paciente, ACA Izquierda 1
pacientes, ACM derecha 11 pacientes, ACM izquierda 5 pacientes, ACM occipital
y parietal 1 paciente, Capsula interna 1 paciente, Hemisferio derecho 1 paciente,
cerebelo 4 pacientes, talamo 1 paciente, putamen 2 pacientes, nucleo caudado 1
paciente, nucleos basales 1 paciente, seno longitudinal superior 18 pacientes,
seno transverso 6 pacientes, temporal izquierdo 1 paciente, vena parietotemporal
1 paciente, frontotemporal izquierdo 1 paciente, en 3 pacientes no fue posible
determinar la localizacion exacta de la lesion.

Localizacion de lesion EVC Isquemico

No determinado — 5%

Frontotemporal izquierdo M 1.66%
Vena parietotemporal M 1.66%
Temporal Izquierdo D 166%
senotransverso D -
Seno longitudinal superior A 30%
Nucleos basales [ 1.66%
Nucleo caudado M 1.66%
Putamen A 3.33%
Talamo B 1.66%
Cerebelo _ 6.66%
Hemisferio derecho [ 1.66%
Capsula interna D 1.66%
ACM Occipital y Parietal M 1.66%
ACM Izquierda MM 3.33%
ACM Derecha [ 18.33%
ACA Izquierda D 1.66%

ACA Derecha M 1.66%

0 2 4 6 8 10 12 14 16 18
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Localizacion de la lesién EVC Isquémico | Numero | Porcentaje
ACA Derecha 1 1.66%
ACA lzquierda 1 1.66%
ACM Derecha 11 18.33%
ACM Izquierda 5 8.33%
ACM Occipital y Parietal 1 1.66%
Capsula interna 1 1.66%
Hemisferio derecho 1 1.66%
Cerebelo 4 6.66%
Talamo 1 1.66%
Putamen 2 3.33%
Nucleo caudado 1 1.66%
Nucleos basales 1 1.66%
Seno longitudinal superior 18 30.00%
Seno transverso 6 10%
Temporal Izquierdo 1 1.66%
Vena parietotemporal 1 1.66%
Frontotemporal izquierdo 1 1.66%
No determinado 3 5%
Total 60 100%
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Localizacion de Enfermedad Vascular Cerebral de Tipo Hemorragico

De los 6 pacientes que se identificaron con EVC Hemorragico las localizaciones
de la lesion se enlistan a continuacion. ACM derecha 1 paciente, Hemisferio
izquierdo 1 paciente, frontotemporal izquierdo 1 paciente, hemorragia
subaracnoidea 1 pacientes, parietotemporal derecho 1 paciente, temporoccipital
izquierdo 1 paciente.

Localizacion EVC Hemorragico

= ACM Derecha = Frontotemporal izquierdo = Hemisferio Izquierdo

Hemorragia subaracnoidea = Parietotemporal derecho = Temporoccipital izquierdo

Localizacion EVC Hemorragico | Numero | Porcentaje
ACM Derecha 1 16.66%
Frontotemporal izquierdo 1 16.66%
Hemisferio Izquierdo 1 16.66%
Hemorragia subaracnoidea 1 16.66%
Parietotemporal derecho 1 16.66%
Temporoccipital izquierdo 1 16.66%
Total 6 100%
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Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas fueron diversas y por orden de frecuencia se enlista
hemiparesia 50%, cefalea 45.45%, vomito 34.84%, crisis convulsivas complejas
15.15%, paralisis facial 15.15%, paresia de nervio craneal 13.6%, ataxia 12.12%,
cuadriparesia 9.09%, nistagmus 7.5%, ptosis 7.5%, hemiplejia 6.6%, irritabilidad
4.5%, amaurosis 4.5%, monoparesia 3%, sindrome piramidal 3%, coreoatetosis
3%, alucinaciones 3%, sindrome motoneurona superior 3%, paraparesia 1.5%,
cuadriplejia 1.5%, vértigo 1.5%.

