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RESUMEN

Introduccion: El accidente cerebrovascular comprende un grupo de trastornos que tienen en comun la
limitacion del flujo sanguineo a nivel cerebral. La mayoria de casos son de tipo isquémico y se dan por
una disminucion global o parcial del flujo sanguineo. Es una patologia que causa significativa
morbilidad y mortalidad en la poblacion adulta y pediatrica en todo el mundo. Las enfermedades
cerebrales vasculares se encuentran dentro de las diez primeras causas de muerte en menores de edad,
siendo mas alta la probabilidad de morir para los menores de un afio. Objetivo: Documentar y actualizar
informacién que permita identificar las patologias asociadas a accidente cerebrovascular del tipo
isquémico en menores de 10 afios de edad. Método: Se realizo una revision de informacion referente al
accidente cerebrovascular de tipo isquémico en nifios menores de 10 afos de edad en Medline/Pubmed,
Elseiver y Scielo. Se analizaron los articulos publicados entre los afios 2000 y 2017, se tuvo en cuenta
los articulos en idioma espafiol e inglés. Desarrollo: el accidente cerebrovascular tipo isquémico en los
menores de 10 afios se presenta como complicacion de una variedad de patologias que pueden ser
adquiridas e infecciosas, pero se tiene presente que gran numero de las patologias presentan un
componente genético/hereditario. Conclusiones: El personal médico debe saber identificar dentro de
las patologias de la poblacion menor de 10 afios aquellas que entre sus complicaciones pueden conllevar
a un accidente cerebrovascular isquémico.
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Pathologies associated with cerebral ischemia in population under 10 years
of age

ABSTRACT

Introduction: Stroke comprises a group of disorders that have in common the limitation of blood flow
in the brain. The majority of cases are of the ischemic type and are due to a global or partial decrease in
blood flow. It is a pathology that causes significant morbidity and mortality in the adult and pediatric
population throughout the world. Vascular brain diseases are among the ten leading causes of death in
minors, with the highest probability of dying for children under one year of age. Objective: To
document and update information to identify the pathologies associated with stroke of the ischemic type
in persons under 10 years of age. Method: A review of information related to ischemic stroke in
population under 10 years of age was carried out in Medline / Pubmed, Elseiver and Scielo. The articles
published between 2000 and 2017 were analyzed, articles in Spanish and English were taken into
account. Development: cerebral ischemic in population under 10 years of age is a complication of a
variety of pathologies that can be acquired and infectious, but it is noted that a large number of
pathologies have a genetic / hereditary component. Conclusions : The medical personnel must know
how to identify among the pathologies of the population under 10 years old those that among their

complications can lead to an ischemic stroke.
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INTRODUCCION

El accidente cerebrovascular (ACV) compromete un grupo de condiciones patologicas que tienen en
comun la limitaciéon del flujo sanguineo a nivel cerebral, lo que ocasiona que el aporte de oxigeno y
nutrientes necesarios para la funcidn cerebral se vea comprometido.(1) Este puede ser de tipo isquémico
o de tipo hemorragico; en el primer caso la razon es una limitacion de la llegada de sangre al cerebro,
este se puede dar por una obstruccion de trombos o émbolos, malformaciones vasculares que no irrigan
un area o espasmos vasculares, entre otros.(2) En la poblacion pediatrica, especificamente en menores
de 10 afios, el accidente cerebrovascular es una complicacion potencialmente mortal, la gran mayoria
de sus causas radican en problemas genéticos, congénitos, malformaciones y ambientales/adquiridos.(1)
De estos accidentes cerebrovasculares aproximadamente un 15% son del tipo isquémico, este puede
llevar a la muerte o a una incapacidad que puede limitar el desarrollo del nifio y el desenvolvimiento en
la sociedad, teniendo en cuenta que es una de las principales causas de perdida de vida util.(1)

El objetivo del presente trabajo es documentar y actualizar informacion que permita identificar las
patologias asociadas a accidente cerebrovascular del tipo isquémico en menores de 10 afios de edad.

METODOLOGIA

Se realiz6 una busqueda bibliografica en Medline/Pubmed, Elseiver y Scielo con los términos DeCS en
espafiol: isquemia cerebral, nifios, patologias; los términos MeSH en inglés: cerebral ischemic, children,
pathologies. Los articulos fueron publicados entre los afios 2000 y 2017 en el idioma inglés y espaiiol.

