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Resumen

Antecedente. ACV (accidente cerebro vascular), es un término que se utiliza para
describir un grupo de enfermedades vasculares cerebrales de duracion superior
a 24 horas. La incidencia del accidente cerebro vascular agudo en la infancia
oscila segiin los diferentes estudios entre 2,7 y 4/100000 niiios/ajio.

Caso clinico. Corresponde a una niiia de 2 aiios que ingresé a nuestro hospital
con un cuadro de disminucion de movilidad del hemicuerpo derecho con un ante-
cedente de caida accidental. Permanecio hospitalizada por 22 dias con tratamien-
to a base de ASA y fisioterapia. Fue dada de alta con una hemiparesia derecha.

Conclusion. Todos los ACV deben ser remitido inmediatamente a un centro
neuroquirargico considerando la posibilidad de descompresion o drenaje. Exd-
menes como TAC deben ser fundamentales al ingreso y luego de 72 horas para
control del proceso cuando aitn no se explica la causa.

Descriptores DeCS: accidente cerebro vascular, ACV infantil.

Cerebrovascular Accident in Childhood

Summary

Antecedent. Stroke (cerebrovascular accident) is a term used to describe a group
of cerebrovascular disease duration of more than 24 hours. The incidence of
acute stroke in children varies according to different studies between 2.7 and
4/100000 children/year.

Case report. Corresponds to a 2-year-old admitted to our hospital with symp-
toms of decreased mobility of the right hemisphere with a history of accidental
fall. He remained hospitalized for 22 days with treatment with ASA and physio-
therapy. She was discharged with a right hemiparesis.

Conclusion. All strokes should be referred immediately to a neurosurgical
center considering decompression or drainage. Tests such as CT should be fun-
damental to the entry and after 72 hours to control the process while still not
explained the cause.

Keywords: cerebrovascular accident, stroke, infant
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Introduccion

La enfermedad cerebrovascular (ECV) de los nifios pre-
senta caracteristicas clinicas y epidemiologicas que la di-
ferencia del adulto, los factores de riesgo Ia clinica y el
tratarmiento son distintos, en el adulto son la HTA, diabetes
mellitus, arterioesclerosis, tabaquismo, en los nifios cardio-
patias vasculopatias, infecciones, coagulopatias etc.

La clinica de un adulto es el déficit neurolégico focal
mientras. Las manifestaciones clinicas en los nifios varian
de acuerdo con la edad. En recién nacidos se presentan cri-
sis convulsivas, letargia y temblor.

En nifios mayores es tipica la presentacion con hemi-
paresia y signos hemisensitivos y defectos en los campos
visuales. La paralisis de la mirada y version de la cabeza
sugieren ACV supratentorial extenso.

En casos de hemorragia cerebral puede observarse de-
terioro del estado de conciencia; asi mismo en ACV exten-
sos y en hemorragias de fosa posterior. Las convulsiones
ocurren con mayor frecuencia cuando se presentan trombo-
sis de senos venosos, en algunos casos predominan signos
de edema cerebral difuso e hipertensién endocraneana. (1)

Las ECV se encuentran dentro de las 10 primeras cau-
sas de muerte en los nifios y aun mas alta en los menores
de un afio. Son la tercera causa de muerte después de en-
fermedades cardiacas y el cancer en EE.UU. Cada afio se
diagnostican 500,000 casos nuevos, los neonatos, nifios y
adultos jévenes comprenden menos del 5% de todos los
casos. (1-6). '

En el HICA se encontraron entre 2010 v 2011 seis casos
de ACV cinco correspondientes al servicio de neonatolo-
gia con una incidencia 4 hemorragicos y 1 isquémico, y un
caso reportado de ACV isquémico en pediatria de una nifia
de 2 afios.

Diferentes estudios atribuyen a una incidencia de 2,7
hasta 4/100,000, més alta en los menores de dos afios y dis-
minuye en la adolescencia, con recurrencias de 20% (28).
La trombosis de los senos venosos segilin datos del Regis-
tro de ACV Isquémico Pediatrico Canadiense tiene una in-
cidencia de 0.6/100.000 casos, siendo mas alta durante ¢l
primer afio de vida (7).