Manifestaciones Clinicas Presentadas

Otro T 10.60%
= 3.03%

™ 151%

= 3.03%

A 7.57%

Sindrome motoneurona superior
Vertigo

Alucinaciones

Ptosis

Crisis convulsivas complejas 15.15%

Crisis convulsivas parciales 19.69%

Amaurosis SN 4.54%

Afasiy TS 13.63%

Perdida estado conciencia T——7.57%

Coreoatetosis " 3.03%

Sindrome piramidal " 3.03%

Ataxia TSNS 12.12%
S 7.57%
™ 151%
1 0%
S 6.60%
1 0%
IE— 15.15%
FE— 13.63%
= 9.09%
™ 151%
- \|}'A
= 3.03%
Vomito T 34.84%
Irritabilidad e 4.54%
A 4.5.45%

Nistagmus

Cuadriplejia

Paraplejia

Hemiplejia

Monoplejia

Paralisis facial

Paresia de nervio craneal
Cuadriparesia
Paraparesia

Hemiparesia

Monoparesia

Cefalea

0 005 01 015 02 025 03 035 04 045 05
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Manifestaciones clinicas Numero | Porcentaje
Cefalea 30 45.45%
Irritabilidad 3 4.54%
Vomito 23 34.84%
Monoparesia 2 3.03%
Hemiparesia 33 50%
Paraparesia 1 1.51%
Cuadriparesia 6 9.09%
Parresia de nervio craneal 9 13.63%
Paralisis facial 10 15.15%
Monoplejia 0 0%
Hemiplejia 4 6.60%
Paraplejia 0 0%
Cuadriplejia 1 1.51%
Nistagmus 5 7.57%
Ataxia 8 12.12%
Sindrome piramidal 2 3.03%
Coreoatetosis 2 3.03%
Perdida estado conciencia 5 7.57%
Afasia 9 13.63%
Amaurosis 3 4.54%
Crisis convulsivas parciales 13 19.69%
Crisis convulsivas complejas 10 15.15%
Ptosis 5 7.57%
Alucinaciones 2 3.03%
Vértigo 1 1.51%
Sindrome motoneurona superior | 2 3.03%
Otro 7 10.60%
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Hallazgos en Electroencefalograma

En 34 de los 66 pacientes fue posible realizar EEG y se identificaron las siguientes

anormalidades: Actividad excitatoria 3%, Asimetria hemisférica 12%, ondas

agudas 10.6%, ritmo lento 12.1%, paroxismos 3%, disminucion de voltaje 4.5%,

EEG normal 6%, 32 pacientes no tuvieron accesos a EEG en el momento de la

hospitalizacion.

35

30

25

Hallazgos en EEG

Actividad Asimetria Ondas

Ritmo lento Paroxismos Disminucion

Normal

32

No se realizo

exitatoria  hemisferica  agudas de voltaje
Hallazgos en EEG Numero Porcentaje
Actividad excitatoria 2 3.03%
Asimetria hemisférica 8 12.12%
Ondas agudas 7 10.60%
Ritmo lento 8 12.12%
Paroxismos 2 3.03%
Disminucion de voltaje 3 4.54%
Normal 4 6.06%

No se realizo 32 48.48%
Total 66 100%
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Tratamiento durante la hospitalizaciéon

El tratamiento utilizado en la estancia hospitalaria se dirimié conforme a lo que se

Sugiere en la literatura, los farmacos utilizados fueron Enoxoparina en 28

pacientes, acido acetil salicilico 14 pacientes, acenocumarina en 10 pacientes,

warfarina en 12 pacientes, otros farmacos como antiepilépticos y esteroides en 25

pacientes.