RESULTADOS Y DISCUSION

Accidente Cerebrovascular

Para el afio 2014 epidemioldgicamente la enfermedad cerebrovascular se consideraba un problema de
salud mundial que va en crecimiento.(3) Para el mismo afio el ACV se present6 en aproximadamente
2.5/100.000 nifios, la OMS lo ha catalogado como la segunda causa de muerte sin discriminar en el sexo
ni en edad;(3,4) es superada solamente por la enfermedad isquémica coronaria en la poblacion en
general. Sumado a la alta mortalidad de la enfermedad cerebrovascular, el principal problema en
aquellas personas que logran sobrevivir es la discapacidad tan limitante, tanto fisica, cognitiva y
emocional. A nivel mundial es la séptima causa de afios perdidos por discapacidad,(4) donde,

aproximadamente el 50 % de los pacientes sufren de depresion y un 35% presentan un deterioro
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cognitivo de diverso grado,(1,4) siendo esta la segunda causa mas frecuente de demencia.

El accidente cerebrovascular comprende un grupo de trastornos que tienen en comun la limitacion del
flujo sanguineo a nivel cerebral; seglin su naturaleza el ACV se puede presentar como una isquemia o
una hemorragia, con una proporcion en torno al 85 % y 15 %, respectivamente.(4) Cuando se presenta
como una isquemia se da por una disminucion del aporte de sangre a nivel cerebral que puede ser global
o parcial y segun el tiempo que dure la restriccion del aporte sanguineo se puede dar un accidente
isquémico transitorio (AIT) o un infarto cerebral.(5) Cuando es del tipo hemorragico, se da la presencia
de sangre ya sea a nivel del parénquima cerebral o en el interior de los ventriculos conocido como
hemorragia cerebral, si se da a nivel del espacio aracnoideo se conoce como hemorragia
subaracnoidea.(1)

El accidente cerebrovascular isquémico se caracteriza por el grado de disminucion del flujo, el volumen
de tejido involucrado y la duracion de la isquemia.(1) Si la isquemia es completa con una duracion de
pocos minutos, sus consecuencias son reversibles. Cuando los efectos de la isquemia dejan de ser
reversibles, se habla de un infarto cerebral, el cual tiene como resultado la muerte celular. Una reduccion
del flujo sanguineo cerebral entre el 44-70% causa una lesion irreversible después de 30 a 60 minutos.(1)
En la figura 1 se muestra el mecanismo fisiopatoldgico del accidente cerebrovascular.

Figura 1. Cascada fisiopatologica del accidente cerebrovascular isquémico.
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Dependiendo de la arteria comprometida en un evento isquémico asi serd las manifestaciones clinicas
ya que cada arteria se encarga de irrigar un territorio cerebral especifico.(1,6) Por ejemplo, la arteria
cerebral anterior irriga el 16bulo frontal y parietal principalmente la parte medial, la lesion de este vaso
puede afectar las areas prefrontal, premotora, motora primaria, sensitiva y el area de asociacion
sensitiva; la arteria cerebral media irriga el 16bulo frontal, temporal y parietal en su parte lateral y la
region anterior medial del 16bulo temporal, el compromiso de esta arteria afecta las areas premotora,
motora primaria, sensitiva, area de asociacion sensitiva, area de broca, area del gusto, area auditiva y de
asociacion auditiva, area de Wernicke. La arteria cerebral posterior irriga el 1obulo occipital y parte del
lobulo temporal tanto lateral como medial, las dreas que se comprometen en este caso son el 4rea visual
primaria y area de asociacion visual(1,6). En la figura 2 se ilustran las manifestaciones clinicas segun la
arteria comprometida.

Figura 2. Principales manifestaciones clinicas de una isquemia cerebral de acuerdo a la arteria

comprometida

ARTERIA CEREBRAL MEDIA

- Desviacidn de la comisura de
log labios contralateral a la

hemiplajia.
- Hemiplefla v hemihipoestesia,
predominio braguial,

contralataral a la lesidn

- Perdida  de la sensibilidad
contralateral a la lesidn

- Hemiano psia homédnima

- Desviacidn  de  los  ojos
contralateral a la hemiparasia

- Afasia si la lesidn as izguierda.

- Anosognosia s la lesidn es
darecha.

< Babinski del ladoe de la
hamiplajia.

ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR

- Hemiparesia y hamihipoestesia de
predominio crural, contralateral a
la lesidn.

- Trastormo urinaria

- Afasia si la lesidn s izquierda.

- Agrafia

- Perdida de interés en &l entamo.

- Cambios de personalidad.

ARTERIA CEREBRAL
POSTERIOR

- Hemianopsia contralateral a la
lesidn

ARTERIAS VERTEBRALES

- Alteracidn de la sensibilidad.
- Alteraciones del habla.

