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RESUMEN
Introducción: El estudio de un paciente con síntomas de infarto isquémico cerebral incluye considerar la posibilidad de patología
en las arterias cerebrales y, cuando ésta se documenta, evaluar con técnicas de imagen hasta su resolución. Caso clínico:
Describimos a un adolescente mexicano que presentó cefalea e hipoestesia ocasionadas por un infarto cerebral secundario a
arteriopatía transitoria, el cual sirve de ejemplo para revisar el protocolo diagnóstico vigente. Conclusiones: En un infarto
cerebral secundario a arteriopatía, actualmente está indicado realizar al menos tres estudios angiográficos: uno al inicio de los
síntomas y otros dos con un intervalo de al menos 3 meses entre cada uno de ellos. Llama la atención que en la reciente
clasificación de las arteriopatías cerebrales, la arteriopatía cerebral transitoria de la infancia se agrupó entre las vasculopatías no
inflamatorias, lo que sugiere que dicha clasificación deberá modificarse conforme avance el conocimiento acerca de la fisiopatología
y los factores ambientales y genéticos relacionados.
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Cerebral infantile secondary heart attack to arteriopathy transitory. Study of a case

ABSTRACT
Introduction: The study of a patient with ischemic brain arrest involves the possibility of pathology in the brain arteries, and
when this is documented, it also involves radiological techniques assessment until it is resolved. Clinical case: We described
a Mexican teenager who presented headache and hypoesthesia, caused by a secondary brain arrest to a transitional arteriopathy,
which serves as an example to revise the current diagnosis protocol. Conclusions: In the secondary brain arrest to arteriopathy,
it’s currently indicated to perform at least three angiogram studies: one at the starting of the symptoms, and two more with
intervals of at least three months among every one of them. It raises our attention that the recent classification of brain
arteriopathy, the transitional brain arteriopathy of childhood was classified among the non inflammatory vascular pathology,
which suggests that specific classification should be modified according to the advancing in the knowledge regarding the
physiosiopathology and related environmental and genetic factors.
Key words: Cerebrovascular disease, cerebral arteritis, cerebral infarction, pediatrics, classification, diagnosis.
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REPORTE DE CASO

INTRODUCCIÓN

El infarto isquémico cerebral tiene poca frecuencia en
poblaciones infantiles y de adolescentes. Algunos estu-
dios estiman su incidencia anual en 1.3 por 100,000 me-
nores de edad; predominan en el sexo masculino y son
menos frecuentes entre latinos que en niños de raza ne-
gra, blanca o asiática.1

Esta importante causa de mortalidad y morbilidad
crónica en niños tiene una presentación que varía de
acuerdo con la edad y el sitio de afección. Aunque se
han identificado múltiples factores de riesgo, en más
de un tercio de los casos nunca se establece la causa,
pero sus consecuencias pueden ser igualmente seve-
ras, ya que hasta la mitad de los niños afectados desa-

rrollarán algún problema neurológico o cognitivo per-
manente y más de un tercio presentarán al menos un
nuevo evento.2,3

Durante mucho tiempo la clasificación de los infartos
cerebrales se basó únicamente en hallazgos clínicos, difi-
cultando el desarrollo de estudios orientados a evaluar la
seguridad y eficacia de intervenciones agudas y de trata-
mientos de prevención secundaria.4,5 Sin embargo, el desa-
rrollo de las técnicas de imagen ha modificado su abordaje
diagnóstico, incrementando además el número de casos
confirmados.

Actualmente se considera que después de excluir a
las enfermedades cardiacas congénitas, las alteraciones
de la pared arterial contribuyen a más de 85% de los
infartos cerebrales en niños. El daño arterial puede ser
de origen infeccioso, traumático o genético. La reciente
clasificación clínico-radiológica de las arteriopatías ce-
rebrales, elaborada en base a un consenso entre neuró-
logos pediatras de Europa y Norteamérica, resulta de
especial relevancia para pacientes pediátricos, ya que
los mecanismos patológicos y las manifestaciones clíni-
cas varían con la edad de presentación.6
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En este artículo describimos un caso que pone de
manifiesto la importancia de la aplicación de los crite-
rios de imagen durante el proceso diagnóstico de pa-
cientes pediátricos que presentan síntomas de un infarto
cerebral.

REPORTE DE CASO

Paciente mexicano mestizo, diestro, de 14 años 11
meses de edad, previamente sano. A su ingreso refería
cefalea fronto-parietal izquierda, pulsátil, de intensidad
leve a moderada, la cual persistió a pesar del trata-
miento con analgésico oral. Durante la hospitalización
para aplicar analgésico intravenoso, refirió hipoestesia
y parestesia de hemicuerpo derecho, pero en menos de
24 horas egresó asintomático. Tres días después re-
gresó al hospital por exacerbación de la cefalea y los
trastornos sensoriales. Se realizó tomografía axial de
cráneo (TAC), la cual evidenció un infarto extenso en
las regiones temporal y occipital izquierda (Figura 1).
Posteriormente ingresó a hospital para su estudio.