Tratamiento en Hospitalizacion

= Enoxoparina = Acido acetil salicilico

= Acenocumarina

Warfarina = Otros

Tratamiento en hospitalizacién Numero Porcentaje
Enoxoparina 28 42.42%
Acido acetil salicilico 14 21.21%
Acenocumarina 10 15.15%
Warfarina 12 18.18%
Otros 25 37.87%
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Secuelas motoras al alta

Las secuelas neurologicas que se identificaron al momento del alta
comprendieron en orden de frecuencia: hemiparesia 42%, ninguna en 31%,
epilepsia 15%, paralisis facial 10%, paralisis de nervio craneal 7.5%, afasia y

hemiplejia en 3% respectivamente, nistagmo 1.5%.

Secuelas Motoras al Alta

42.42%

0.45

0.4

0.3
0.25

0.2 15.15%
0.15 10.60%
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Secuelas motoras al alta Numero Porcentaje
Epilepsia 10 15.15%
Paralisis facial 7 10.60%
Hemiparesia 28 42.42%
Afasia 2 3.03%
Hemiplejia 2 3.03%
Paralisis de nervio craneal 5 7.57%
Nistagmo 1 1.51%
Ninguna 21 31.81%
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Xill. DISCUSION

Se trata de un estudio observacional, retrospectivo, transversal, de una serie de
casos; donde se estudiaron 76 expedientes de los cuales se descartaron 10 por
no contar con informacién completa; por lo que el grupo de estudio se integrd por

66 expedientes con la historia de pacientes con enfermedad vascular cerebral.

De los 66 expedientes revisados 54 pacientes (81.8%) no tenian patologia
concomitante previo a la hospitalizacion, llama la atencidon como 7 de los pacientes
(10.6%) eran portadores de cardiopatia siendo la patologia concomitante de
predominancia, relacionada con EVC, 1.51% de los pacientes afecto de
aneurisma fue reportado. De acuerdo a la literatura las cardiopatias y las
malformaciones vasculares son el principal factor de riesgo para EVC. (') Asi
mismo se presenté 1.51% de los pacientes con absceso cerebral, considerando
las infecciones localizadas se reporta en la literatura médica como factor de riesgo
para EVC. (1®)

Predomina la afeccion en el género masculino con 61% de los casos, estos
reportes respecto a la edad y género son similares a los que reportan la literatura
meédica. Siendo un hospital de concentracién, tenemos en cuenta que recibimos
66 pacientes en 6 afos de estudio, con un aumento significativo por afo
relacionado a la sensibilidad diagnostica, la predominancia de casos se dio en el
afno 2011y 2012 cuando se identificaron 27 y 28% de los casos respectivamente.
Si bien al momento no hay estudios precisos de incidencia lo reportado en la

literatura médica sin de 2-13 casos por cada 100000 habitantes. (14.16)

Las edades donde predomina este tipo de patologia fue entre los 10-16 afios en
37% de los casos seguido de 5-10 afos en el 28% de los casos, similar a lo que
se reporta en la literatura donde se reporta que se presenta con mayor frecuencia

en menores de 1 afio de edad y también en la adolescencia. ®) A diferencia nuestro
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estudio reporta una minima incidencia en menores de 1 afio con solo 12% de los

casos, la menor incidencia por edades.

En cuanto al tipo de EVC 60 pacientes correspondiente a un 90.9% de los casos
presentaron EVC isquémico y 6 pacientes (9.09%) presentaron el tipo
hemorragico, que difiere en lo reportado en la literatura donde se describe que
hasta un 44.7% de los casos corresponde al tipo isquémico y 55.3% de los casos
a un tipo hemorragico, segun los escasos estudios que hasta el momento se han

realizado. (16)