- Cofalea

- Dolar

- Inestabilidad para caminar.

- Mauseas

- Wértigo.

- Visidn dobla.

ARTERIA BASILAR

< Alteracion  de  la  conciencia,
incluso coma.

- Pardida de la fusrza en las 4
extramidades.

- Alteracidn an la movilidad de los
ojos

- Dificultad para el habla, incluso
mutismo

- Amnesia
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- Alteraciones  visuales, Inelusa
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ACYV ISQUEMICO EN EDAD PEDIATRICA
Con relacion a la edad pediatrica hay que hacer dos precisiones; la enfermedad cerebral perinatal es

aquella enfermedad cerebral vascular que ocurre entre la semana 28 de gestacion y el dia 28 post natal.
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El ataque cerebrovascular en nifios hace referencia a eventos vasculares cerebrales que ocurren entre los
30 dias y los 18 afios de edad.(2)

Con relacion a la edad pediatrica, el ACV es considerado un evento con fisiopatologia, evolucion y
tratamiento aun discutidos.(7) La incidencia en menores de edad es de 2,5 a 4,5/100000 al afio.(1) Las
enfermedades cerebrales vasculares se encuentran dentro de las diez primeras causas de muerte en esta
poblacion, siendo mas alta la probabilidad de morir para los menores de un afio.(1) Cada afio se
diagnostican 500.000 casos nuevos. Los menores de edad hacen parte del 5% de los casos de ACV junto
con los menores de 45 afios.(1) En comparaciéon con los adultos, la enfermedad cerebrovascular
isquémica en la edad pediatrica tiene fundamentalmente tres diferencias en su historia natural: los
factores predisponentes, el curso clinico y la localizaciéon de la oclusion vascular.(8) Un nimero
importante de pacientes jovenes que padecen ACV isquémico no presentan factores de riesgo
identificados. Las nuevas técnicas en imagen han permitido ampliar el panorama en las enfermedades
desencadenantes de ACV en este grupo poblacional como las enfermedades cardiacas, hematolédgicas e
infecciosas. Con relacion a los neonatos un gran porcentaje de la causa del ACV isquémico no se logra
conocer, entre los que se ha podido identificar en este grupo se encuentra alteraciones cardiacas y
trastornos hematologicos. En los nifios las principales causas identificadas se encuentran enfermedades
cardiacas, alteraciones metabolicas, alteraciones hematologicas y vasculitis. De igual forma existen
otras causas que, aunque no son tan comunes, existen registros de ser causantes de accidente
cerebrovascular isquémico en menores de 10 afos.(1)

Patologias associadas a una isquemia cerebral en Edad Pediatrica

El accidente cerebrovascular del tipo isquémico en la edad pediatrica puede llegar a tener patologias
que de igual forma afectan a la poblacion adulta, pero también existen enfermedades propias de esta
edad que pueden evolucionar a un déficit neuroldgico por afectar la irrigacion del sistema nervioso
central. Las patologias que pueden desencadenar un accidente cerebrovascular del tipo isquémico en la
edad pediatrica se encuentran clasificadas en la tabla nimero 1, y son descritas a continuacion. En la
tabla 2 se mencionan aspectos importantes tales como la incidencia, y el dafio cerebral producto de cada

patologia reportada.
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Tabla 1. Patologias asociadas a la aparicion de una isquemia cerebral en la edad pedidtrica

Rabdomioma cardiaco

Estenosis de la valvula aortica
Prolapso de la valvula mitral

Foramen oval permeable

Tetralogia de Fallot

Fiebre reumatica

Endocarditis infecciosa

Miocarditis

Mixoma auricular

Cardiomiopatia dilatada

Sindrome de Sturge-weber
Malformacion arteriovenosa

Displasia fibromuscular arterial.
Aneurisma cerebral trombosado
Sindrome de Hutchinson- gilford
Homocistinuria

Sindrome de MELAS

Deficiencia de ornitina

Enfermedad de Moya Moya
Diseccion de arteria espontanea
Enfermedad de Fabry

Pseudoxantoma elastico

Sindrome de Williams

Sindrome de Noonan

Deficiencia de proteina C

Deficiencia de proteina S

Policitemia vera

Trombocitosis esencial

Embolismo graso, aéreo o por cuerpo extrafio
Migrana

Vasoespasmo por hemorragia subaracnoidea
VIH/SIDA

Miopatia inflamatoria

Angeitis granulomatosa del sistema nervioso
Enfermedad inflamatoria intestinal
Enfermedad de Kawasaki

Meningitis

Varicela

Angeitis cerebral primaria

Sindrome de Sneddon

Arteritis de Takayasu

Sindrome antifosfolipidos
Coagulacion intravascular diseminada.
Anemia de células falciformes y hemoglobinopatia SC.
Sindrome urémico hemolitico.

