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RESUMEN

El accidente cerebro vascular y la trombosis venosa cere-
bral son patologias de causa significativa de morbilidad
y mortalidad en la poblacion adulta y pedidtrica en todo
el mundo. La incidencia y prevalencia en los Estados
Unidos de América es alta dada la deficiencia en habitos
de vida saludable y alta incidencia de patologias de origen
genético (1). La presentacion clinica en los pacientes
pediatricos es diversa y con representacion semiolégica
distinta a los pacientes adultos. En la practica médica
se debe realizar un enfoque multidisciplinario para el
tratamiento de la enfermedad cerebro vascular aguda
especialmente en pacientes pedidtricos, lo cual permitira
el diagnéstico temprano y la disminucion de secuelas (2).

Por medio de este articulo explicamos como los equipos
médicos en medicina de urgencias y los planteamientos
en salud publica deben ser evaluados, desarrollados y
plasmados en el personal de salud para desarrollar un
tratamiento rapido y eficaz en el servicio de urgencias
en el diagnostico temprano, por medio de la aplicacion
multidisciplinaria del plantel con la identificacion y
andlisis oportunos de signos y sintomas del paciente en
cualquier edad (1, 2). Los equipos de emergencia de acci-
dente vascular deben estar representados por neurdlogos,
hematologos con experiencia en trastornos de la coagu-
lacién, neuro radidlogos y personal con experiencia en
la rehabilitacién y servicio de terapia intensivista. Es
necesario realizar una gestion integral y oportuna en
la capacitacion y ejercicio del programa de intervencion
en accidente cerebro vascular por el comité cientifico,
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ABSTRACT

Stroke and cerebral venous thrombosis are significant
cause of morbidity and mortality in the adult popula-
tion and children around the world; their incidence is
high in the United States of America due to the lack
of healthy habits and high incidence of pathologies of
genetic origin (1). The clinic presentation in the pedia-
tric patience is diverse and different when compared to
their presentation in adults. In medical practice there
should be a multidisciplinary approach to the mana-
gement of acute cerebrovascular disease especially in
pediatric patients, which should allow an earlier diag-
nosis and a reduction in sequelae (2).

Through this article, we reviewed how medical equi-
pment in emergency medicine and public health
approaches should be evaluated, implemented in
the health care setting in order to develop a fast and
effective treatment in the emergency room, a multi-
disciplinary approach and early identification of signs
and symptoms in patients of any age are needed (1, 2).
Stroke teams should be represented by neurologists,
hematologists with expertise in coagulation disorders,
neuro-radiologists, and staff with experience in reha-
bilitation and intensive care therapy. It is necessary to
conduct a comprehensive and timely training and exer-
cise the stroke intervention program to promote early
diagnosis by health professionals. This will allow for
early and assertive medical action by the emergency
room professional in order to minimize the conse-
quences in the adult and pediatric population.



clinico y quirtrgico para asi permitir una accién médica
oportuna, audaz y estratégica temprana por el grupo de
profesionales de medicina de emergencias y reducir las
secuelas en la poblacién adulta y pedidtrica.

Por medio de esta revision se comprenderd la patologia
a fondo, teniendo en cuenta el paciente en un enfoque
global biopsicosocial partiendo desde el sintoma general
hasta el especifico sin descartar la patologia.

Palabras clave: accidente cerebro vascular, ACV, hemo-
rragia cerebral, hipertensién endocraneana, trombosis
cerebral, pediatria, rehabilitacion.
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Though this review the reader will fully understand the
pathology keeping in mind that patient from a global bios-
picosocial point of view starting with general symptoms
to the specific symptoms without discarding pathology.

Key words: stroke, vascular disease, CVA, cerebral
hemorrhage, intracranial hypertension, cerebral throm-
bosis, pediatrics, rehabilitation.
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INTRODUCCION

El accidente cerebro vascular (ACV) y la trombosis
del seno venoso cerebral son unas causas signi-
ficantes de morbi mortalidad en la poblacion
adulta e infantil (1). La causa y la presenta-
cién clinica son diversas, totalmente diferentes
en paciente adulto y pediatrico. En el paciente
pediatrico los factores etioldégicos mas comunes
son enfermedades de origen congénito de etiolo-
glas cardiaca, vascular o hematolégica (1, 2, 3).
Los grupos de trabajo médico encargados de los
pacientes con accidente cerebro vascular deben
ser compuestos por profesionales en el area de
neurologia especializados en tratamiento de
enfermedad cerebro vascular, hematélogos con
experiencia en enfermedades de coagulacion,
neuro radiélogos, profesionales con experiencia
en rehabilitacion e intensivistas; es necesario realizar
un manejo integral y oportuno por parte del personal
de la salud para encontrar un diagnéstico oportuno
para disminuir las secuelas en la poblacion adulta
como infantil (2, 4).

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de accidente cerebro vascular pedia-
trico es baja en los Estados Unidos de América (2-3
por 100.000 cada afio) pero dadas las secuelas y
su dificultad en el tratamiento de rehabilitacion,
debe ser diagnosticada y tratada lo antes posible
para disminuir el porcentaje de secuelas, ya que es
una de las mas discapacitantes a nivel del sistema
nervioso central (2, 5).

Se ha encontrado que algunos casos minimamente
sintomdticos no son tempranamente diagnosti-
cados 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 inclusion en el diagnéstico dife-
rencial en varios sintomas generales, entre ellos
la cefalea controlada diariamente por el personal
de la salud (6, 7). La practica clinica permite ver
las causas mds comunes o factores de riesgo en
la poblaciéon adulta, usualmente secundarios a
ateroesclerosis y enfermedad cardiovascular, a dife-
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rencia de la etiologia en la poblacién pediatrica
de mayor diversidad. La identificacién oportuna
de los factores de riesgo ayuda a la prevencion de la
enfermedad y la prediccion de su recurrencia. De igual
forma, un diagnodstico a tiempo por el personal de
emergencia médica minimizard complicaciones
agudas (7, 8). Las etiologias mas comunes, presenta-
cion, tratamiento y seguimiento post hospitalario
se analizan en la Tabla 1, representadas en la defi-
nicion y caracteristicas de la fisiopatologia de la
enfermedad cerebro vascular (8, 9).

FISIOPATOLOGIA DEL ACCIDENTE
CEREBRO VASCULAR

Los dos principales mecanismos que causan dafio
cerebral en el accidente cerebro vascular son la
isquemia y hemorragia (8, 10).

