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RESUMEN

Objetivo. Construir y validar una guia de diagnéstico basada en evidencias, aplicable a nifios que debutan con déficit neurolégico
suibito secundario a infarto cerebral isquémico.

Desenlace. La guia desarrollada orienta al clinico acerca de la secuencia de estudios que se sugiere efectuar, de acuerdo con las
causas generadoras de infarto en ninos.

Evidencia. En base a una revisién de la literatura (1998 a 2007) obtenida de la base de datos Medline y Ovid, con preguntas so-
bre el tema, se clasificé el nivel de evidencia y el grado de recomendacién de los incisos de la guia sugerida segln la causa.
Consenso. Un grupo seleccionado de clinicos expertos evaluaron la pertinencia de los estudios recomendados en la guia, se les
entregaron las publicaciones relevantes y se les solicité calificar cada paso de la guia de acuerdo a la escala de Likert, pertinencia
de los estudios indicados en la guia. El consenso se consideré como tal cuando 80% de los expertos acepté cada uno de los pa-
sos de la guia y la secuencia de éstos.

Palabras clave: Enfermedad cerebrovascular en pediatria, guia diagnéstica, infarto isquémico en nifos, trombosis cerebral.
SUMMARY

Objective. To construct and validate a clinical guide diagnostic based on scientific evidences to address a sudden neurological deficit,
secondary to ischemic stroke in a previously healthy child.

Outcome. The developed guide directs the clinician regarding the studies to make sequential manner and according to the prevalence of
diseases generating infarction in children.

Evidence. A systematic review of literature from 1998 to 2007 in the databases Medline and Ovid, were review for specific clinical
questions regard ischemic stroke. The findings were categorized by evidence level and the grade of recommendation of the guide was de-
termined.

Consensus. In the initial interview the clinical experts evaluate the relevance of the studies review for the recommended in the guide
and a they were requested to qualify the scale using the Likert scale, about the relevance of the studies consulted and each of the points
of the guide modifying it according they own experience in absence of documented evidences. The consensus was determined when the
expert’s agreement was 80%.

Key words: Cerebrovascular disease in children, diagnostic guide, myocardial ischemia in children, cerebral thrombosis.

La incidencia de enfermedad vascular cerebral isquémica
en los nifos ha aumentado: de 2.5 casos/100,000 nifios
en 1978' a 9 casos/100,000 nifios en 1992.2 Hay repor-
tes que indican entre 50 y 84% de casos en los que la
causa se informa como desconocida®® y la probabilidad
de recurrencia del infarto, en un lapso de dos meses a 5
anos, es del 22%.*

* Maestria en Ciencias UMAE. Hospital General Centro Médico Generalmente se manifiesta por un stbito déficit neu-
«La Raza» Instituto Mexicano del Seguro Social. P

** Unidad de Investigaciéon en Epidemiologia. Hospital de Pedia- r°|égico del tipo dela hemiparesia, por ser éste el terri-
tria SXXI Instituto Mexicano del Seguro Social. torio de la arteria cerebral media del drea mas afectada.’
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En los nifnos, las causas difieren de los adultos, entre quie-
nes predominan la aterosclerosis, el cardioembolismo y
la hipertensién arterial como causa de este padecimien-
to.® En los nifios suelen ser enfermedades cardiacas, alte-
raciones hidroelectroliticas, enfermedades con hipercoa-
gulabilidad, vasculitis y displasia vascular (Cuadro /).

Es importante hacer el diagnéstico etiolégico para
identificar el mecanismo patogénico asociado causalmen-
te con el infarto cerebral para de esta manera orientar el
tratamiento del enfermo a la causa del infarto. El propé-
sito de este trabajo fue desarrollar una guia dirigida a los
médicos pediatras y neurélogos para:

I) Informar y facilitar en ellos la toma de decisiones, ante
la eventualidad de tener que enfrentar la atencién ini-
cial de nifos con este problema neurolégico.

2) Actuar con mayor eficiencia en el proceso de estudio
de los ninos afectados por esta patologia.