Enfermedades cardiacas
congénitas

Enfermedades cardiacas
adquiridas

Anomalias cerebrovasculares
congénitas

Enfermedad vascular sistémica

Trastornos metabolicos

Vasculopatias

Deficiencias en los factores de
coagulacion

Embolismos

Trastornos vasoespasticos

Vasculitis

Trastornos hematolégicos
y de la coagulacion
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Enfermedades Cardiacas Congenitas

Rabdomioma Cardiaco: Tumor cardiaco mas comun en la edad pediatrica, benigno,(9) el 75% de los
casos se presenta antes del primer afio de vida.(10) Suele ser asintomatico, pero se puede dar el caso en
el que obstruye el tracto de salida del ventriculo izquierdo.(9) Los sintomas mas frecuentes asociados
son arritmias en 9-20%, destacandose las taquicardias supraventriculares. Entre el 51-86% se asocia a
esclerosis tuberosa la cual también puede comprometer el cerebro.(9)

Estenosis de la Valvula Aortica: cardiopatia congénita,(11,12) es una alteracion que evoluciona con el
tiempo llegando a ser severa en el trascurso de 10 afios.(12) La valvula puede ser unicuspide (critica del
recién nacido, genera una obstruccion severa); bicuspide (la mas frecuente) y tricuspide, cuyas valvas
sigmoideas pueden ser asimétricas. Generalmente las valvas son gruesas, con fusion de alguna comisura
o con diferentes grados de malformacion.(13) En el recién nacido los sintomas son los de un choque
cardiogénico, durante las primeras horas o dias el nifio puede estar aparentemente sano, pero desarrolla
rapidamente signos de hipoperfusion, hipotension, palidez grisdcea y oliguria. En los lactantes los signos
y sintomas no son tan graves, el diagnostico se hace por datos de insuficiencia cardiaca y soplo expulsivo
aortico.(11)

Prolapso de la Valvula Mitral: degeneracion valvular donde se observa un desplazamiento de una o
ambas valvas hacia la cavidad auricular izquierda, y puede estar asociada a insuficiencia mitral. Durante
el nacimiento puede no manifestar clinica.(14) Cuando manifiestan sintomas se encuentra fatiga,
palpitaciones, precordialgia, sincope e incluso sintomas neuropsiquiatricos. Hasta un 15% presentan
alguna complicacion, de estas hasta un 3% son del tipo embolico.(14)

Foramen Oval Permeable: Entre los mecanismos descritos para la aparicion de esta complicacion a
nivel cerebral se encuentra el paso de codgulos a través del foramen desde la circulacion sistémica, la
formacion de coagulos en el canal del foramen y las arritmias atriales paraddjicas.(15) Entre los
accidentes cerebrovasculares en general, aproximadamente el 70% de estos son catalogados como
criptogenicos, de estos, aproximadamente el 35% estan relacionados con un foramen oval
permeable.(15) Se ha observado que entre menor edad mas riesgo de manifestar un foramen oval

permeable y con ello sus complicaciones.(15,16)
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Tetralogia de Fallot: La més frecuente de las cardiopatias congénitas, pertenece al grupo de cardiopatias
conotruncales, es decir, un grupo que se caracteriza por presentar defectos en los tractos de salida.
Representa entre el 5 y 8% de todas las cardiopatias congénitas.(17) Predomina en varones.(17,18)
Aproximadamente un 14-15% presentan sindrome de Down.(17) Frente a la historia natural de la
enfermedad, en la lactancia temprana la cianosis se va instaurando ocasionado por el aumento progresivo
de la estenosis de la arteria pulmonar, primero aparece la cianosis con el llanto o el frio y luego frente a
situaciones de pequefios esfuerzos, hasta llegar a ser constante.(17)

Enfermedades Cardiacas Adquiridas

Fiebre Reumatica: La forma aguda se presenta con mayor frecuencia entre los nifios de 5-15 afios.(19)
Se estima que 3-7.5% de todos los accidentes cerebrovasculares en los paises menos desarrollados estan
relacionados con fiebre reumatica.(20)