El accidente cerebro vascular isquémico repre-
senta alrededor del 80% de los ictus, el cual es una
disminucion o ausencia de circulacién sanguinea.
Presenta disminucion y cesamiento a nivel neuronal
de la oxigenacion, lo que produce una disminu-
cion 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 (11).

La hemorragia intracerebral no traumatica repre-
senta aproximadamente el 10% al 15% de los ictus.
La hemorragia intracerebral se origina desde lo mas
profundo del parénquima cerebral y causa dafio al
tejido neuronal aumentando la presién intracra-
neana, lo que desencadena un proceso de apoptosis
celular desempenando un papel importante en la
destruccion del tejido cerebral (2, 11).

Lesién 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 lesion causada por un trombo o émbolo.
Los mecanismos de compromiso y dafio neuronal a
nivel celular son causados por la hipoxia o anoxia
celular a causa de la reaccién inducida por
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apoptosis celular y necrosis (12, 13). A nivel histo-
l6gico, es un proceso dinamico que evoluciona con
el tiempo. La progresion y la extension de la lesion
isquémica se desarrollan por diferentes factores
referenciados a continuacion (13, 14):

Circulacion colateral

El impacto de la lesion isquémica estd influenciado
por el estado de circulacion colateral en la zona afectada
del cerebro. Una buena circulacion colateral es
asociada a una mejor recuperacion y disminucion
del evento isquémico ya que se encuentra una ruta
accesoria para provision de oxigenacion (15).

Circulacion sistémica

La presencia de una presion constante de perfusion
cerebral depende de la presion arterial sistémica
adecuada por lo que la hipotensiéon sistémica de
cualquier razén puede resultar en isquemia cere-
bral global (2, 16).

Hematolégico

El estado de hipercoagulabilidad aumenta la
progresion y extension de trombos microscépicos,
lo que aumenta la oclusién vascular presentando
mayor compromiso a nivel tisular (16).

Temperatura

La temperatura corporal elevada se ha asociado
con la presencia de una mayor isquemia cerebral.

Metabolismo de la glucosa

La presencia de hiper-hipoglucemia puede influir
negativamente en el tamafo del infarto cerebral.

Flujo sanguineo cerebral

El flujo normal de sangre cerebral (FSC) es aproxima-
damente de 50 a 60 m1/100g/min y varia dependiendo
del sector cerebral. En respuesta a la isquemia,
la autorregulacion cerebral y mecanismos para
compensar una reduccion del FSC por vasodilatacion
local, permite la circulacion colateral y el aumento
de la extraccion de oxigeno y la glucosa de la sangre.
Sin embargo, cuando el FSC se reduce a menos de
20 ml/100g/min, sobreviene una disminucion de la
actividad en un intento de preservar las reservas de



energia. FSC de menos de 10m1/100g/min da como
resultado una lesion neuronal irreversible (1, 17).

Mecanismos de lesion neuronal

La formacién de trombos microscopicos responsables
de alteracion de la microcirculacion en las arteriolas
y capilares cerebrales es un fenémeno complejo. La
formaciéon de un micro trombo es provocada por
isquemia inducida, dada a la activacion de las enzimas
vaso activas que son liberadas por el endotelio, leuco-
citos, plaquetas y otras células neuronales (17).

A nivel molecular, el desarrollo de la lesion
neuronal hipéxica-isquémica es en gran medida
por una “reaccion exagerada” de neurotrans-
misores, principalmente glutamato y aspartato
(Figura 1) (8, 18, 19).

Este proceso llamado “excitotoxicidad” es provo-
cado por el agotamiento de la energia celular. El
glutamato, que normalmente se almacena dentro
de las terminales sindpticas, 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 (18, 19).

Penumbra isquémica (PI)

En el lapso de una hora de la presentacion hipoxica-
isquémica, hay un nicleo de infarto rodeado por
una zona oliguémica llamada la Penumbra Isqué-
mica (PI) donde la autorregulacion es ineficaz. Es
un periodo critico durante el cual este volumen de
tejido cerebral estd en riesgo y es conocido como la
“Ventana de oportunidad”, ya que el déficit neuro-
légico 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 (20, 21).

La PI se caracteriza por algunos eventos de preserva-
cion del metabolismo energético debido a que el fluido
de sangre cerebral en esta drea 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 estre-
chamente vinculada a la generacion espontanea de
las ondas de despolarizacion (SWD) (21).
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La muerte neuronal

Los dos procesos por los cuales las neuronas afectadas
presentan muerte celular son la necrosis por coagu-
lacion 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 atri-
buible a los efectos fisicos, quimicos o a dafios en
la osmética de la membrana plasmatica (21, 22).

Los mecanismos apoptoticos comienzan una
hora después de la lesion isquémica, mientras
que la necrosis celular comienza horas después
de la oclusiéon arterial. Esta observacion 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 (23, 24, 25).

Patologia en tejido cerebral

La transformacion hemorrigica se produce ya
que el tejido isquémico es reperfundido cuando
el émbolo presenta lisis espontdnea 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 oclusiéon 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 (23, 24).

La transformacion hemorrdgica 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 (24, 26).

Los tres principales factores asociados con “infarto
rojo” o infarto hemorragico incluyen el tamafo
del infarto, la riqueza de la circulacion colateral y
el uso de anticoagulantes y tratamiento mediante
agentes tromboliticos. Luego de revisar la dispo-
sicion neuropatofisiologica del evento isquémico
—1la cual es muy importante en la practica clinica
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ya que se tomaran decisiones en el manejo del
evento al igual que los firmacos utilizados— a
continuaciéon se revisaran los diferentes estados
de accidente cerebrovascular (3, 4, 27).

Etiologia en la poblacién joven

En este grupo de edad la presencia de ictus hemo-
rragico puede estar representada hasta en un 50%
en gran medida relacionada con aneurismas o
malformaciones arteriovenosas.

En cuanto al ictus isquémico, las etiologias mas
frecuentes pueden ser embolias cardiacas, disec-
cién arterial y causa inhabitual. En algunas series
el origen indeterminado constituye la causa mas
frecuente (Tabla 2) (8, 12, 16).

