290

23

Luz Caycedo, Martha Piferos

Guias de tratamiento en enfermedad
cerebro vascular en ninos

La enfermedad cerebro vascular (ACV)
en la edad pediatrica tiene ciertas carac-
teristicas que la diferencian de la del
adulto. Es un diagndstico menos comun
en nifos que en adultos mayores, y
su presentacion usualmente es mas
sutil, lo que retarda en algunos casos el
diagnostico definitivo. El porcentaje de
ACV hemorragica es mayor en nifios que
en adultos. Los factores de riesgo para
ACV en la edad pediatrica se relacionan
basicamente con trastornos congénitos
como cardiopatias, hemoglobinopatias,
coagulopatias y anormalidades en el
desarrollo vascular cerebral. La anatomia,
fisiologia y fisiopatologia aun inmaduras
en el nifio en los sistemas cerebro vascu-
lar, neurolégico y de coagulaciéon también
contribuyen a que hayan diferencias
claras con respecto a la ACV del adulto.
Por otra parte, son escasos a la fecha los
estudios que permitan establecer guias
de manejo basadas en la evidencia, lo
cual hace que gran parte del tratamiento
se base en experiencias individuales o
extrapolacion de tratamientos recomen-
dados para poblacién adulta.

Epidemiologia

La incidencia combinada de ataque
cerebro vascular (ACV) isquémico arterial
y trombosis venosa se estima en 3.3 x
100.000 nifios/ afio (Canadian Pediatric
Ischemic Stroke Registry, 1995).En repor-
tes publicados previamente oscilaba
entre 0.6 a 1.2 x 100.000 /afio. En el
registro Canadiense el ACV isquémico

arterial correspondio a 75% de los ACV
isquémicos y 25% restante a trombosis
venosa. En este mismo estudio se encontrd
que los neonatos tuvieron un mayor riesgo
de ACV isquémico que nifios mayores.
Existe mayor riesgo de ACV hemorragico
en la edad pediatrica que en los adultos.

Factores de riesgo

En 21% de los casos no es posible
identificar factores de riesgo especificos.
Frecuentemente se encuentra mas de un
factor de riesgo en un mismo paciente.

En general las cardiopatias congénitas
son la causa mas frecuente de ACV
isquemico o en nifios. Existe un mayor
riesgo en pacientes con cardiopatia
cianosante o con valvulopatias.

Se han identificado mas de cien fac-
tores de riesgo para ACV en nifos, pero
en un tercio de los casos no es posible
identificar una causa especifica.

Los factores de riesgo a considerar
en el paciente pediatrico son: afecciones
cardiacas, enfermedades vasculares
sistémicas, vasculitis, vasculopatias,
anormalidades hematoldgicas, coagulo-
patias, anormalidades estructurales
trauma y anormalidades vasoespasticas.
En la tabla 1 se mencionan algunas
causas de ACV en nifos.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de ACV
en los nifios varian de acuerdo con la
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Tabla 1. Algunas causas de ACV en nifios

Factores de riesgo
- Afecciones cardiacas

Defectos septales ventriculares y atriales
Ductus arterioso

Estenosis adrtica

Estenosis mitral

Coartacion adrtica

Mixoma o rabdomioma
Cardiopatias congénitas complejas
Cardiopatia reumatica

Prétesis valvulares

Endocarditis de Libman Sacks
Endocarditis bacteriana
Cardiomiopatia

Miocarditis

Arritmias

- Enfermedades Vasculares Sistémicas

Hipertension arterial

Hipotension o deplecion de volumen
Hipernatremia

Sindrome de vena cava superior
Diabetes

- Vasculitis

Meningitis

Infecciones sistémicas

Lupus

Poliarteritis nodosa

Angeitis granulomatosa

Arteritis de Takayasu

Artritis reumatoidea
Dermatomiositis

Enfermedad inflamatoria intestinal
Abuso de drogas ( cocaina, anfetaminas)
Sindrome hemolitico urémico

- Vasculopatias

Sindrome de Ehlers Danlos
Homocistinuria

Sindrome de Moya-Moya
Enfermedad de Fabry
Pseudoxantoma elastico

edad. En recién nacidos se presentan
crisis convulsivas, letargia y temblor. En
ninos mayores es tipica la presentacion
con hemiparesia y signos hemisensitivos y
defectos en los campos visuales. La para-

Deficiencia de NADH — CoQ reductasa
Sindrome de Williams

- Anormalidades hematoldgicas

Hemoglobinopatias

Pdrpura trombocitopénica inmune
Pdrpura trombocitopénica trombdtica
Trombocitosis