Endocarditis Infecciosa: El endotelio alterado, potente inductor de trombogénesis, se depositan
plaquetas, fibrina y hematies que forman vegetaciones tromboticas no bacterianas, estas pueden ser
unicas o multiples.(21,22) Entre los agentes etiologicos se destacan los coco grampositivos
(streptococcus grupo viridans), staphylococcus, enterococcus y klebsiella.(22-24) Las embolias a
distancia afectan frecuentemente al pulmon, y en la circulacion sistémica al cerebro, higado e intestino.
Estas complicaciones embolicas se encuentran hasta en un 50% de los casos. Un 20% de los nifios tienen
alteraciones neuroldgicas por embolias, abscesos cerebrales y hemorragias.(22)

Miocarditis: Entre las principales causas se encuentran procesos infecciosos y no infecciosos, siento la
principal causa procesos virales.(25,26) Las taquiarritmias o los bloqueos auriculoventriculares que se
presentan en las miocarditis pueden producir mareos, sincope e incluso muerte subita. Algunos pacientes
desarrollan shock cardiogénico o muestran signos de embolismos sistémico y/o pulmonar. Los pacientes
mas susceptibles a padecer miocarditis graves son los neonatos que pueden desarrollar en poco tiempo
insuficiencia cardiaca refractaria, shock cardiogénico y muerte.(26)

Mixoma Auwricular: E1 75% son de los tumores cardiacos son benignos y de estos el 50% estan
representados por mixomas.(27-30) Pueden aparecen en cualquier rango de edad, son mas comunes en
la edad adulta (entre los 30 y 60 afios), en menores de edad son un proceso infrecuente.(29,31-33) La

localizacion mas habitual es en la auricula izquierda (83%). Los sintomas embolicos,(33) ocurren en
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30% a 40% de los pacientes e involucran el sistema nervioso central, rifiones, arterias coronarias, y
extremidades.(31) La incidencia de ACV en nifios es de 1-3/100.000 al afo.(33)

Cardiomiopatia Dilatada: dilatacion ventricular y disminucion de la funcién sistolica, conduciendo a
insuficiencia cardiaca.(34,35) Es una de las principales indicaciones de trasplante cardiaco. Se reporta
con mayor frecuencia en menores de un afio, varones (por las formas con herencia ligada al X y
mitocondrial) y en la raza negra.(35) La principal causa de la cardiomiopatia dilatada es la isquemia,(35)
en los nifios se ha observado otras cusas como lo son infecciosas, enfermedades metabdlicas, toxicas o
hereditarias (el 90% llegan a ser del tipo autosémico dominante).(34-36)

Anomalias Cerebrovasculares Congenitas

Sindrome De Stuger-Weber. anomalia vascular, es la mas comun de los sindromes neurocutaneos,
puede ser esporadico o tener un componente familiar. Sus manifestaciones se dan a nivel cerebral,
cutaneo y ocular; entre estas se encuentran manchas de color vino porto en la cara, epilepsia, retraso
mental, déficit neuroldgico y glaucoma. Los casos de accidente cerebrovascular transitorio que se
presentan en estos casos son conocidos como stroke like.(37,38)

Malformaciones Arteriovenosa: suele encontrarse en la vasculatura profunda del cerebro medio,
cerebelo y plexos coroideos. No es posible diferenciar las arterias de las venas al estar ambas engrosadas
y con sangre oxigenada.(39) Se puede encontrar trombosis, sangrados contiguos y paredes vasculares
calcificadas. La localizacion mas frecuente es a nivel parietal (27%), seguido de la region frontal
(22%).(40)

Displasia Fibromuscular Arterial: afecta los vasos de mediano y pequeio calibre.(41) En un 95% la
arteria cardtida interna.(42) La afeccion de los vasos intracraneales se observa principalmente en
menores de edad. Su causa es multifactorial. Entre la clinica se encuentra cefalea, vértigo, tinnitus,
sincope, sindrome neurolégico, accidente isquémico transitorio y paralisis de nervios craneales.(42)
Aneurisma Cerebral Trombosado: Los aneurismas gigantes trombosados son estructuras dinamicas
inestables que pueden dar lugar a eventos tromboembolicos. Se relaciona con la presencia de
enfermedades del colageno y traumas. La ubicacion en la edad pediatrica se observa principalmente en
la bifurcacion de la arteria carotida interna, arterias de la circulacion posterior y segmento distal de la

arteria cerebral anterior y media.(43)
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Enfermedades Vasculares Sistemicas