Enfermedad ateroembdlica

La presencia de factores de riesgo habituales como
el tabaco, HTA, dislipidemia e hiperglucemia,
pueden ser responsables de aproximadamente
un 20% del total de ictus en adultos jovenes. Es
mas frecuente la afectacion de arterias de gran
calibre, siendo menos frecuente la afectacion de los
pequefios vasos e ictus lacunar.

Cardiopatias y origen del proceso embdlico

Dentro de las patologias con mayor riesgo emboligeno
debemos considerar de modo especifico la presencia de
Foramen Oval Persistente (FOP), ya que puede repre-
sentar la etiologia del ictus en un 35-55% de los casos.
Existe mayor riesgo de embolia en aquellos casos en
los que la presencia de FOP se asocia a aneurisma
del septo (8, 20). Para su diagnéstico se debe tener en
cuenta el paso de burbujas en reposo o tras maniobra
de valsalva, mediante la realizaciéon de doppler
transcraneal o ecocardiograma transesofagico. El
estudio en estos pacientes debe incluir la realizacion
de estudio doppler venoso de miembros inferiores y
estudio de venas pelvianas y abdominales. Se ha encon-
trado asociacion entre trombofilia y FOP, aumentando
el riesgo de trombosis venosa profunda (28, 29).

Vasculopatias no aterosclerédticas no inflamatorias

Diseccién arterial

En algunas series es considerada la causa mas
frecuente de ictus en adultos jovenes. Afecta con
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mayor frecuencia las arterias extracraneales, sobre
todo a la arteria carétida interna. Puede producirse
de forma espontdnea o desencadenada por trauma-
tismos cervicales. Habitualmente afecta arterias
sanas, pero puede acontecer de forma secundaria
a enfermedades que producen una alteracion de
la pared arterial, como displasia fibromuscular,
sindrome de Marfan y Ehlers-Danlos Tipo IV. Es
caracteristica la presencia de cefalea hemicranea,
dolor orbitario o latero cervical, afectacion de
pares craneales, sindrome de Horner y déficit focal
neurolégico que puede ser progresivo (8, 27, 28).

Menos frecuente es la presentacion de hemorragia
subaracnoidea, como consecuencia de la progre-
sion de la diseccion hasta la adventicia del vaso y
posterior paso de la sangre al espacio subaracnoideo
(29, 30, 31).

Trombosis venosa cerebral

Representa aproximadamente un 2% del total
de ictus, siendo mas frecuente en mujeres. Clini-
camente es caracteristica la presencia de cefalea,
alteraciones visuales y edema papilar, pudiendo
asociarse déficit focal neurolégico, alteracion
del nivel de conciencia y crisis convulsivas. Los
estados protromboticos, alteraciones hematoldgicas,
infecciones, embarazo, procesos inflamatorios y el
consumo de firmacos como los anticonceptivos
orales, predisponen a su aparicion. La realiza-
cion de resonancia magnética cerebral con estudio
angiografico en fase venosa constituye el estudio de
eleccion para evidenciar la alteracion del drenaje y
posibles infartos venosos asociados. La anticoagu-
lacion es el tratamiento aceptado (31, 32).

Enfermedad de Moyamoya

Es una vasculopatia cerebral oclusiva, de curso
progresivo. El diagnéstico se realiza mediante
arteriografia, caracterizandose por la presencia
de estenosis de la arteria carétida interna, arteria
cerebral media y arteria cerebral anterior, asociado
a circulacion colateral en ramas distales (33).

Trastornos genéticos

Sindrome MELAS: se trata de una citopatia mito-
condrial, asociada con la mutacién A-G en el



ARNt. Se caracteriza por la presencia de encefa-
lomiopatia mitocondrial, acidosis lactica, miopatia,
migrafia, demencia, epilepsia y episodios de ictus
(2, 3, 34). Las lesiones isquémicas en imageno-
logia no siguen un territorio vascular, siendo mas
frecuente la alteracion a nivel cortical occipital. En
las determinaciones analiticas podremos encontrar
elevacion de CPK y acidosis lactica. En la biopsia
muscular encontraremos mitocondrias anormales,
alteraciones enzimaticas de la fosforilacion oxida-
tiva y mutaciones en el ADNmt.

Migraiia

El infarto migrafnoso es una entidad poco
frecuente pero sintoma comun en pacientes
jovenes, cuya locacion mds habitual es parietoocci-
pital, siendo mas frecuente en mujeres. Segun
la clasificacion de la Sociedad Internacional de
Cefalea, para su diagnostico, es preciso que se
presente en pacientes que previamente cumplieran
criterios para migrafia con aura neuroldgica. El
episodio debe ser similar a los previos, pero con
déficits neurologicos persistentes durante mas de
60 minutos. Mediante el estudio de neuroimagen
se debe estudiar la presencia de infarto isquémico
y deben descartarse otras causas (35, 36, 37, 38).

Vasculopatias no ateroscleréticas inflamatorias:

Toxicos — drogas

Las diferentes sustancias toxicas y alucinégenas
producen diferentes patologias a nivel cerebral.
Ademas del alcohol o del tabaco, la cocaina es un
factor de riesgo vascular a largo plazo, al favorecer
la ateromatosis. Produce complicaciones agudas entre
ellas hemorragia cerebral por picos de hipertension,
vasoespasmo, vasculitis y cardiopatia (39, 40, 41).

Vasculitis

No son cuadros frecuentes pero deben conside-
rarse siempre en paciente joven, sobre todo cuando
inicia como sindrome confusional, fiebre u otras
manifestaciones sistémicas (cuadro constitucional,
alteraciones cutaneas, renales, etc.). Se deben realizar
estudios dirigidos a descartar estas causas (puncion
lumbar, estudio inmunoldgico, etc.) (42, 43).
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Vasculitis infecciosa

Las etiologias mas frecuentes son meningitis bacte-
rianas y meningoencefalitis viricas.

Vasculitis no infecciosa

La arteritis de Takayasu debe plantearse en
mujeres orientales, con cuadro constitucional
previo y otras manifestaciones asociadas como
isquemia en extremidades; es caracteristico el
sindrome de robo de subclavia.

Otras vasculitis inflamatorias o colagenopatias
como el lupus, pueden acompaifiarse de ictus;
el diagnodstico depende de la asociacion de otras
lesiones clinicas y de alteraciones inmunolégicas

especificas (12, 42).