3) Contribuir a que las decisiones tomadas por los pe-
diatras y neurélogos tengan mayor consistencia en el
abordaje diagnéstico del enfermo.

En esta comunicacién se describe el proceso para de-
sarrollar la guia de diagnéstico etiolégico y se propone
ésta como estrategia a seguir en tales pacientes.

METODO PARA DESARROLLAR LA GUIA

A partir de las entidades etiolégicas potencialmente im-
plicadas en este infarto cerebral, se examinaron los diag-
ndsticos cominmente registrados en el sistema de hospi-
tales del Instituto Mexicano del Seguro Social, con objeto

de conocer su frecuencia. Con esta informacién fue que
se elabord la guia pensando en un paciente menor de |16
anos, previamente sano, conducido al hospital por haber
presentado hemiparesia subita, cefalea aguda con pérdida
del estado de alerta, datos de hipertensién intracraneana o
crisis epiléptica con hemiparesia, de la que no recupera su
condicién previa después de un lapso de 72 horas o bien
presenta una hemiparesia transitoria sin crisis. Conside-
rando estas posibles circunstancias clinicas y el hecho de
que el enfermo tuviese una tomografia negativa antes de
haber transcurrido 24 h o positiva para isquemia o trom-
bosis, la guia fue elaborada omitiendo mencionar el ma-
nejo del supuesto paciente que se construyé como algo-
ritmo en el que cada accién dependiera de la informa-
cién disponible en dicho algoritmo. Se consideraron
también los datos que pudiesen ser obtenidos de una his-
toria clinica, tanto por interrogatorio como por explora-
cidn clinica, y en particular los neurolégicos, obtenidos a
partir de examenes basicos de sangre y de la tomografia
del craneo, simple y contrastada.

Cabe mencionar que en el algoritmo se incluyen tam-
bién recomendaciones breves como: «Si existe antece-
dente de deshidratacién buscar intencionadamente una
trombosis venosa o de senos durales», «si tiene rigidez
de nuca es obligada la puncién lumbar». «Con el antece-
dente de crisis epiléptica previa al episodio de déficit
neurolégico y con tomografia normal, hay que considerar
la posibilidad de paralisis de Todd, cuya maxima dura-
cién sera de 72 horas.» Para el desarrollo de la guia se
usé la informacién obtenida de una base de datos elec-
trénica (Medline 1998-2007) con relacién a humanos de
0-16 anos (en idioma inglés); de las referencias encon-

Cuadro |. Reportes hechos acerca de la clasificacién etiolégica de la enfermedad vascular cerebral isquémica en nifos.

Reportes Afo Casos | Il 1] v \'% V(%)
Gold'? 1973 56 5 18 2 27 4 7
Schoenberg® 1978 38 0 18 0 7 13 34
Lanska’ 1991 8 0 3 0 | 4 50
Satoh® 1991 44 0 2 0 5 37 84
Nagaraja'® 1994 18 0 3 0 14 | 6
Keidan' 1994 42 0 13 0 20 9 21
Williams'" 1997 92 0 14 0 45 33 36
Giroud'* 1997 19 0 3 0 5 I 58

[Referencia]

Nota: En la publicacién original sélo Williams y cols. utilizaron esta clasificacién.

Criterios:

|. Afectacién de grandes vasos

Il. Secundario a cardiopatias

Ill. Afectaciéon de pequenos vasos

IV. Minimo dos factores de riesgo para EVC.
V. Etiologia no determinada.
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tradas se seleccionaron los articulos mas relevantes, tan-
to por su titulo y como por la informacién proporcionada
en el resumen.

En la selecciéon de los articulos se consideraron los si-
guiente criterios: que respondiesen a preguntas especifi-
cas; que fuesen revisiones acerca de temas relacionados
con las causas de infarto cerebral; que se tratase de guias
clinicas elaboradas por autores reconocidos; que fuesen
articulos sobre ensayos clinicos, estudios de cohorte, ca-
sos y controles, y series de casos de infarto cerebral. Las
recomendaciones sugeridas en la guia fueron calificadas
de acuerdo a su nivel de evidencia segun las recomenda-
ciones de Feder et al.”