Sindrome De Hutchinson-Gilford: es el mas comun de los sindromes progericos, en donde su principal
caracteristica es el envejecimiento brusco y progresivo de menores de edad.(44) El desarrollo fetal y
nacimiento son normales, a los 18-24 meses comienzan las alteraciones del tejido conectivo. El 60% de
los casos presenta accidente cerebrovascular isquémico en donde la principal arteria comprometida es
la cerebral media, seguida por la arteria cerebral posterior.(45)

Trastornos Metabolicos

Homocisteinuria: Puede ser genética o adquirida por déficit de vitamina B6, acido folico y vitamina
B12. Es la enfermedad genética mas asociada a accidente cerebrovascular. Las manifestaciones clinicas
se pueden dar en cualquier momento de la vida intrauterina o extrauterina. Entre la clinica se encuentra
ectopia del cristalino, osteoporosis, tromboembolismo y retraso psicomotor (46).

Sindrome De Melas (encefalopatia mitocondrial con acidosis lactica y episodios de apoplejia). La
mutacion se encuentra en la mitocondria materna. El 80% de los casos se da por la mutacion en el gen
a3243g. En la clinica se observa migrafia, hemiplejia, encefalomiopatia mitocondrial, acidosis lactica,
miopatia, demencia y episodios de ictus. A nivel del Sistema Nervioso Central se observa un mayor
compromiso del area cortical occipital y nucleos basales.(47,48)

Deficiencia De Ornitina: se puede manifestar a cualquier edad. La mutacioén se encuentra ligada al
cromosoma X. Al nacer el neonato no presenta alteraciones y a los dias se observa succion débil,
hipotonia, letargia, somnolencia y coma. En los lactantes los sintomas suelen manifestarse con el inicio
de la alimentacion complementaria. En los nifios se puede desencadenar con el ayuno o dieta rica en
proteinas.(49,50)

VASCULOPATIAS

Enfermedad De Moya Moya: el termino Moya Moya hace referencia al aspecto angiografico por la
neovascularizacion (humo de cigarrillo). Existen dos picos de incidencia: los menores de
aproximadamente 5 afios y adultos de alrededor de 40 afios. La clinica en menores se debe a episodios
isquémicos a nivel cerebral que pueden ser transitorios o permanentes y se puede manifestar por déficit

motor, convulsiones, trastornos del lenguaje y movimientos anormales.(51)
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Diseccion De Arteria Espontanea: representa una causa no ateroesclerdtica de accidente
cerebrovascular en jovenes. En la infancia es poco frecuente, predomina en varones y son
preferiblemente intracraneales. Cuando el problema se localiza en la region subintimal se genera una
estenosis u oclusion de la luz arterial. Entre los factores de riesgo se encuentran los traumas, alteraciones
del colageno y déficit de alfa 1 antitripsina.(52)

Enfermedad De Fabry: enfermedad hereditaria que hace parte de las enfermedades lisosomales. Se
hereda de forma ligada al cromosoma X. Los primeros sintomas se dan hacia los 5 afios de edad en
donde se observa acroparestesias, sensacion quemante, fiebre elevada de corta duracion,
angioqueratoma, opacidades de la cornea y cristalino.(53)

Pseudoxantoma Elastico: enfermedad hereditaria que puede ser de tipo autosomico recesivo o
dominante. Las manifestaciones clinicas se observan a nivel de la piel, ojos y paredes vasculares y se
dan principalmente antes de los 10 afios de vida.(54,55)

Sindrome De Williams: trastorno del desarrollo que se caracteriza con rasgos faciales tipicos y retraso
mental. La edad del diagnostico suele ser de 6 afios. La vasculopatia que se presenta se da por la
deficiencia de elastina que contribuye a la reduccién de la luz vascular.(56)

Sindrome De Noonan: trastorno genético de tipo autosomico dominante. En la clinica se observa talla
baja, dismorfismos craneofaciales, cardiopatia congénita, malformaciones toracicas y criptorquidia.(57)
Deficiencia de los Factores de Coagulacion

Deficiencia De Proteina C: la proteina C es un componente de la coagulacion, esta se activa por el
complejo trombina-trombomodulina y es amplificada por el receptor endotelial de la proteina C (EPCR),
el resultado es la inactivacion de los cofactores de la coagulacion activados Va 'y VIlla. La alteracion se
puede dar por deficiencia o resistencia y da origen a cuadros tromboticos graves.(58,59)

Deficiencia De Proteina S: es una glicoproteina que depende de la vitamina K. Es un cofactor de la
proteina C activada, potenciando la funcion anticoagulante de esta. Su alteracion conlleva a trombosis.
La deficiencia puede ser congénita o adquirida.(58,59)

Policitemia Vera: trastorno mieloproliferativo crénico, insidioso que se caracteriza por la produccion
aumentada de la linea eritroide; de igual forma se puede alterar la linea granulocitica y megacariocitica.