La vasculitis aislada del sistema nervioso central
se presenta habitualmente con cuadro confu-
sional, focalidad, multiples lesiones vasculares
evidenciadas en resonancia magnética, cambios
inflamatorios en liquido cefalorraquideo y ausencia
de otras etiologias. Para su diagndstico es necesaria
la arteriografia e incluso la biopsia cerebral y lepto-
meningea (44, 45, 46).

Hipercoagulabilidad y trastornos hematolégicos

La deficiencia de antitrombina III, la resistencia a
la proteina C activada (por mutacion del factor V
de Leiden), el déficit de proteina C y proteina S, se
manifiestan principalmente produciendo trombosis
venosa cerebral. Otras alteraciones de especial
interés son las siguientes (47):

Sindrome de anticuerpo antifosfolipido

Puede ser primario o secundario (asociado a lupus
eritematoso sistémico y otras enfermedades
autoinmunes), siendo mas frecuente en mujeres.
Debe sospecharse en pacientes jovenes sin factores
de riesgo, donde se encuentra compromiso vascular
de otros 6rganos y en mujeres con antecedentes de
abortos o partos prematuros. Se asocia a anticoagu-
lante lapico y anticuerpos anticardiololipina (48, 49).

Hiper homocisteinemia

La homocisteina puede ocasionar dafio endotelial
favoreciendo la ateromatosis. Puede estar causada
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por alteraciones genéticas como la mutacién para
el gen de la 5-10 metilentetrahidrofolato reductasa
y déficit vitaminicos (50, 51).

Accidente cerebro vascular isquémico

Los tres mecanismos principales que causan los
accidentes cerebro vasculares isquémicos son: (a)
trombosis, (b) embolia y (c) isquemia global (hipo-
tension) en un accidente cerebro vascular (52, 53).
Sin embargo, los accidentes cerebro vasculares
causados por vaso espasmo (migrafia, hipertension
arterial o encefalopatia) y alguna forma de “arte-
ritis” son los mas destacados (8, 54, 55, 56).

Ictus isquémico

Los ictus isquémicos son responsables de un
25-50% de los casos, segun diversas series, a
diferentes enfermedades cardiacas, incluyendo
malformaciones congénitas, adquiridas, defectos
intracardiacos y procedimientos. Los trastornos de
coagulacion como la deficiencia de proteina C, de
proteina S y de antitrombina III, y las mutaciones
del factor V de Leiden o de la protrombina (20 210
A) se han observado hasta en la tercera parte de
los casos, asi como titulos elevados de anticuerpos
antifosfolipido en el 25% de pacientes con un
primer ictus isquémico (1, 40).

La enfermedad de células falciformes es la causa
mas frecuente de ictus en nifos de raza negra; el
riego de ictus en estos pacientes es de 200-400
veces mayor que en nifos sin ésta patologia; se
asocia a estenosis de la arteria cerebral media
proximal o de la car6tida interna distal y el riesgo
de recurrencia a los 3 afos es superior al 50% (42,
43). La infeccion por varicela se considera respon-
sable del cuadro de angiopatia cerebral transitoria,
que puede representar un 30% de los ictus isqué-
micos en nifios entre los 6 meses y los 10 anos.
Se caracteriza por estenosis distal de la carétida
interna y estenosis proximal de las arterias cere-
brales con infartos subcorticales asociados, y los
estudios angiograficos de control demostraran la
resolucion espontdnea de esta angiopatia (55, 57).

El ictus hemorragico es menos frecuente que el
ictus isquémico en la infancia. Las malforma-
ciones arteriovenosas son la causa mas frecuente
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de un ictus hemorragico en ninos. Se deben a un
fallo en la formacién del lecho capilar arteriove-
noso en el primer trimestre de la vida fetal; su
incidencia es de 1/100000; el 10-20% de todas
las malformaciones arteriovenosas seran sintoma-
ticas durante la infancia (2-4% por afio con un
riego del 25% a los 5 afios) y el diagndstico se
establece mediante resonancia o angio-resonancia
magnética. Los aneurismas solo serdn sintoma-
ticos durante la infancia en el 1-2% de los casos
y suelen asociarse a otras lesiones vasculares u
otros trastornos cronicos (8, 56, 58, 59).

Trombosis

La aterosclerosis es la caracteristica patologica mas
comun de obstruccion vascular, la cual se mani-
fiesta en el accidente cerebro vascular trombotico.
Las placas aterosclerdticas pueden sufrir cambios
patologicos tales como ulceraciones, calcifica-
ciones y hemorragia (60). El compromiso de
la placa depende del proceso de fractura o de la
presencia de ulceracion por factores de riesgo. El
tamafio de un infarto lacunar es de sélo 20 mm
de diametro, su incidencia es de 10% a 30% de
los ictus en funcién de la raza, la hipertension
preexistente y la diabetes mellitus. Las arteriolas
pequefas con mayor frecuencia, como resultado de
la hipertension crénica, se convierten en tortuosas
y desarrollan disecciones en subintima, micro-
aneurismas y son susceptibles a la oclusion por
micro-trombos (8, 61, 62, 63, 64).

Trombosis venosa

La incidencia de trombosis venosa en la infancia
es de 0.6/100000 nifios al afio, siendo mayor en el
primer afo de vida. Puede tener un origen séptico o
aséptico y generalmente se manifiesta por sintomas
focales o convulsiones. Entre las causas infecciosas
se destacan la meningoencefalitis bacteriana, que
puede originar la trombosis de las venas corti-
cales superficiales y penetrantes profundas, asi
como la otitis media y la mastoiditis que pueden
producir afectacion de los vasos durales, y la celu-
litis orbitaria post-septal, que puede provocar una
trombosis del seno cavernoso (10, 635, 66).

La deshidratacion grado II-III en el lactante, los
trastornos que dan lugar a hipercoagulabilidad, las



cardiopatias congénitas cianogenas y los infiltrados
leucémicos de las venas cerebrales, son procesos
que pueden provocar una trombosis venosa no
infecciosa del seno sagital superior y de las venas
corticales superficiales (66).

Embolia

El accidente cerebro vascular embolico (ES) puede
ser consecuencia de la embolizacion de una arteria
en la circulacion central de una variedad de fuentes.
Ademas de codgulos de fibrina y partes de placa
de ateroma, materiales conocidos a embolizar a la
circulacion central incluyen la grasa, aire, tumor o
metdastasis, grupos de bacterias, y cuerpos extrafios.
Las ramas superficiales de las arterias cerebrales y
arterias cerebelosas son los blancos mas frecuentes
de los émbolos. La mayoria de los émbolos se alojan
en la distribucion de la arteria cerebral media en un
80% (66, 67, 68, 69).