Una vez desarrollada la guia, un grupo de 2| expertos
(neurdlogos, neurocirujanos, hematélogos, cardiélogos,
reumatélogos), involucrados todos en el estudio de pa-
cientes con esta patologia, a quienes se les entregaron las
publicaciones que sustentaba cada paso de las sugerencias
hechas en la guia, calificaron por consenso la pertinencia y
secuencia de los estudios recomendados en la guia; con
este proposito se les solicité su opinién acerca de cada
paso indicado en el algoritmo, con preguntas cuyas respues-
tas siguiesen la escala propuesta por Likert para encuestas
de opinién, o modificar éstas de acuerdo a su experiencia;
de no existir evidencia documentada: se consideré como
consenso modificarla de acuerdo a su experiencia personal.
En caso de no existir evidencia documentada, cada paso de
la guia se acepté por 80% de los expertos. Por otra parte,
de acuerdo con el criterio seguido por otros investigado-
res,® las preguntas aceptadas por consenso se definieron
como tales cuando el 80% de los expertos las calificaron
con una puntuacién minima de 3.

RESULTADOS

En el diagrama de flujo del algoritmo (Figura 1), figuran
«rombos» que identificados con un nimero en orden
progresivo acompanado de una letra (a, b, c) con el que
se identifica la ruta seguida por el médico (segun el ha-
llazgo de la tomografia) y en él se enuncia un texto con el
«punto clave» y la respuesta positiva (R+) o negativa (R-)
de los resultados de estudios de gabinete o de laborato-
rio que haya decidido previamente.

El algoritmo se acompana de un texto en el que se in-
dica el nivel de evidencia y el grado de recomendacién
que contiene los siguientes puntos.

Definicién de términos y conceptos con respecto a:
la. Isquemia cerebral transitoria: Déficit cerebral

focal o retiniano que cede en no mas de 24 horas;
por lo comun tiene una duracién de |4 minutos
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2b

3b

para el sistema carotideo y de 8 minutos para el
vertebrobasilar. Puede simular una crisis focal, mi-
grafa complicada, hematoma subdural o hemorra-
gia parenquimatosa. El estudio tomografico del
craneo es normal. El paciente debe ingresar al estu-
dio por la ruta del infarto isquémico cortical o
subcortical.’ El nivel de evidencia es Ib y Grado de
recomendacién A.

Infarto cerebral isquémico: Déficit neurolégico
subito. Se manifiesta por hemiparesia, afasia, ataxia,
hemianopsia y alteracién de la conciencia, solos o en
combinacién. La tomografia computarizada del cra-
neo es normal en 50% de los casos, en las primeras
24 horas. Un dato temprano es el signo de la arteria
cerebral media hiperdensa.'® El nivel de evidencia es
Ib y Grado de recomendacién A.

Trombosis: Cuadro clinico caracterizado por alte-
racién de la conciencia, hipertensién intracraneana o
crisis epilépticas; en ninos lactantes puede ser como
consecuencia de un choque hipovolémico. Otras
causas son: coagulopatias por deficiencia de inhibi-
dores, un defecto en la fibrindlisis o alteraciones en
los eritrocitos y plaquetas'"'? (nivel de evidencia lll y
grado de recomendacién C).

Se considera que las causas generadoras de la embo-
lia cardiaca tienen tipos de riesgo diferentes y exis-
ten guias para el empleo de la ecocardiografia en la
deteccion de trombos intracardiacos y para el fora-
men oval permeable.'>'* El ecocardiograma trans-
toracico ECTT en la deteccién de trombo ventricu-
lar izquierdo tiene una sensibilidad del 86 a 95%, se
sitla en el atrio izquierdo y es de 39 al 63% para el
foramen oval permeable, pero la sensibilidad es me-
nor de 50%.