Los accidentes cerebrovasculares frecuentemente origi-
nan importantes secuelas funcionales, lo cual conlleva un
elevado costo econdmico para los familiares y el sistera
de salud (8). La historia natural del ACV en pediatria di-
fiere de la observada en adultos por tres motivos, los fac-
tores predisponentes, el curso clinico y la localizacion de
la oclusién vascular, Un niimero importante de pacientes
jovenes que padecen ACV isquémico no presentan factores
de riesgo identificados. (9)

Caso clinico

Se trata de una nifia de 2 afios 2 meses, residente en Sucia,
que 5 dias antes sufre caida accidental de una silla (50 cm)
recibiendo trauma sobre regidn pélvica sin complicacio-
nes. 24 horas antes de ingreso sin causa aparente mientras
se encontraba en guarderia comienza a presentar astenia
marcada, dificultad para caminar, dislalia y somnolencia.
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Acuden a dispensario de salud donde es hospitalizada pero
transfieren a este hospital por necesitar tratamiento de espe-
cialidad.

Examen fisico: peso 10 kg; apariencia general regular,
actividad psicomotriz disminuida, palidez generalizada, oro-
faringe congestiva, cardiopulmonar: murmullo vesicular dis-
minuido, con leves roncus en bases pulmonares., abdomen:
blando, reprensible, no doloroso; miembros superiores; im-
potencia funcional; examen neurolégico: nifia vigil, responde
estimulos externos, irritable, ataxia alterado marcha MSD-
MID: fuerza muscular 1/5, tono muscular 4/5, no signos me-
ningeos, con déficit motor derecho y afasia motora.

Manejo: el diagnéstico de ingreso fue accidente cerebro-
vascular con el objetivo de conocer un diagnostico diferencial
entre emboblicos, tromboticos, hemorragicos.

Examen de sangre: leucocitos 6410, neutréfilos 61,2%,
linfocitos 28,1% PCR 0,2; Tp 12,2; TPT 28,3; hemoglobina
9.5; hematocrito 31,6 mg /Dl; Na 135 mEq, K 4,3 mEq, fos-
fatasa alcalina 195 U/l, LDL 299 U/L; Grea 19 mg; creatinina
0.6 mg; anticaordiolipina IGG Positivo.

Tomografia de Craneo: zona de isquemia en el territorio
de la arteria cerebral media izquierda (imagenes 1, 2 y 3).

Ecocardiograma. Drenajes venosos sistémicas y pulmo-
nar normales, septo-interauricular y ventricular integro, refin-
jo tricuspideo minimo (fisioldgico). Estudio Normal.

Discusion

La ECV en la infancia se puede plantear en forma completa
gracias a los avances de las técnicas de imagen, de laboratorio
y asi poder diferenciar sus diferentes patologias.
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La sintomatologia y los signos ha-
llados coincidieron con los reportes de
estudios encontrados en los diferentes
autores y en nuestro caso afasia, hemi-
plejia, una presentacién brusca del cua-
dro nos hicieron encaminar a la patolo-
gia neuroldgica a determinar. La TAC,
la RM y la angio-TAC han demostrado
muy buena sensibilidad para localizar la
lesion (10).

La enfermedad cerebrovascular en
nifios es una patologia, compleja que
debe ser estudiada con mayor énfasis
y debe estar presente en nuestros diag-
nosticos diferenciales, obteniéndose asi
un diagndstico temprano y mejor pro-
ndstico (9). En la actualidad no existen
sistemas de clasificacion aceptados para
la ECV en nifios. En los adultos se utili-
zan sistemas de clasificacion etiolégica
pero no son apropiados para los nifios.
Es sencillo clasificar la ECV en nifios
en dos categorias segun la fisiopatolo-
gia: isquémica y hemorragica. Los ACV
también se pueden clasificar segin la
patologia o las imagenes. Estan descri-
tos que los infartos radioldgicamente se
visualizan a las 24 horas post accidentes
cercbrovasculares, mientras que en los
estudios demuestran que las primeras
TC son normales ya estos fueron hospi-
talizados antes del primer dia del ACV,
q al realizarlas 48 a 72 horas encontra-
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ron los diferentes tipos de lesiones (11).
En nuestra paciente se hospitalizd a los
4 dias de haber ocurrido este proceso
acudio al servicio con afasia, hemi-
plejia, se realizd la TAC de crineo se
observd la isquemia correspondiente al
territorio de la arteria cerebral media,
igual que la casuistica,