Isquémica global

Es la reduccion profunda de la presion arterial sisté-
mica por cualquier motivo y es responsable de “golpe
de hipotension”. Algunas neuronas son mas suscepti-
bles a la isquemia que otras. Estos incluyen la capa de
células piramidales del hipocampo y la capa de células
de Purkinje de la corteza cerebelosa. La materia gris
cerebral es también particularmente vulnerable. La
abundancia de glutamato en las neuronas los hace
mas susceptibles a la isquemia global (70, 71).

Ictus neonatal

En este grupo se incluyen los accidentes cerebro
vasculares que suceden entre las 28 semanas
de gestacion y los 28 dias de edad postnatal. Es
dificil estimar su incidencia, pues en ocasiones los
sintomas clinicos no son evidentes hasta que el
nifio desarrolla actividad motora voluntaria a los
4-5 meses de vida.

Los factores de riesgo y causas comunes que
predisponen suelen ser infecciones, alteraciones
cardiacas y trastornos hematoldgicos, mientras que
los efectos adversos prenatales o perinatales s6lo son
responsables del 5% de los ictus neonatales (8, 70, 71).

Los trastornos de coagulacion de origen genético,
siendo el mas frecuente la mutacion del factor V
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de Leiden, y de origen inmunolégico (anticuerpos
antifosfolipido), son responsables de la mayoria
de los casos de ictus durante el periodo neonatal.
Factores maternos de tipo inmunologico o de
hipercoagulabilidad pueden ser responsables de
infartos placentarios, asi como los trastornos here-
ditarios de la coagulaciéon pueden provocar efectos
adversos en la madre o en el feto al provocar fené-
menos tromboticos en la placenta. También se
ha observado que los nifios con paralisis cerebral
tienen una mayor incidencia de titulos elevados de
anticuerpos antifosfolipidos y de mutaciones del
factor V de Leiden (71, 72, 73, 74).

DIAGNOSTICO

En el paciente pediatrico el diagnostico de acci-
dente cerebrovascular debe ser analitico teniendo
en cuenta hasta el mds remoto sintoma ya que su
presentacion no es clara. Debido a ello, en la pobla-
cién pediatrica el diagnostico debe agilizarse por
medio de un personal especializado en accidente
cerebro vascular, pediatria, neuro radiologia y
medicina de urgencias (75, 76, 77).

“El accidente cerebro vascular en nifios es poco

frecuente, pero existe”. Los sintomas de accidente
cerebro vascular en los nifios con frecuencia se
atribuyen a otros problemas mas comunes como
migrafia, convulsiones o encefalitis (78, 79).

Los sintomas y signos de accidente cerebro vascular
agudo isquémico y hemorragico son similares en
adultos y nifios, pero en el tiempo de representa-
cion en los pacientes pediatricos es diferente por lo
que debe ser detectado y evaluado cada uno de los
sintomas especificamente con protocolos pediatricos
sin descartar ACV en el departamento de emergencia
y en el establecimiento prehospitalario (80, 81, 82).

EVALUACION Y EXAMENES
COMPLEMENTARIOS

Habitualmente los episodios embdlicos suelen
presentarse de forma stbita, mientras que los trombo-
ticos pueden manifestarse de forma mas gradual. Los
sintomas mas frecuentes son hemiplejia o déficits
neuroldgicos focales. Pueden asociarse crisis comi-
ciales en el 20-48% de casos, trastornos del lenguaje,
cefalea y alteracion del nivel de conciencia. Los ictus
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en regiones posteriores pueden manifestarse por
ataxia o vértigo. Los lactantes suelen presentar crisis,
obnubilaciéon o apneas, con frecuencia sin sintomas
neuroldgicos focales (8, 70, 71).

En la historia clinica se deben investigar antece-
dentes de traumatismo craneal y cervical, fiebre
inexplicada, infecciones recientes (sobre todo vari-
cela), ingestion de drogas, cefalea, alteraciones del
neurodesarrollo o retraso mental, antecedentes peri-
natales, historia familiar de trastornos de sangrado
y patologias de origen hematologico (8, 10, 80).

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, homo-
cisteina sérica, metilen-tetra-hidrofolato reductasa
y anticuerpos antifosfolipido. En un segundo
escalon deben investigarse otras posibilidades etio-
logicas mediante andlisis del LCR, perfil lipidico,
VIH, amonio, lactato/piruvato, electroforesis de
hemoglobina, aminodacidos séricos y acidos orga-
nicos en orina. También debe efectuarse un estudio
cardiolégico completo incluyendo ecografia transe-
sofdgica y holter si es preciso (71, 72, 73).

La ecografia transfontanelar es adecuada para
valorar la hemorragia ventricular y de la matriz
germinal en los accidentes cerebro vasculares
del recién nacido y del lactante, pero no permite
evaluar bien la corteza ni las regiones posteriores.
El doppler transcraneal es muy util para identificar
los pacientes con anemia de células falciformes
que tienen un mayor riesgo de sangrado, determi-
nando la velocidad del flujo de la arteria cerebral
media (>200 cm/seg). La tomografia craneal es de
gran ayuda por su disponibilidad en situaciones
de urgencia, sobre todo en casos de ictus hemo-
rragico, pero pueden pasar desapercibidos ictus en
la fase aguda, ictus de pequefio tamafio e ictus de
fosa posterior; en estos casos puede ser de ayuda
el angio-TAC, pero tiene la desventaja de la expo-
sicion a la radiacion y al contraste intravenoso. La
resonancia magnética (RM) es la prueba no inva-
siva que nos va a permitir evaluar mejor el ictus y
detectar un mayor namero de alteraciones vascu-
lares, pudiendo efectuarse diferentes secuencias
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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 permi-
tido aclarar adecuadamente el accidente cerebro
vascular, o cuando se sospeche un sindrome Moya-
moya o una diseccion arterial (8, 73).

Valoracion clinica en paciente pedidtrico joven

La clinica junto con las pruebas vasculares habi-
tuales, orienta los estudios complementarios
especificos a realizar en estos pacientes (Tabla 3).