Las causas de EVC fueron diversas identificandose en orden de frecuencia, la
causa idiopatica en 37.87% de los casos, seguido de trastorno senovenoso en
22.72% de los casos, trastorno infeccioso 15.15% de los casos, malformacion
vascular 7.57% de los casos, trastorno hematoldgico en 6.06% de los casos,
trastorno metabdlico y traumatico en 3.03% de los casos, y hasta en un 1.51% de
los casos trastorno cardiaco y vasculitico. Respecto a lo reportado en la literatura
médica hay similitud en el reporte pues se considera que no hay etiologia hasta
en una tercera parte de los casos, ) el trastorno senovenoso se reporta hasta en
45% de los casos obteniendo menor porcentaje en nuestro estudio. (18,25) Las
enfermedades cardiacas se han reportada hasta en un 10% de los casos que
también difiere en nuestro estudio con solo 1.51% de estos. (19 El trastorno
hematoldgico reportado en literatura es de hasta 4% de los casos, similar a lo

reportado en nuestro estudio que fue de hasta 6.06% de estos. (18)

El método diagnostico utilizado en su mayoria fue la tomografia computarizada en
un 59.09%, y solo se precisé de resonancia magnética en 40.90% de los casos.
Ambos estudios se consideran de utilidad diagnostica conforme a lo reportado en
la literatura, concluyendo que la tomografia es de gran ayuda predominantemente
en el EVC de tipo hemorragico y haciendo hincapié que la resonancia magnética

es mejor método pues detecta mayor nimero de alteraciones vasculares. ()

53



En cuanto a la localizacién del EVC isquémico se reporté en orden de frecuencia
el seno longitudinal superior en 30% de los casos, arteria cerebral media derecha
en 18% de los casos, seno transverso en 10% de los casos, arteria cerebral media
izquierda en 8% de los casos, cerebelo 6% de los casos, no fue determinado en
5% de los casos, putamen 3% de los casos, el resto de las lesiones como talamo,
nucleo caudado, nucleos basales, arterias cerebrales anteriores, capsula interna,
hemisferios se determiné en 1.6% de los casos respectivamente. Hasta el
momento los reportes de literatura no han concluido la estadistica en cuanto a la
localizacion mas afecta en este tipo de EVC. Respecto al EVC hemorragico en los
6 casos reportados, se identifican las localizaciones de la lesion en arteria
cerebral media derecha, frontotemporal izquierdo, hemorragia subaracnoidea,
hemisferio izquierdo, parietotemporal derecho, temporoccipital izquierdo en 16%
de los casos respectivamente. Lo reportado en la literatura es una afeccion del
putamen hasta en un 35% de los casos, I6bulos cerebrales en un 30% de los
casos, cerebelo 15% de los casos, talamo 10%, nucleos caudados y puente hasta
en 5% de los casos. (18)

Las manifestaciones clinicas que concluyo nuestro estudio fueron en orden de
frecuencia; hemiparesia en 50% de los casos, cefalea en 45% de los casos,
vomito en 34% de los caso, Crisis convulsivas parciales en 19% de los casos,
crisis convulsivas generalizadas en 15% de los casos, paralisis facial en 15% de
los casos, paresia de nervio craneal y afasia en 13% de los casos
respectivamente, cuadriparesia en 9% de los casos, nistagmus y ptosis en 7% de
los casos respectivamente, hemiplejia en 6.6% de los casos, irritabilidad y
amaurosis en 4.5% de los casos respectivamente, monoparesia, sindrome
piramidal, coreoatetosis, alucinaciones y sindrome de motoneurona superior € 3%
de los casos respectivamente, paraparesia, cuadriplejia y vértigo en 1.5% de los
casos respectivamente. Con relativa similitud conforme a lo reportado en la
literatura que concluye que 36.8% de los casos presenta con mayor frecuencia y
crisis convulsivas y hemiparesia en 16% de los casos. ?9) La cefalea se reporta

hasta en 56 a 67% de los casos difiriendo discretamente con nuestro estudio
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donde se reportd solamente el 45% de los casos. (% 22) Oftras bibliografias
reportan como manifestaciones clinicas de mayor frecuencia pero sin precision

porcentual, las crisis focales, alteraciones de la conciencia, vomito, nauseas. ('
17, 26, 2, 9)

Los hallazgos en electroencefalograma no se han reportado con precision en la
literatura, no obstante nosotros realizamos el paraclinico en 48% de los pacientes
donde concluimos como hallazgos de mayor frecuencia; ritmo lento y asimetria
hemisférica en 12% de los casos respectivamente, ondas agudas en 10% de los
casos, estudio normal en 6% de los casos, paroxismo y actividad excitatoria en
3% de los casos respectivamente.