El ecocardiograma transesofagico ECTE, en presen-
cia de un trombo ventricular izquierdo tiene una sen-
sibilidad semejante al ECTT y en trombos atriales la
sensibilidad es del 100%; para el foramen oval per-
meable la sensibilidad es del 89% y especificidad del
100%" (nivel de evidencia lll y grado de recomen-
dacién Cy D).

En el estudio del foramen oval permeable con el
ECTE se administra al paciente una solucién salina
intravenosa para observar el posible cortocircuito y
se cuenta la cantidad de microburbujas presentes en
atrio izquierdo, calificindolo en tres contracciones:
se interpreta como cortocircuito pequeno si cuenta
entre 3 a 9 burbujas, se considera moderado con |10
a 30y grande cuando hay mas de 30'* (nivel de evi-
dencia es de lll y grado de recomendacién Cy D).
El estudio se complementa con lo observado en el ul-
trasonido carotideo y de eco-Doppler transcranea-
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Guia diagndstica para la enfermedad vascular cerebral isquémica no traumatica en nifios

| Déficit neuroldgico focal agudo **? |

v
l—{ Tomografia computarizada de craneo BH electrdlitos, TPy TTP |

TCC normal
24 horas de

TCC anormal Ib

v

evolucién la

Infarto isquémico cortical

o subcortical Ib

Trombosis con
osininfarto lc

l

= 24 horas
de déficit

neuroldgico.
Sin crisis

Paralisis de Todd
Considerar IRMC en
debut con crisis

I

Sospecha de
trombosis venosa

pasaa2c Vasculopatia
pasa a 4b
Moya Moya Angiografia

malformacion
vascular

cerebral
5b

Simbologia
R+ = Resultado positivo
- = Resultado negativo
ATIIl = Antitrombina Il
CID = Coagulacién intravascular
diseminada
D = Dimero D
FV = Factor V Leiden
EXII = Factor XII
Ecocardiograma
FCE = Fuente cardioemboligena
TT = Transtoracico

de Craneo

TP = Tiempo de Protrombina

TT = Tiempo de Trombina

TTP = Tiempo Parcial de Tromboplastina
FOP = Foramen Oval Permeable
G20210A = Mutacién del Gen

de Protrombina

= Malformacién Vascular
RPCA = Resistencia Proteinica C Activada
SAAF = Sindrome Anticuerpos
Antifosfolipidos
TCC

Displasia FM
vasculitis
considerar 5b

R+

Ecocardiograma
TT o TEE
2b

cocarotided
Eco vertebral
Doppler Tc3b

angio RM
4b

FCE
en caso de FOP
pasar a 4¢c

P
Fibrinégeno
DD
Fv
3c

Anticardioliptinas
Homocisteina
Lipoproteina (a)
4c

SAAF
Homocistinemia
Dislipoproteinemia

FV

TE = Transesofagico Repetir

IIBIM C= Irga en Resonancia . estudios no
lagnética de Craneo I> P <

MELAS = Mioencefalopatia con Invasivos

acidosis lactica e infarto en 6 meses,

= Tomografia Computarizada

Etiologia
desconocida

RPCA Repeti
G20210A epetira Coagulopatia
. los 3 meses o
Trombomodulina hereditaria
. 4b
ProteinaCy S
FXILATII

Vigilancia

** En caso de fiebre, signos meningeos efectuar citoquimico de LCR
? El desequilibrio hidroelectrolitico factor de riesgo para trombosis cerebral en lactante

Figura |. Guia diagnéstica para la enfermedad vascular cerebral isquémica no traumdtica en nifos.

4b

no para la busqueda de oclusién de la arteria caréti-
da interna secundaria al sindrome de Moya Moya'¢
o diseccidn arterial por penetracién de sangre en la
capa media de la carétida: por desgarramiento de
su estructura o necrosis. La porcién extracraneana
de la carétida interna y de la arteria vertebral a nivel
C1-C2, es la mas frecuentemente afectada y en 70%
de los casos se acompafa en los pacientes con dolor
del cuello, en la regién temporal o en ambas; otras
veces estda asociado con el sindrome de Homer con
afectacion de los cuatro ultimos nervios craneanos'’
(nivel de evidencia lll y el grado de recomendacién
de CyD).