Las imagenes son ttiles para enfo-
car las lesiones difusas y focales, por
eso la tomografia, la resonancia, la
angio-TAC y la arteriografia conven-
cional tienen muy buena sensibilidad
para mostrar la lesién y en esto coin-
ciden muchos autores (4,6,12). Esta
descrito que los infartos se visualizan
a las 24 horas post accidentes cerebro-
vasculares, mientras que en los estudios
demuestran que las primeras TC son
normales ya estos fieron hospitaliza-
dos antes del primer dia del ACV (29)
encontrandose anormalidades luego de
este periodo, en nuestra paciente se hos-
pitalizé a los 4 dias de transcurrido el
evento y al realizar la TAC de crineo se
observo la isquemia en el territorio de la
arteria cerebral media comprometiendo
el hemisferio izquierdo.

El ACV se encuentra dentro de las
diez primeras causas de muerte en ni-
fios, siendo mds alta la probabilidad
de morir para los menores de un aifio.
Son la tercera causa de muerte después
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de enfermedades cardiacas y cancer,
en los Estados Unidos. (10) Cada afio
se diagnostican 500.000 casos nuevos.
Los neonatos, nifios y adultos jovenes
menores de 45 afios comprenden menos
del 5% de todos los casos de enferme-
dades cercbrales vasculares. (13) La
trombosis de los senos venosos segin
datos del Registro de ACV Isquémico
Pedidtrico Canadiense tiene una in-
cidencia de 0.6/100.000 casos, siendo
mas alta durante el primer afio de vida
(14). La incidencia es mas alta en los
menores de dos afios, y disminuye en la
adolescencia, se estiman recurrencias
hasta en el 20% de los casos. (15)

En nuestros servicios no se encuen-
tran dentro de las 10 primeras causas de
morbilidad, durante el periodo 2010-
2011 se diagnosticaron 6 casos de ACV
de los cuales fueron 4 hemorragicos vy
2 isquémicos, teniendo una mayor inci-
dencia en los neonatos 5:1. Se registro
hemorragia ventricular 2, subaracnoi-
dea I, parenquimatosa |, con una mayor
incidencia de procesos correlacionados
con hipoxia neonatal, y mal formacio-
nes vasculares. En caso de nuestra pa-
ciente fu un ACV isquémico con el (ni-
co dato positivo de la anticardiolipina
IGG positiva sabiendo que esta se eleva
en los procesos trombéticos venosos,
arteriales, trastornos inmunoldgicos
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como el lupus eritematoso sistémico
(LES) y otras enfermedades raras en
nifios como la artritis reumatoidea, la
dermatomiositis y la poliarteritis nodo-
sa. Los anticuerpos antifosfolipidos
son anticuerpos policlonales dirigidos
contra los fosfolipidos. Fueron identi-
ficados en pacientes con LES y poste-
riormente en pacientes con ACV. Estos
anticuerpos son pro coagulantes in vivo
y prolongan el tiempo parcial de trom-
boplastina (PTT) in vitro. El PTT es un
adecuado estudio de tamizaje cuando
existen estos anticuerpos (28).

Las enfermedades cardiacas congé-
nitas y adquiridas son causa principal de
ACV 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 émbo-
los desde la circulacion pulmonar a la
cerebral. Los defectos valvulares con-
génitos predisponen a la formacion de
vegetaciones tromboticas que forman
émbolos y pasan a la circulacion cere-
bral. (16)