El tratamiento que se utilizé durante su estancia en el servicio fue la terapia
antitrombotica a razén de Enoxoparina en 42% de los casos, acido acetil salicilico
en 21% de los casos, warfarina en 18% de los casos, acenocumarina en 15% de
los casos. En la literatura se reporta como primera eleccion las heparinas no
fraccionadas, asi mismo se sugiere el uso de acido acetil salicilico de forma
cronica y la warfarina como una buena alternativa ante la no posibilidad de utilizar
acido acetil salicilico. ¢ '8 Los agentes tromboliticos se han demostrad con buena
efectividad en adultos, hasta el momento el uno en nifilos no ha sido aprobado por

ausencia de ensayos clinicos. (118)

Las secuelas motoras al egreso hospitalario concluidas en nuestro estudio fueron
hemiparesia en 42% de los casos, sin alteracidon neurolégica en 31% de los casos,
epilepsia en 15% de los casos, paralisis facial en 10% de los casos, paralisis de
nervio craneal en 7.5% de los casos, hemiplejia y afasia en 3% de los casos,
nistagmo en 1.5% de los casos. Con similitud favorable conforme a lo que reporta
la literatura médica donde se concluye que mas del 50% de los pacientes
experimentan secuelas cognitivas o neurolégicas a largo plazo, siendo las mas
frecuentes hemiparesia, retardo mental y convulsiones. ('® en un estudio se

reportd como secuela neurolégica hemiparesia hasta en un 31 a 60% de los
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casos, que coincide con nuestro estudio. ("® en otro estudio se reporta una
exploracion neurologica normal al alta hasta en 27% de los casos lo que se

aproxima a los resultados de nuestro estudio. ©
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Xlll. CONCLUSIONES

La enfermedad vascular cerebral en el paciente pediatrico representa una de las
primeras causas de mortalidad infantil en el mundo, y de manera frecuente
subdiagnosticada, situacion que ha cambiado gracias al desarrollo de las nuevas
tecnologias en imagenologia. EI EVC toma cada vez mas terreno como un serio
problema de salud publica en el pais, generante de discapacidades motoras y
mala calidad de vida a la poblacion. Este estudio identifica el perfil y
comportamiento clinico del paciente pediatrico con enfermedad vascular cerebral,
determinando la sintomatologia mas frecuente presentada, las causas, métodos
diagndsticos y hallazgos, manejo de la enfermedad, y la evolucion hacia las

secuelas motoras.

El 19.2% de nuestra poblacion reporto patologia concomitante al evento,
concluyendo la cardiopatia como la afeccion mayormente asociada al desarrollo
de enfermedad vascular cerebral, como lo que se reporta en la literatura

internacional.

La incidencia de casos de EVC por afio se notdé en aumento y esto relacionado a
la disponibilidad y el desarrollo de la imagenologia medica en nuestra unidad,

sensibilizando el diagnostico de esta patologia.

Las edades que presentan mayor incidencia hasta en 65% de los casos fue en los
mayores de 5 afios, y en 37% de los casos en los mayores de 10 afios, esto debe
captar nuestra atencién y considerar estos rubros de edad como factor de riesgo
importante para presentar EVC, sobre todo al presentar clinica de afeccion
neurolégica y considerando que las afecciones clinicas de nuestro estudio fueron
muy similares y con practicamente la misma frecuencia a lo reportado en la

literatura.
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El tipo de EVC predominante fue el isquémico con importante diferencia a lo
reportado en la literatura y en este factor se debe considerar las caracteristicas
raciales de nuestra poblacion y asi mismo el desarrollo nacional que si bien el
EVC hemorragico puede presentarse mas frecuente en paises de mayor
desarrollo econdémico, tecnoldgico y social, que pueden contribuir a esto

principalmente el EVC hemorragico de trastorno traumatico.