En caso de posible vasculitis es posible reconocerla
por resonancia magnética nuclear, pero la imagen no
es especifica, por lo que con este procedimiento de 30
a40% casos son falsos negativos, posiblemente por el
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hecho de que el daiio de los vasos afectados esta mas
alla de la capacidad de resolucién del estudio. Con este
procedimiento, la lesion mas frecuente ocurre en multi-
ples vasos préximos al area de estenosis.

La inflamacién del vaso compromete la luz o la pa-
red con desarrollo de un aneurisma (observado sélo
en 80% por angiografia). Los cambios histolégicos
dependen de la duracién de la enfermedad, la locali-
zacion de ésta y del espécimen de biopsia. En la ma-
yoria de los sindromes se afectan arterias de media-
no y pequeno calibre, exceptuando la enfermedad
de Takayasu y la arteritis de células gigantes que
afectan a la aorta con sus ramas primarias y secunda-
rias'®'? (nivel de evidencia es Ill y grado de reco-
mendacién Cy D).

La malformacién vascular cerebral involucra un
complejo de arterias y venas unidas por una o mas
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2c.

3c.

4c.

4c.

fistulas que carecen de lecho capilar y tienen una de-
ficiente capa muscular. Las fistulas permiten un flujo
acelerado e hipotension en los vasos alimentadores
al area de la malformacién y de las estructuras cere-
brales contiguas. Por la hipotensién e isquemia de
los tejidos adyacentes a la lesion puede manifestarse
déficit neuroldgico focal en | a 40% de los casos?®
(nivel de evidencia es lll, Grado de recomendaciéon C
y D).

Venorresonancia. En pacientes con trombosis de
senos venosos la tomografia puede reportarse nor-
mal hasta en 20% de los casos. Cuando esto sucede
los hallazgos que sugieren trombosis son: edema e
hidrocefalia, y el signo del «triangulo denso», cuan-
do se aplica del medio de contraste; en tal caso su-
giere que la trombosis se encuentra en el seno sagital
superior; el signo del «delta vacio» indica el reforza-
miento de las venas colaterales alrededor del trom-
bo situado en el seno sagital superior. El estudio de
la imagen por resonancia magnética (RM) y por ve-
nografia, también por RM, son técnicas no invasivas
de primera linea en la deteccién de trombosis de se-
nos durales.”

Examenes de laboratorio. Las pruebas de coagu-
lacién: Tiempo de trombina (TT), tiempo parcial de
tromboplastina prolongada por deplecién de facto-
res, tiempo de protrombina moderadamente pro-
longado y elevacién de productos liticos de fibrina
dimero D, son las recomendadas para descartar que
se trate de una coagulacién intravascular disemina-
da, frecuentemente bajo sospecha ante nifos critica-
mente enfermos con hipotensién, acidosis, choque,
fiebre, disfuncion sistémica multiple, sangrado en los
sitios de venopuncién y presencia de petequias? (ni-
vel de evidencia lll grado de recomendacién Cy D).
Anticuerpos antifosfolipidos: Los anticuerpos aso-
ciados al lupus, sea anticoagulante lipico y/o anticuer-
pos anticardiolipina (ACLs), en el sindrome de anti-
cuerpos antifosfolipidos o en enfermedades infeccio-
sas o parasitarias, o bien por la exposicién a
medicamentos son indispensables en el estudio de al-
gunos pacientes. Cifras por arriba de 40 unidades
GPL indican un riesgo alto de infarto; los portadores
de IgM tienen riesgo intermedio y de IgA riesgo mini-
mo; en ellos se producen ataques isquémicos transito-
rios, infartos isquémicos, trombosis y trombocitope-
nias. El émbolo mitral y aértico puede contribuir a
una isquemia multifocal y las lesiones valvulares se en-
cuentran en 30 a 60% de estos pacientes? 2 (nivel
de evidencia lll y grado de recomendacién Cy D).
Homocisteina: En casos con homocistinuria las ma-
nifestaciones mas graves se presentan cuando la
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4c.