Escalas de evaluacién

Ictus isquémico

Escala del Ictus del Instituto Nacional de la Salud
(National Institute of Health Stroke Scale, NIHSS):
la NIHSS es la escala mas empleada para la valo-
racion de funciones neuroldgicas basicas en la fase
aguda del ictus isquémico, tanto al inicio como
durante su evolucion. Esta constituida por 11 items
que permiten explorar de forma rdpida funciones
corticales, pares craneales superiores, funcion
motora, sensibilidad, coordinacion y lenguaje. Nos
permite detectar facilmente mejoria o empeora-
miento neurolégico (aumento de al menos 4 puntos
respecto al estado basal) (83, 84, 85). Segun la
puntuacion obtenida podemos clasificar la gravedad
neurologica en varios grupos: 0= sin déficit; 1=
déficit minimo; 2-5= leve; 6-15= moderado; 15-20=
déficit importante; > 20= grave (Tabla 4).

Otra de las ventajas de esta escala es que predice
la respuesta al tratamiento trombolitico y segun la
puntuacion, se estima la gravedad del ictus. Algunas
limitaciones que presenta esta escala son: que los
infartos en el territorio de la arteria cerebral media
izquierda son mas altos que los del lado derecho, ya
que presenta mayor afectacion de funciones corti-

cales; y que no permite buena valoracion en los ictus
vertebro basilares (Tabla 4) (83, 86).

TRATAMIENTO EN PACIENTE PEDIATRICO

En la fase aguda se debe garantizar una adecuada
funcion del sistema respiratorio y cardiovascular,



mantener la glucemia, balance hidro-electrolitico,
acido-base, controlar la infeccion y las convulsiones,
teniendo siempre en cuenta la presion intracraneal.

Se puede plantear el uso de anticoagulantes en
casos de diseccion arterial o ante déficit neuro-
légico progresivo que pueda ser originado por
trombosis o embolia recurrente y se debera valorar
individualmente cada caso de trombo embolismo
de origen cardiaco (84).

El uso de agentes antiagregantes de plaquetas
(acido acetil-salicilico o dipiridamol) esta indicado
en niflos con alto riesgo de recurrencia de ictus
con estenosis de las arterias cerebrales. El 4dcido
acetil-salicilico suele utilizarse a 3-5 mg/kg/dia.

La experiencia con terapia trombolitica, utilizando
un activador tisular del plasmindgeno, en los
casos de ictus en la infancia es limitada, debido al
retraso de diagnostico y la poca eficacia observada
en los casos en que se ha utilizado; no obstante
se ha puesto en marcha un estudio para valorar la
eficacia de este tratamiento (72, 73, 87, 88).

En pacientes con anemia de células falciformes, la
forma mas efectiva para prevenir la recurrencia de
ictus es realizar rehidratacion intravenosa y transfu-
siones periddicas para mantener una concentracion
de hematocrito inferior al 30% y unas cifras de Hb
entre 10-12.5 g/dL. Para conseguir estas cifras, y
disminuir el nimero de transfusiones también ha
sido eficaz la administracion de hidroxiurea.

En pacientes con malformaciones vasculares habra
que plantearse la embolizaciéon endovascular, la
cirugia y la radiocirugia. En casos de sindrome
Moyamoya puede estar indicada la revasculariza-
cion quirdrgica mediante bypass directo temporal
superficial-arteria cerebral media o indirecto
mediante sinangiosis (89).

En el paciente pediatrico joven la valoracion clinica
es esencial. Debe incluir los factores de riesgo,
manifestaciones neuroldgicas, sistémicas y explo-
racion neurovascular y general (8, 10, 70, 89, 90).

Tratamiento tension arterial sistémica

Evaluacion y gestion de la presion arterial durante
el Accidente Isquémico Transitorio son criticas.
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Muchos pacientes experimentan una disminucién
natural de la presion arterial durante las primeras
24 horas después del evento y puede ser hemodina-
micamente inestable, un factor negativo de riesgo
pronoéstico. Las causas de hipotension deben ser
evaluadas y tratadas: tratamiento de la hipovo-
lemia con reposicion de volumen con solucién salina
normal. Soporte vasopresor con dopamina puede
ser utilizado. Los pacientes con ictus agudo tendran
un aumento de la presion arterial, que puede repre-
sentar un mecanismo compensatorio para mantener
el fluyjo sanguineo cerebral. Otras causas de la
hipertension incluyen dolor, el estrés, ndusea aguda
causada por el fenémeno, el aumento de presion en
la vejiga y el aumento de la presion intracraneal. El
control del dolor con medicamentos sedantes, como
los parches de anestesia topica o bolsas de hielo en
las areas localizadas de dolor puede ser preferible
a fin de evitar la sedacion y la interferencia con la
evaluacion neurologica (1, 8, 78, 80).

La presion arterial y la fijacion de objetivos deben
ser individuales. Los pacientes que reciben alteplasa
intravenosa requieren una presion arterial sistolica
inferior a 185 mm Hg y la presion arterial diast6lica
inferior a 110 mm Hg para evitar la transforma-
ci6n hemorragica. Para los pacientes que no reciben
fibrindlisis, una reduccion de la presion arterial se
debe evitar para prevenir una disminucion en el flujo
sanguineo cerebral y la presion de perfusion cere-
bral, que puede ampliar el infarto.

La reduccion abrupta de la presion arterial debe ser
evitada. Los agentes de la presion arterial de eleccion
son los agentes facilmente valorables y deben tener
resultados seguros y predecibles (91, 92). Las tera-
pias de primera linea incluyen nicardipino y labetalol.
Las ventajas del nicardipino son su facilidad de ajuste
de la dosis y la previsibilidad; puede ser rapidamente
valorada y después de su interrupcion, la presion
arterial regresa a los valores basales. Las ventajas
de labetalol incluyen su bajo costo y B-bloqueadores
en pacientes con fibrilacion auricular; representa
un agente racional de primera linea para pacientes
que no pueden tomar firmacos orales y aquellos
que han estado tomando B-bloqueadores antes del
evento, a fin de evitar la retirada brusca de los medi-
camentos. Las comorbilidades de cada paciente con
los tratamientos actuales de medicamentos deben
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ser evaluadas antes de decidirse por un agente apro-
piado (92, 93, 94). El nitroprusiato se considera un
agente de tercera linea debido a su perfil de segu-
ridad y efectos no deseados, ya que puede contribuir
al aumento de presion intracraneal y toxicidad por
cianuro (95, 96, 97).