En nuestro estudio se utilizdé como parte del estudio diagnostico el
electroencefalograma con interesantes hallazgos, lo cual puede concluirse como
un estudio de gabinete y extension benéfico para el estudio de esta patologia y
asi mismo debe considerarse acoplarlo a la secuencia de diagndstico y manejo
en el EVC pediatrico.

El tratamiento utilizado se realizé conforme a lo sugerido en la literatura médica,
en este rubro toma importancia que la terapia anitrombolitica aun no ha sido
autorizada en el paciente pediatrico por falta de estudios, no obstante se invita al
desarrollo de estudios orientados a esto, considerando que en el paciente adulto
es una terapia de eficacia y seguridad y puede contribuir a mejorar y tener otras

alternativas de manejo.

Las secuelas neuroldgicas no fueron la excepcion en este estudio y se reportan
con similitud a la literatura, no obstante en nuestra institucién es menester reforzar
la terapia de rehabilitacion y el seguimiento de los pacientes y también con
importancia no prevista en el paciente con afeccion cognitiva, considerando que

esa patologia tiene un alta incidencia de secuelas neuroldgicas al egreso.

Los hallazgos encontrados en nuestro estudio son semejantes a los reportados en
la literatura. Se necesitan de mas estudios para la precision del manejo
terapéutico y diagnostico en esta patologia. Es conveniente la creacion de
modelos de atencidn en el paciente con manifestaciones clinicas neuroldgicas en

primera atencion para ampliar la sensibilidad ante un probable desarrollo de EVC.
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XV. ANEXOS
l. Hoja de Recoleccion de Datos
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
FOLIO:

1. Nombre: NSS:
2. Genero: Masculino Fe menino
3. Edad: 1 mes-1 afno 1-5 afios 5-10 afios 10-16 afios

4. Fecha de diagnostico

Mes | 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12
ARo 2008 2009 2010 2011 2012 2013
5. Antecedentes Sano Enfermo:

patolégicos

6. Tipo de EVC: Isquémico Hemorragico

7. Causa de EVC

Trastorno cardiaco Cual:

Malformacion vascular
Cual:

Trastorno traumatico Cual:

Trastorno hematoldgico
Cual:

Trastorno infeccioso Cual:

Trastorno inmunolégico
Cual:

Trastorno vasculitico Cual:

Trastorno metabdlico Cual:

Idiopatico

Trombosis Senovenosa
Cual:

Otro:
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8. Imagenologia:

| Tomografia Computada

| Resonancia Magnética

Hallazgos:

9. Localizacion de lesion: | Cual:

10. Electroencefalograma: | Si | No | Hallazgos:

11. Signos y sintomas presentados

Cefalea Irritabilidad Vomito Monoparesia

Hemiparesia Paraparesia Cuadriparesia Paresia de N.C.

Paralisis Facial Monoplejia Hemiplejia Paraplejia

Cuadriplejia Nistagmus Ataxia Sind. Piramidal

Coreoatetosis Perdida Edo Afasia Amaurosis
conciencia

Crisis convulsivas Crisis Convulsivas Ptosis Alucinaciones

parciales complejas

Vértigo SNMS Otro

12. Secuelas motoras al alta

Epilepsia Hemiparesia Afasia Paralisis Facial

Hemiplejia Paralisis de NC Ataxia Nistagmo

Otra:

13. Tratamiento Recibido durante hospitalizacién

Enoxoparina

Acenocumarina

Warfarina

Acido Acetilsalicilico

Otro
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