4c.

5c.

concentraciéon de homocisteina es > 400 mmoles/L;
en estos enfermos hay deficiencia de la cistationina 3
sintetasa. Manifiestan aterosclerosis prematura,
tromboembolismo, retraso mental, alteraciones psi-
quiatricas y deformaciones esqueléticas (facies mar-
fanoide). Por otro lado, tienen diversos mecanismos
para que en ellos se produzca isquemia: como el in-
cremento de la adhesividad plaquetaria, la activa-
cién de la cascada de complemento, la conversion
del colesterol LDL en forma proaterogénica, el dano
endotelial y el incremento de la expresion del factor
tisular’*?> (nivel de evidencia Ill y grado de reco-
mendacién Cy D).

Lipoproteina A: La lipoproteina de alta densidad
(HDL) refuerza la inactivacién del llamado Factor V
activado (FVa): que llevan a cabo la proteina C, la
proteina C activada y la proteina S; produce ruptura
de la cadena pesada del FVa en Arg 306% (nivel de
evidencia Ib grado de recomendaciéon A).

El incremento de la lipoproteina va asociado con
trombosis clinica o con la elevacién de los marcado-
res homeostaticos de hipercoagulabilidad. En los pa-
cientes con hiperlipidemia o con lipemia alimentaria,
aumenta la actividad de los factores asociados a la vi-
tamina K?¢ en tal forma que con més de 30 mg/dL de
lipoproteina (principalmente de isoformas pequenas)
los nifos tienen mayor riesgo de tromboembolismo,
por la semejanza estructural con el plasminégeno?
(nivel de evidencia lll grado recomendacién C).
Elevacion de acido lactico. El incremento de este
metabolito y/o la presencia de fibras rojas rasgadas,
del espécimen de tejido obtenido por biopsia de
musculo, aunado a los datos clinicos de episodios
semejantes a infarto cerebral de predominio parietal
y occipital, vémitos, cefalea, crisis epilépticas, sor-
deray deterioro mental progresivo, son datos com-
patibles con una encefalomielopatia mitocondrial
con acidosis lactica (MELAS). Hay también eviden-
cias de disfuncién mitocondrial en la pared muscular
de las arterias con aumento en la actividad de la suc-
cinato deshidrogenasa por proliferaciéon de mitocon-
drias mutadas®® (nivel de evidencia lll grado de reco-
mendacién Cy D).

Deficiencia del factor V: También conocido
como factor de Leyden (FL) o resistencia a la protei-
na C activada, es otro factor de riesgo de trombosis
venosa e infarto isquémico? (nivel Ib Grado de reco-
mendacién |A). Cuando se hereda en forma autosé-
mica dominante, por una mutacién puntual en el nu-
cledtido 1691 en el gen que codifica al FV, la Arg
506 se sustituye por GIn?® (nivel Ill Grado de reco-
mendacién C). La mutacién del gen G A20210 de la
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protrombina se asocia a concentraciones altas de
protrombina y consecuentemente la tendencia a la
trombosis venosa? (nivel de evidencia Il grado de
recomendacién Cy D).

Deficiencia de proteinas C y S: Cuando hay defi-
ciencia de éstas, algunas personas estan predispues-
tas a padecer trombosis venosa en la nifez e infartos
isquémicos cuando son adultos jévenes. Hay dos ti-
pos de deficiencia: En la Congénita de proteina C se
encuentra: |) Reduccién de la actividad y del antige-
no de proteina Cy 2) Una concentracién normal de
proteina C pero con actividad reducida.