REHABILITACION

Diversos estudios han demostrado que la rehabili-
tacion desarrollada por un equipo multidisciplinar
disminuye la mortalidad y la institucionalizacion,
mejora el pronéstico funcional y reduce los costes
globales derivados de la enfermedad.

El equipo debe estar integrado por médicos con
formacion en neurorehabilitacion. La rehabilitacion
es un proceso limitado en el tiempo y orientado por
objetivos concretos a corto (dias/semanas) y largo
(meses) plazo. Su finalidad es evitar complica-
ciones y conseguir la maxima capacidad funcional
para facilitar la independencia y reintegracion en
el entorno familiar, social y laboral. Para cada
paciente se debe desarrollar un programa indivi-
dualizado, con unos objetivos y plan terapéutico de
intervencion. El proceso de recuperacion se debe
reevaluar en forma periddica v si es preciso, adaptarlo
en funcioén de la evolucion (98, 99, 100, 101).

Actividades de rehabilitacion

Rehabilitacion en fase aguda: inicia en la unidad del
ictus una vez es establecido el diagnéstico y contro-
lados todos aspectos médicos que impliquen un riesgo
vital. Tiene como objetivo evitar complicaciones
mediante la movilizacién precoz y la recuperacion de
las actividades de auto cuidado (102, 103).

Rehabilitacion en fase subaguda: inicia tras el alta
del hospital de agudos y se desarrollara en distintos
ambitos, dependiendo de la situacion clinica y
social del paciente.

Rehabilitacion hospitalaria: indicada en aquellas
personas que tienen una discapacidad que limita su
regreso al domicilio, con un nivel cognitivo y fisico
que permita su participacion en un programa de
rehabilitacion intensivo (3 horas al dia). Precisan
de cuidados médicos y de enfermeria y tienen
un soporte familiar adecuado. El ejemplo mas
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frecuente es el paciente que no puede caminar sin
ayuda o el que es dependiente para las actividades
basicas de la vida diaria (AVD) (104).

Rehabilitacion  domiciliaria: se realiza en
pacientes que presentan discapacidad moderada o
severa, con apoyo socio-familiar suficiente en el
domicilio y con dificultades para desplazarse al
centro de rehabilitacion.
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Cardiopatias

Congénitas

Estenosis adrtica
Estenosis/prolapso mitral
Defectos del tabique interventricular
Ductus arterioso permeable
Adquiridas
Endocarditis/miocarditis
Miocardiopatia

Mixoma auricular

Arritmias

Cardiopatfa reumdtica

Trastornos autoinmunes/inflamatorios (vasculitis)
Enfermedades del tejido conectivo

Enfermedad de Kawasaki

Purpura de Schéntein-Henoch

Panarteritis nodosa

Infeccion sistémica (virica, bacteriana)

Infeccion local (cabeza, cuello)

Alteraciones hematoldgicas

Hemoglobinopatias (enfermedad de células falciformes)
Policitemia

Leucemia-linfoma

Trombocitosis/Trombocitopenia

Vasculopatias intracraneales
Malformacién arteriovenosa
Aneurisma

Angioma cavernoso
Sindrome moyamoya
Sindrome de Ehlers-Danlos
Displasa fibromuscular
Enfermedades neurocutédneas

Trastornos de la coagulacién
Deficiencia de proteina C/S

Factor V de Leiden

Deficiencia de antitrombina Il|
Anticoagulante lupico

Sindrome de anticuerpo antifosfolipido
Gestacién y estado posparto
Coagulacién intravascular diseminada
Utilizacién de anticonceptivos orales

Infecciones

Varicela

Virus de inmunodeficiencia humana
Meningitis (bacteriana, tuberculosa, virica)

Enfermedades metabdlicas

Citopatias mitocondriales (MELAS, sindrome de Leigh)
Homocistinuria/hiperhomocistinemia

Enfermedad de Fabry

Dislipemias

Otras (deficiencia de sulfito oxidasa, deficiencia de ornitin
transcarbamilasa, enfermedad de Menkes)

Traumatismos y otras causas externas
Abuso infantil

Traumatismo craneal/traumatismo cervical
Traumatismo oral

Embolia placentaria

Hipertension arterial
Hiperplasia adrenal congénita
Abuso de drogas estimulantes (cocaina, anfetaminas)

Idiopdtica

Tabla 1. Causas de accidente cerebro vascular en la infancia (105)
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Ateroesclerosis

Temprana

Cardiopatfas
Emboligenas

Vasculopatias no
Ateroescleréticas no
inflamatorias

Vasculopatias no
Ateroescleroticas
inflamatorias

Hipercoagubilidad
y trastornos
hematolégicos

v

Enfermedad
aterotrombética de
vaso grande y pe-
quefio

v

v

v

v

v

v

v

Prolapso valvula
mitral

Prétesis cardiaca
Fibrilacién auricular

Aneurisma / Disquine-
sia. Ventriculo
izquierdo

Miocardiopatia dila-
tada

Endocarditis bacte-
riana

Endocarditis de
Libmann Sachs

Mixoma auricular

Defectos septales
atriales

Foramen oval
permeable

Aneurisma auricular
izquierdo

Diseccidn arterial

v

Displasias arteriales

v

> Anomalias de troncos
supra adrticos

> Trombosis venosa
cerebral

Enfermedad de Moya
Moya

v

v

Angiopatia post radio-
terapia

v

Trastornos genéticos

v

Migrafia

> Infecciosas
Meningitis bacteriana
Tuberculosis
Sifilis
VIH

> Toxico-Drogas
Cocaina
Anfetaminas
Otros
Simpaticomiméticos

Enfermedades del
coldgeno y vasculitis

v

v

v

>

v

Déficit de proteina C,S
Déficit antitrombina 111
Sindrome antifosfolipido

Céncer, sindrome neftri-
tico

Hiperhomocisteinemia
Homocisteinuria
Trombocitosis esencial

Sindrome
de hiperviscosidad

Purpura trombética
trombocitopenica

Anticonceptivos orales,
embarazo y puerperio

Depranocitosis

Tabla 2. Etiologfa ictus del joven (105)

o . Estudio . o Estudio Serolégico y
Bioquimica Orina . - Estudio Inmunolégico N
Hipercoagubilidad Bacteriolégico
> Proteinograma e > Sistemdtico > Anticuerpos > Complemento > Lues
i lectroforesi I tifosfolipid .
INMUNOEIECITOTOTesIS | Homocisteina antifostolipido s ANA, ENA, anti-DNA | > Bérrella