La mayoria no tiene un componente familiar. El alto volumen de glébulos rojos, ocasiona que el flujo a
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nivel cerebral sea mas lento por lo que se relaciona con la formacion de trombos y la posterior aparicion
de un ACV isquémico.(60,61)

Trombocitosis Esencial: la produccion de megacariocitos esta aumentada y por consiguiente la
presencia de plaquetas, esto conlleva a la aparicion de trombos que obstruyen pequefios vasos
sanguineos. Aunque su causa no es clara se cree que existe una mutacion en el gen JAK2. Entre la clinica
se encuentra dolor en las extremidades y sintomas de ataque isquémico transitorio.(62,63)
Embolismos

Embolismo Graso, Aereo o por Cuerpo Extrafio: el embolismo por cuerpo extrafio puede comprometer
la circulacion venosa o arterial y afectar el SNC y el corazon. En el embolismo graso se da un bloqueo
de la circulacion venosa por globulos de grasa, el 90% son de origen traumatico. La embolia aérea es la
entrada de aire a la circulacion sanguinea, su principal causa es iatrogénica en donde se destaca la
manipulacion de catéter venoso central.(64,65)

Trastornos Vasoespasticos

Migraiia: su presentacion suele ser similar a la del adulto en donde puede ser cefalea con o sin aura. Sin
embargo, en los menores de edad se puede encontrar sintomas gastrointestinales, vomito, dolor
abdominal y vértigo. La migrafia sin aura es la forma mas frecuente en un 60-85%.(66)

Vasoespasmo por Hemorragia Subaracnoidea: es una condicion rara en la infancia. Un 30-40% se
da por malformaciones vasculares, la clinica puede pasar inadvertida o poco especifica. Los vasos
distales a la estenosis que se presenta se encuentran dilatados lo que significa que la perfusion en estas
areas son dependientes de presion, pero si esta se encuentra comprometida aparecen los casos de
isquemia.(67)

VASCULITIS

Sindrome de Inmunodeficiencia Humana (VIH)/Sindrome de Inmunodeficiencia Adquiida (SIDA):
la severidad de la infeccion y sus complicaciones depende en gran medida si recibe o no tratamiento. El
caso de la isquemia en el SNC se asocia a la presencia de cardioembolismo, enfermedades oportunistas,
vasculitis y vasoespasmo.(68)

Miopatia Inflamatoria: se caracteriza por la debilidad muscular y la presencia de células inflamatorias

en el musculo esquelético. Se cree que la dermatomiositis se da en personas genéticamente
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predispuestas. La inflamacion cronica afecta la via de la coagulacion y fibrindlisis que favorece la
ateroesclerosis.(69,70)

Angeitis Granulomatosa Del Sistema Nervioso Central: afecta a los vasos de pequefio y mediano
calibre. La etiologia no es clara, pero se cree que existe una relacion con el virus del herpes zoster, VIH
y linfoma no Hodgkin. En Ia clinica se observa cefalea, fiebre, pérdida de peso y anorexia.(71)
Enfermedad Inflamatoria Intestinal: proceso cronico inflamatorio del tracto gastrointestinal. El 4% de
los casos se da antes de los 5 afios. La enfermedad aumenta el riesgo de tromboembolias, principalmente
cuando la enfermedad esta activa. Se da un estado de hipercoagulabilidad en donde hay un incremento
de fibropeptidasa A, factor V y VIl y fibrindgeno. El ACV es mas comun en la colitis ulcerativa.(72,73)
Enfermedad De Kawasaki: enfermedad aguda de la infancia que se caracteriza por fiebre prolongada,
inflamacién difusa de las mucosas, edema indurado de las manos y pies, erupcioén cutanea polimorfa y
linfadenopatia no supurativa. Entre las complicaciones del SNC se encuentra infarto cerebral, meningitis
aséptica, pardlisis facial, perdida de la audicién neurosensorial y ataxia.(74)

MeninZCgitis: entre la etiologia se encuentra procesos bacterianos, virales, fungicos o asépticos. En el
caso de los menores de edad la mortalidad es elevada y hasta el 40% pueden llegar a presentar
alteraciones neurologicas a largo plazo. Entre un 10 y 25% presentan un ACV isquémico.(75,76)
Varicela: enfermedad infecciosa de la piel, la cual puede quedar latente en los ganglios de los nervios
craneales, ganglio de las raices dorsales y ganglios autondmicos. El riesgo de ACV es 30% mayor en el
primer afio de haber padecido la enfermedad.(77)