Policitema

Coagulacion intravascular diseminada
Leucemia y otras neoplasias

- Coagulopatias

Defectos congénitos de coagulacion
Uso de anticonceptivos orales
Embarazo y posparto

Deficiencia de antitrombina Ill
Factor V de Leyden

Deficiencia de proteinas S o C
Coagulopatia por falla hepatica
Deficiencia de Vitamina K
Anticoagulante lupica

Anticuerpos anticardiolipina

- Anormalidades estructurales

Displasia fibromuscular

Agenesia o hipoplasia arterial
Malformacion arteriovenosa
Telangiectasia hemorragica hereditaria
Sindrome de Sturge-Weber
Aneurisma intracraneal

- Trauma

Maltrato infantil

Embolismo graso o aéreo

Embolismo por cuerpo extrano

Ligadura de cardtida

Trauma vertebral debido a rotacion cervical
Diseccion arterial postraumatica
Arteriografia

Fistula carotida-cavernosa

- Anormalidades vasoespasticas
Migrania
Intoxicacion por ergot

Vasoespasmo relacionado con hemorragia
Subaracnoidea

Tomado de Roach S, Riela AR. Pediatric
Cerebrovascular Disorders. 2da Ed. 1988

lisis de la mirada y versiéon de la cabeza
sugieren ACV supratentorial extenso.

En casos de hemorragia cerebral
puede observarse deterioro del estado
de conciencia; asi mismo en ACV exten-
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sos y en hemorragias de fosa poste-
rior.

Las convulsiones ocurren con mayor
frecuencia cuando se presentan trom-
bosis de senos venosos. En algunos
casos de trombosis de senos venosos
grandes predominan signos de edema
cerebral difuso e hipertension endocra-
neana.

Las hemorragias intraparenquimato-
sas extensas tipicamente produce cam-
bios clinicos agudos con cefalea severa,
signos de hipertension endocraneana y
deterioro neurolégico con alteracion de
la conciencia.

Diagnoéstico

Es necesario elaborar una historia
clinica completa, que permita realizar
una adecuada aproximacion diagnéstica
inicial. La deteccion temprana de un ACV
en la infancia requiere un buen indice
de sospecha por parte del médico que
inicialmente atienda el caso.

Imagenes diagndsticas

La confirmacion del diagndstico se
hace por medio de imagenes diagnds-
ticas. El examen ideal es la resonancia
magnética (RM) cerebral. La tomografia
axial computarizada (TAC) cerebral
permite identificar eventos hemorragicos
y algunos isquémicos. La utilidad de
la TAC es limitada en ACV isquémica
en fase inicial y en trombosis de senos
Venosos.

Estudios de Laboratorio

Deben realizarse de acuerdo a la
sospecha diagndéstica en cada caso
particular. Algunos estudios deben ser
repetidos unos meses después del
evento para confirmar resultados.

Trastornos protrombéticos
* Proteina C
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* Proteina S

* Antitrombina IlI

* Plasminogeno

* Proteina C activada

* Anticuerpos antifosfolipidos

» Tiempo de protrombina

» Test genéticos parea estados protrom-
béticos ( factor V de Leiden)

Trastornos Hematoldgicos

* Plaquetas

» Frotis de sangre periférica
» Electroforesis de proteinas

Patologia Cardiaca
« Ecocardiograma / transesofagico
idealmente o transtoracico.

Infecciones

« LCR

* Pruebas especificas para infecciones
virales

Vasculitis
* Velocidad de sedimentacioén, globu-
lar

* (C3,C4 y Factor reumatoideo
« Anticuerpos antinucleares y proteina
C reactiva.

Trastornos metabdlicos

» Lactato/ piruvato Suero y LCR,
MELAS Mielitis, Encefalopatia, Aci-
dosis Lactica

» Actividad de Alfa-Galactosidasa
(enfermedad de “stroke like”).

* Aminoacidos en plasma (homocisti-
nuria)

» Colesterol, trigliceridos, HDL y LDL y
lipoproteina —a.

* Amonio sérico (defectos del ciclo de
la Urea).

Tratamiento

Existen pocos estudios controlados
para el tratamiento de ACV en nifos.
Algunos procedimientos han sido adap-
tados de estudios de poblacion adulta. Sin
embargo la experiencia ha demostrado
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que el tratamiento antitrombdtico y anti-
coagulante en niflos es seguro pero
todavia faltan estudios que confirmen
su eficacia y establezcan dosis exactas
para la poblacion pediatrica.