> Acido l4ctico

> Homocisteina

> Drogas

y antigénica

> Proteina Cy S funcional

> Factor reumatoide

> Tuberculosis

> Catecolaminas . . > Crioglobulina > Brucela
Estudio de funcién > Antitrombina Il
N . oo .
tiroidea > Aminodcidos y 4cidos | funcional y antigénica | > Protefna C reactiva > VIH
organicos > Resistencia a proteina > VHB. VHC

C activa .
> Hemocultivos

> Plasmindgeno

Tabla 3. Estudios valoracién clinica paciente pedidtrico joven (105)
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NIIISS

I

Alerta o | Vigil, nivel de conciencia normal.
1a. Nivel de Somnoliento 1 | Responde a estimulos verbales.
conciencia Estuporoso 2 | Responde solo a estimulos dolorosos o repetitivos.
Coma 3 | Responde con reflejos motores o efectos autonédmicos o no responde, flécido, arrefléctico.
Responde . .
: o | En afasiay estupor se puntua 2.
ambas bien
1b. Preguntas . . i, . . S - .
En incapacidad para emitir lenguaje no secundario a afasia (intubacién, anartria...) se
LOC (mesy Responde solo |, ;
. puntia 1.
edad) una bien
Solo se valora la respuesta inicial, sin ayuda.
Incorrecto 2
) Ambas bien O | Dos érdenes sencillas: abrir y cerrar los ojos, abrir y cerrar el pufio. Solo puntua el primer
1c. Ordenes Solo una bien , | intento. Si se hace el intento pero no se concluye la accién por debilidad también puntta.
LOC
Incorrecto > | Sinoresponde ala orden verbal se muestra |a tarea a realizar.
Normal Se valoran movimientos oculares voluntarios o reflejos, en el plano horizontal.
o
ioi ; 1 punto: mirada anormal en uno o ambos ojos, sin desviacién oculocefalica ni paralisis
Mirad Parélisis parcia Irac ! ! ! A >
2. Mirada o 1 | total; desviacién conjugada de la mirada que puede ser vencida por actividad voluntaria
Desvna.aon ocu- | | orefleja; paresia periférica aislada (llI, IV, VI pc). Sf ceguera preexistente, alteracién de la
locefélica agudeza visual o campos visuales u otros, explorar con movimiento reflejos.
Sin déficit °
campimétricos
Cuadrantanopsia | 1 | Campimetria por confrontacién, mediante contaje de dedos o reflejo de amenaza, con
3. CaT"POS Hemianopsia estimulacién simultdnea de ambos ojos. Asf se valora si existe extincién visual (item 11).
visuales
homonima 2 | Siceguera preexistente se puntua 3.
H. homénima
bilateral, ceguera | 3
Movimientos o
nomiales y simé-
tricos
. Pardlisis ; Ensefar los dientes, levantar las cejas y cerrar los ojos. Si 110 comprenden o poco reacti-
Paresia leve 1
facial o ) vos puntuar la asimetria de la mueca con estimulos dolorosos.
Pardlisis parcial | 2
Paralisis
completa 3
No claudica (5/5) | ©
Claudica (4/s5) 1 | Extender brazos con palmas hacia abajo, 90° si en sedestacién o 45° si en decubito supi-
C dad | 2 | N Claudica cuando el brazo cae antes de 10”.
5a. MSI ontra gravedad,
con resistencia
Sb MSD (3/5)
6a. Ml Contra gravedad, | 3
6b. MID sin resistencia
1-2 _ . . o
(1-2/5) 4 En decubito supino, extender las piernas 30°. Claudica si cae antes de 5.

Sin movimiento

(o/5)

Amputacién o fusién articular en cadera se puntta g y se explica el por qué.
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NIIISS

Ausente o
. . Maniobras dedo-nariz y talén-rodilla para descartar lesion cerebelosa unilateral. Con ojos
7.Ataxia de Una extremidad - , . , . o B .
miembros abiertos. Se puntua cuando dismetria desproporcional a la debilidad. Si amputacién o
Dos extremida- ) fusién articular se punttia 9 y se explica.
des
Normal
. . o | Brazos, piernas, tronco y cara.
. Hipoestesia leve-
8. Sensibili- . . . ,
dad moderada 1 | En afasias o estupor valorar muecas ante pinchazo o retirada con estimulos dolorosos.
Hipoestesia gra- 2 puntos, otras situaciones: pérdida bilateral de sensibilidad; cuadriplegia; coma.
ve o anestesia 2
Normal o | .
Sin afasia.
Afasia leve-mo- |1 L . - L o
) derada Errores de nominacién, parafasias y/o afectacién de la comprensién/expresién, sin gran
9. Le.nguaje limitacién. Af. de Broca, Wernicke, Transcortieal, nominal.
(afasia) Afasia grave 2

3 puntos, otras situaciones: coma.
Afasia globalo |3

. Si estdn intubados se le pide que escriban.
mutismo

No hay o
. . Siintubado u otras barreras fisica que impidan lenguaje se punttia 9, con explicacién
10. Disartria Leve-moderada |1 alﬁ:adil:ja Y isica que Imp! gu3) puntua s, xplicaci

Grave o anartria | 2

Sin alteraciones.

No hay o
L . Inatencién o extincion visual, téctil, auditiva, espacial o personal (solo una modalidad
1. Extincién Parcial 1 . . R ) ]
afecta). Negligencia o extincién (més de una modalidad).
Completa 2

Si déficit visual grave preexistente, con sensibilidad normal, se puntda o.

Tabla 4.Escala del ictus del Instituto Nacional de la Salud (National Institute of Health Stroke Scale, NIHSS) (102)

LDL modificado Citoquinas (FNT ALFA, IL1),
monocito qu|‘m|otéct|co enzimas proteoliticas (PMM, otros)
proteina factores de crecimiento (ILGF, PDGF)
osteopontina

{

A\ G-M factor
\ estimulador
4 de colonias

Activacién
células T

Activacién
células T

’ IFN GAMA - FNT ALFA - FNT BETA ‘

Regulacion de moléculas de adhesion

Figura 1. Fisiopatologia de accidente cerebrovascular: cascada
de activacion de inflamacién (4, 9, 105)
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