Los cofactores del Factor V y del Factor VIII tienen
sus sistemas de regulacién ligados de tal manera
que FV y FVIIl puedan ser activados; éstos, a su
vez, son inactivados por un sistema de superficie
conocido como sistema de proteinas Cy S, los que
a su vez se activan por el complejo trombina-trom-
bomodulina? (nivel de evidencia lll y grado de re-
comendacién Cy D).

5c.

DISCUSION

La guia ofrece un limitado nivel de evidencia (I y Il) por lo
que las recomendaciones deben considerarse sélo como
una guia que precisa adaptarse a las condiciones del me-
dio donde se aplique y del juicio clinico del médico tra-
tante. El limitado nivel cientifico de las evidencias que
apoyan cada uno de los pasos a seguir expuestos en la
guia hace necesario continuar el consenso al emitir jui-
cios acerca del diagnéstico o prondstico, pues Unicamen-
te en lo concerniente al tratamiento el nivel de evidencia
cientifica fue donde encontramos con mayor frecuencia
los niveles cientificos | y Il. De tal manera que en ninos
aun no existen guias clinicas con la validez suficiente para
permitir a los médicos hacer el diagndstico etiolégico
del problemay de manera oportuna limitar en los enfer-
mos las secuelas y reducir la recurrencia de eventos.
Aunque no es una enfermedad con alta incidencia, estos
pacientes suelen ser abordados por los médicos de ma-
nera desordenada e incompleta, por lo que los enfermos
enfrentan un mayor riesgo de recurrencia*y aun en cen-
tros de alta especializacién prevalecen divergencias en
cuanto a estrategias de diagndstico en estos ninos, razén
por la cual los autores de este reporte nos dimos a la ta-
rea de hacer una propuesta siguiendo la metodologia
usada para las guias de estudio diagnéstico en nifios con
enfermedad vascular cerebral isquémica no traumatica.
Los primeros obstaculos en la elaboracién de esta guia
fueron tratar de delimitar entre una regién corporal y otra
el posible involucramiento de la causa que pudiera susten-
tar el diagndstico del infarto cerebral, considerando siem-
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pre las causas que predisponen la afectacién vascular que
difieren en los nifos.>7!233! Se tuvo siempre presente que
pretender una guia universal implicaria una gran compleji-
dad; por eso la primera parte del estudio fue para tener
una idea clara del potencial uso de las guias.

El panel de expertos hizo una demarcacién clara de
las causas que con mayor frecuencia provocan el infarto
cerebral en los ninos atendidos en distintos hospitales de
la ciudad de México, en particular los del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social que atiende a una poblacién pre-
dominantemente de clase media y media baja y con fre-
cuencia debido a enfermedades infecciosas y padeci-
mientos crénico-degenerativos, que se presume
favorecen la posibilidad de la EVCINT.®'230-32 Estas guias
cubren la posibilidad de que se trate de alguna de las
causalmente implicadas en los nifos mexicanos y es facti-
ble de usar en centros hospitalarios latinoamericanos
que atiendan poblaciones semejantes. Por otra parte, la
colaboracién interdisciplinaria del grupo de expertos
permitié desarrollar una guia flexible, no sesgada hacia
padecimientos neuroldgicos, hematolégicos o de alguna
otra disciplina, sino todas y cada una de las posibilidades
potencialmente causales.

Finalmente, es necesario reconocer que en Inglaterra,
en 2004, un grupo colaborativo (Intercollegiate Working
Party for Paediatric Stroke) publicé una guia (no valida-
da) que incluye tanto el diagnéstico como el tratamiento
y algunas medidas de rehabilitacion, enfocandolas princi-
palmente a enfermedades generadoras de infarto isqué-
mico en Inglaterra.®® El contenido de la presente guia ha
sido validado por expertos, lo que nos permite confiar
no sélo en su claridad y flexibilidad, sino por el empleo
de ella en casos con infarto cerebral o trombosis, como
diagnéstico etioldgico; también por el manejo razonado
de los nifos enfermos para reducir el riesgo de recurren-
cia en los pacientes.
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