El registro ACV isquémico Cana-
diense encontré que el 25 % con tras-
tornos cardiacos y AVC y observo que
los nifios tienen un mayor riesgo 1,5 y
3, 8 % de sufrir ACV con enfermeda-
des cardiacas cianotizantes asociadas
con hipoxia, policitemia y cianosis se-
vera, de 10 a 45 % los nifios que fueron
sometidos a circulacidén extracorpérea.
Las causas congénitas como las malfor-
maciones vasculares son la causa mds
frecuente en ACV hemorrigicos en ni-
flos con una incidencia 1 en 100.000
RN vivos, ocurriendo dentro de las 48
primeras horas el sangrado, la probabi-
lidad de sangrado aumente 2 a 4 % cada
afio y el riesgo de recurrencia es 25 % a
los 5 afios, los aneurismas craneales son
més frecuentes en la adolescencia. (17)

Castrovigjo reporta que ¢l 85% de
los nifios con ictus isquémicos debuta-
ron con hemiplejia y el 44% lo hicieron
a través de crisis epilépticas, generaliza-
das (26%) y focales (18%). (18).

Las malformaciones vasculares ce-
rebrales son la causa mas frecuente de
ACV hemorragico en nifios, con una
incidencia de 1/100.000. (19). Se han
identificado varios factores de riesgo
asociados como las malformaciones
arteriovenosas, angiomas Cavernosos,
aneurismas intracraneales, telangiecta-
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sia hemorragica hereditaria y displasia
fibrommuseular,

La displasia fibromuscular es una
angiopatia no aterosclerdtica, no infla-
matoria, de vasos de mediano y peque-
flo calibre con compromiso de miltiples
organos. Es rara en la infancia y se pue-
de manifestar con AIT o ACV secunda-
rio a trombosis, diseccion de una arteria
cerebral o embolizacion. El diagnostico
se realiza con arteriografia observando
en la arteria comprometida estrechez
de la luz y 4reas de dilatacion. Se pue-
de realizar angiografia por resonancia
magnética que es un estudio menos in-
vasivo (20,21)

El trauma es una causa de ACV
cuando se compromete la arteria caroti-
da interna y cuando ocurren disecciones
arteriales. La oclusién de la arteria ca-
rétida interna puede ser precipitada por
frauma penetrante o no penetrante en el
drea para tonsilar o en la fosa tonsilar.
El mecanismo de trauma ocurre cuando
los nifios corren con objetos como 14pi-
ces en la boca, por accidente vehicular
u otro tipo de trauma o lesion durante
cirugia El déficit neurologico se instau-
ra rdpidamente o por el contrario des-
pués de varias horas o dias. El déficit
puede ser transitorio o permanente. El
diagnostico se realiza con angiografia
convencional o con angiografia por re-
sonancia magnética. (22)

Las disecciones arteriales ocurren
espontineamente o después de un trau-
ma. Un desgarro en la pared de la inti-
ma produce una hemorragia que oclu-
ye la luz del vaso. La formacién de un
trombo en el sitio de la diseccion puede
producir embolizacion. La arteria maés
frecuentemente comprometida es la ca-
rétida interna, aunque se pueden afectar
las arterias mas distales.

Deficiencia hereditaria de inhibido-
res de la coagulacion como el déficit de
proteinas C, S y antitrombina TI1, Las
proteinas C y S inhiben al factor V de
Leiden v la anti trombina III antagoni-
za la actividad pro coagulante normal
de los factores II, IX, X, XI y XIL La
deficiencia de las proteinas C y S pue-
de ser congénita o adquirida. Cuando es
adquirida se presenta en pacientes con
enfermedad hepdtica, trasplante de mé-
dula dsea, infeccion por VIH, coagula-
cidn intravascular diseminada, sepsis y
quimioterapia con L-asparginasa. (23)

Anormalidades de la fibrinolisis
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como el factor V de Leiden y la mu-
tacidon 20210A de la protrombina. La
mutacién en el gen que codifica para el
factor V de Leiden genera un producto
resistente a la inhibicién 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 niflos
{28). Se ha propuesto terapia anticoagu-
lante 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. Es una complica-
¢idn de la hemoglobina S8, la hemoglo-
bina SCy la talasemia con hemoglobina
S/beta. Presentan en un defecto genéti-
¢o de la cadena beta de la hemoglobina
produciendo deformidad del eritrocito
en forma de hoz, aumenta la viscosidad
sanguinea y generando tendencia a la
adhesion celular. Se manifiesta como
infarto cerebral secundario a trombosis
de vasos grandes o a hiperviscosidad
sanguinea en la microcirculacidn (24).