Angeitis Cerebral Primaria: clinicamente se manifiesta con déficit neurologico, disfuncion cognitiva,
alteraciones psiquiatricas, cefalea, convulsiones, cambios en el estado de animo, problemas de
concentracion, nauseas, vomito y fatiga.(78)

Sindrome De Sneddon: vasculopatia trombotica no inflamatoria que se caracteriza por el paciente
presentar ACV, livedo en racimo e hipertension arterial. Predomina en mujeres y dentro de las
manifestaciones neuroldgicas se encuentra ACV transitorio e infartos que predominan en el territorio de
la arteria cerebral media.(79)

Arteritis De Takayasu: proceso inflamatorio cronico que produce estenosis, oclusion, aneurismas e

isquemia. El mayor niimero de casos se da en mujeres. Al inicio las manifestaciones clinicas son
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inespecificas, como fiebre, decaimiento, sudoracion, anorexia, artralgia, mialgias, reactante de fase
aguda elevada. La edad media de aparicion es de 8 afios. En los casos mas severos se observa cefalea,
convulsiones y ACV isquémico.(80,81)

Trastornos Hematologicos y de la Coagulacion

Sindrome Antifosfolipidos: a este grupo pertenecen los anticuerpos antifosfolipidos, anticuerpos
anticardiolipinas y el anticoagulante lupico. Es una enfermedad autoinmune, sistémica en donde se
observa tromboembolismos venosos y/o arteriales, trombocitopenia. Los anticuerpos pueden ser de igM,
igG, igA. En menores suele ser mas frecuente en mujeres.(82,83)

Coagulacion Intravascular Diseminada: es una enfermedad trombo-hemorragica sistémica de caracter
adquirido, en donde se da una activacion de la coagulacion y de la fibrinélisis en la microvasculatura.
Esto ocasiona un consumo de los factores de coagulacion, los inhibidores y las plaquetas. Esta alteracion
se puede presentar a cualquier edad y puede ser desencadenado por sepsis/infeccion, traumas,
neoplasias, falla hepatica, reacciones inmunolégicas, hemolisis, acidosis,
hipotermia/hipertermia.(84,85)

Anemia de Celulas Falciformes y Hemoglobinopatia SC: corresponde a un defecto en la formacion de
las cadenas de globina en donde se sustituye en la cadena beta el 4acido glutdmico de la posicion 6 por
valina, esto ocasiona una hemoglobina que con la perdida de oxigeno o desecacion del hematie toma
una forma de hoz a hemoglobina S (HbS). Esta se hereda de forma autosémica recesiva. La alteracion
en los hematies genera hemolisis que conlleva a reduccion de 6xido nitrico, vaso-oclusion y activacion
plaquetaria; la exposicion de la fosfodilserina secundaria al dafio de la membrana, activa la cascada de
la coagulacion y que lleva a un incremento de la viscosidad sanguinea.(86,87)

Sindrome Uremico Hemolitico: se define por la triada de anemia hemolitica no inmune,
trombocitopenia e insuficiencia renal aguda, en donde las lesiones que se desencadenan estan dadas por
un proceso microangiopatico trombotico. Existe una forma tipica y otra atipica, la forma tipica es la que
mas se presenta en los menores de edad en un 90% y suele darse por la toxina Shiga 1,2 (TxS) producida
por la bacteria Escherichia coli o Shigella (88). Las manifestaciones suelen ser sistémicas, a nivel del
sistema nervioso central se encuentra irritabilidad, somnolencia convulsiones, encefalopatia, accidente

cerebrovascular, alteraciones visuales, hemiplejia o coma.(89)
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CONCLUSIONES

Por lo anteriormente expuesto es necesario que el personal médico sepa identificar dentro de las

patologias de la poblacion menor de 10 afios aquellas que entre sus complicaciones pueden conllevar a

un accidente cerebrovascular isquémico para asi poder llevar un seguimiento mas estricto de la

condicion y poder explicar al cuidador del menor de edad las consecuencias y signos de alarma para una

pronta atencion y asi evitar consecuencias en ocasiones devastadoras en la calidad de vida del menor.

El conocimiento existente en el momento, aunque amplio es desconocido, por lo que una adecuada

actualizacion de las patologias existentes en donde cada vez son més claros los procesos implicados en

ellas se hace necesario para la adecuada atencion del paciente.
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