Las recomendaciones de tratamiento
en ACV estan basadas en series de
casos pequenas o han sido adaptadas
de estudios de ACV en adultos, no hay
datos basados en la evidencia sobre
eficacia en nifos. El tratamiento con
aspirina en dosis bajas es relativamente
seguro. Anticoagulacidon con heparina
de bajo peso molecular o warfarina
puede estar indicada en nifios con ACV
cardioembodlico, diseccion arterial y esta-
dos persistentes de hipercoagulabilidad

La decision de usar anticoagulacion en
nifos debe basarse en la evolucion del
riesgo de recurrencia o de propagacion
versus el riesgo de hemorragias u otras
complicaciones. Debe considerarse la
anticoagulacién en nifios con deterioro
progresivo y como tratamiento inicial en
pacientes que presenten un segundo
evento vascular isquémico cerebral. Para
ninos mayores en tratamiento antitrom-
bético, incluyendo antiagregantes plaque-
tarios y anticoagulantes reduce en 20%
a 30% el riesgo de recurrencia.

Tratamiento en la fase aguda

Medidas generales

* Vigilancia estricta del estado Neurolégico
del paciente idealmente en UCI

* Mantener saturaciones de oxigeno en
rangos normales

* Prevenir hipotencion arterial.

» Uso de antipireticos tipo acetaminofén
o ibuprofen o en hipertermia indu-
cida por el evento vascular, luego de
descartar patologia infecciosa.

* Mantener glicemia dentro de limites
normales. En especial, evitar hiper-
glicemia si se ha considerado la
opcion de trombolisis.

* Mantener normovolemia.
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» Tratamiento de crisis epilépticas.
Benzodiacepinas.
Fenitoina o valproato de sodio IV.
» Tratamiento de hipertension endocra-
neana.
* Intubacion y soporte ventilatorio si hay
deterioro neurologico o falla respirato-
ria.

Tratamiento especifico

ACV isquémico arterial

Anticoagulacion con heparina de
bajo peso molecular.

ACV cardioembodlico, diseccion arterial
y estados persistentes de hipercoagula-
bilidad, ACV recurrente, deterioro pro-
gresivo.

Otra opcion puede ser el uso de
Enoxaparina: no requiere dosis de carga;
Menores de 2 m 1.5mg/k SC cada
12 horas

Mayoresde 2m 1mg/k SC cada
12 horas

Ajustar dosis hasta alcanzar nivel
anti factor X activado 0.5 a 1.0 (4 horas
posterior a dosis)

Si no hay disponibilidad de heparinas
de bajo peso molecular, se puede utilizar
heparina intravenosa:

» 75 u/k/dosis IV de carga inicial conti-
nuar con
* 28 u/k/hora

1 afio
e 20 u/k/hora

1 afio

Ajustar dosis hasta alcanzar PTT

activado en 60 a 85 segundos

IV ninos menores de

IV nifios mayores de

Trombolisis dentro de las primeras
tres horas de instauracion del evento
en casos seleccionados. Aun no hay
estudios suficientes acerca de la seguri-
dad y eficacia de este tratamiento para
ninos:

» Activador del plasminégeno tisu-

lar"(rTPA) 0.9 mg /k, administrar 10%

en dosis inicial y luego continuar dosis
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restante en infusion durante una hora.
Alteplasa 0.1mg/k

Trombosis de senos venosos
cerebrales

Anticoagulacion con Heparina de bajo
peso Molecular y en niflos mayores
continuar con Warfarina por 3 a 6
meses.

Trombolisis raramente indicada,
excepto en casos de progresion de la
trombosis a pesar de anticoagulacion
sistémica maxima. Se recomienda
trombolisis local.

ACV hemorragico

Drenaje quirurgico: es util en algunas
hemorragias lobares y en hemorragias
cerebelosas. En hemorragias ganglio
basales y de tallo cerebral éste no
esta indicado.

Tratamiento de malformaciones vascu-
lares, que incluye cirugia, embolozacion
y radiocirugia.

ACV asociado a anemia de células
falciforme

Transfusion sanguinea.

ACV asociado a otros mecanismos

Profilaxis temprana con dosis bajas
de aspirina.

Finalmente, existen otras alternativas
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terapéuticas encaminadas a la protec-
cion cerebral como la hipotermia, que ha
demostrado ser eficaz en la reduccion
del dano tisular luego de una lesion
cerebral incluyendo los ACV's.
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