Las infecciones del SNC como la
meningitis bacteriana aguda y cronica,
encefalitis virales, incluyendo la infec-
cion por VIH, el virus Coxsackie y la
varicela es causa del arteritis intracra-
neal en nifios, el ACV ocurre como una
complicacidn tardia durante el curse de
estas infecciones, (32).

Las anfetaminas y la cocaina indu-
cen arteritis generando ACV's hemo-
rragicos ¢ isquémicos, Se desconoce el
mecanismo mediante el cual se produce
la vasculitis. Los hijos de madres adic-
tas a la cocaina pueden presentar infar-
tos cerebrales al nacer (24).

La homocistinuria es una enferme-
dad genética autosdmica recesiva rela-
cionada al metabolismo de la metionina
en la cual se generan cantidades exce-
sivas de homocisteina en plasma y te-
jidos. Los niveles elevados en plasma
incrementan la agregacion plaquetaria y
producen denudacion del endotelio per-
mitiendo la formacién de trombos en la
circulacidén arlerial y venosd intracra-
neal. Existen otras manifestaciones cli-
nicas como alteraciones esqueléticas y
cutaneas, dislocacién de lentes, retardo
mental, embolismo pulmonar, infarto
miocérdico e hipertension renal vascu-
lar. El diagnéstico se confirma mediante
niveles altos de homocisteina en sangre
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y orina. El tratamiento se efectiia con
piridoxina, folato, betaina y restriccién
de metionina en la dieta (24,25).

Los factores de riesgo incluyen las
infecciones localizadas (mastoiditis,
meningitis, sinusitis y otifis media),
la deshidratacion o falla cardiaca con-
gestiva, las complicaciones perinatales
como hipoxia al nacimiento, el trauma,
los trastornos de la coagulacion {polici-
temia, hemoglobinopatias y trastornos
de las plaquetas), malignidad (leucemia
y quimioterapia} y complicaciones de
la madre como ruptura prematura de
membranas, infeccion materna, abrup-
tio placentario y diabetes gestacional.
Este trastorno se ha asociado a la pre-
sencia de anticuerpos anticardiolipina
(9,13).

El prondstico de los nifios con ECV
varia entre los diversos estudios por di-
vergencias en las mediciones, los tipos
de ACV y las poblaciones a estudio. En
el Registro de ACV Isquémico Pediatri-
co Canadiense, que incluyé 402 nifios
con ACYV arterial isquémico y 160 con
trombosis de senos venosos, encontra-
ron 27% nifios con examen neurclogi-
co normal, 61% con examen anormal,
21.6% con recurrencias y 12% falleci-
dos. Los nifios con infartos mayores del
10% presentan peor prondstico com-
parado con aquellos con volimenes de
infarto menor del 10%. El pronostico es
peor cuando el ACV se manifiesta con
crisis epilépticas (26)

Nuestra paciente permanecié hospi-
talizada por 22 dias con tratamiento a
base de ASA y fisioterapia. Fue dada de
alta con una hemiparesia derecha, anti-
cuagulacién y rehabitacion,

Conclusion

La evaluacion diagnostica se hace
con ¢l proposito de definir la presencia
y localizacion de la lesion, conocer la
causa y los factores de riesgo. En al-
gunos casos se conoce el diagndstico
con la historia clinica, examen fisico y
examenes de laboratorio rutinarios. En
ofros casos es necesario realizar una in-
vestigacion diagnodstica exhaustiva has-
ta encontrar la causa.
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Cualquiera que sea la causa del ACV
debe ser remitido inmediatamente a un
centro neuroquirirgico considerando la
posibilidad de descompresion o drenaje
{Evidencia IV, recomendacion C).

Examenes como la TAC deben ser
indispensables al ingreso y a las72 ho-
ras para control del proceso cuando ain
no se explica la causa. Se recomienda
rehabilitacidn temprana para mejorar la
calidad de vida del paciente pediatricos
ya que la mayoria presentas secuelas.
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