Durante la anamnesis no surgieron antecedentes clí-
nicos importantes: producto de la segunda gesta, a tér-
mino, con control prenatal adecuado; nacido por vía
vaginal, sin datos de hipoxia o complicaciones neonatales;
pesó al nacer 3,000 g. El desarrollo psicomotor fue nor-
mal y a su ingreso cursaba el primer año de preparato-
ria. La madre de 41 años y el padre de 40 años eran
sanos, al igual que los tres hermanos. El abuelo materno
tenía hipertensión arterial sistémica, probable estenosis
mitral y hernia de disco lumbar. El paciente vivía con
sus padres y hermanos. Al parecer, no había tenido con-
tacto con personas enfermas y no consumía cigarrillos o

drogas ilícitas. Además, convivía en casa con un perro
vacunado y sano.

Al examen físico se observó que era un adolescente
bien conformado, con obesidad exógena y facies infantil,
sin movimientos anormales visibles. La presión arterial
era de 110/80 mmHg; la frecuencia cardiaca regular, de
80/min; la frecuencia respiratoria de 16/min; temperatura
37 ºC; peso 75 kg (IMC 31), y talla de 165 cm. La explo-
ración general fue normal.

En la evaluación neurológica se le encontró despier-
to y alerta, con funciones cerebrales superiores anor-
males por la presencia de dislexia (dificultad para com-
prender algunas palabras escritas), anomia (dificultad
para definir el nombre de algunos objetos, el cual susti-
tuía por una breve explicación acerca de su función) y
discromía. Su lenguaje era articulado, bien fluido y
entendible. Al revisar los nervios craneales se observó
hemianopsia homónima derecha. El sistema motor se
encontraba normal, mientras que en el lado derecho del
cuerpo había hipoestesia para la sensibilidad superficial
(tacto fino, dolor superficial, piquete de alfiler y tempe-
ratura), para el dolor profundo (hipoalgesia) y la sensibi-
lidad vibratoria. Reflejos, función cerebelosa y marcha
fueron normales.

Se realizaron estudios paraclínicos que incluyeron
biometría hemática completa, química sanguínea, detec-
ción de enfermedades inmunológicas y trastornos de la
coagulación (Tabla 1), así como electro con
ecocardiograma, todos los cuales resultaron dentro de lí-
mites normales.

En la panangiografía cerebral se evidenció amputa-
ción en la circulación de la arteria cerebral posterior iz-
quierda, con segmentos de estenosis que alternaban con

Figura 1. TAC de cráneo de un paciente de 14 años de edad. Se
evidencia un infarto extenso en la región temporal-occipital izquierda.

Tabla 1
Estudios de gabinete realizados

1. Biometría hemática
2. Química sanguínea
3. Reacciones febriles
4. Tiempo de protrombina
5. Tiempo parcial de tromboplastina
6. Fibrinógeno
7. Tiempo de trombina
8. Pruebas de coagulación
9. Anticuerpos anti DNA doble cadena
10. Anticuerpos antinucleares
11. Anticuerpos antifosfolípidos IgG e IgM
12. Proteína S de la coagulación
13. Proteína C de la coagulación
14. Homocisteína
15. Complemento C3
16. Complemento C4
17. Complemento hemolítico 50%
18. Proteína C Reactiva
19. Factor Reumatoide
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microdilataciones en las ramas calcarinas y parieto-
occipitales (Figura 2). Estos datos se consideraron suges-
tivos de vasculitis, por lo que se inició tratamiento con
prednisona 50 mg/día VO durante tres meses, protecto-
res de mucosa gástrica, ácido acetil-salicílico 100 mg/día
VO y flunarizina 5 mg/cada 12 horas VO.

Durante las visitas de control en consulta externa, se
encontró persistencia de la hemianopsia homónima dere-
cha, aunque no se detectaron dificultades para leer, escri-
bir o en el aprendizaje. Además, se documentó síndrome
de Cushing, con un aumento de peso superior a 12 kg en
el lapso de un año.

Seis meses después del inicio de los síntomas, se rea-
lizó una angiografía por imagen de resonancia magnética
(A-IRM), en la cual se observaron datos del infarto anti-
guo descrito, pero todos los vasos sanguíneos estaban ya
dentro de los límites normales (Figura 3).

DISCUSIÓN

El estudio de un paciente pediátrico con infarto cere-
bral inicia por establecer en forma clínica y de imagen si
el origen es arterial o venoso. El abordaje de los infartos
arteriales incluye una evaluación cardiológica y la inme-
diata revisión de las arterias cervicales y cerebrales, los
cuales se complementan con pruebas de la coagulación,
perfil inmunológico y, en algunos casos, pruebas de
virología.7,8

La IRM es el método de imagen ideal para confirmar
la presencia de un infarto cerebral, aunque la TAC sigue
siendo un estudio útil cuando no se dispone de IRM. Para
la revisión arterial, la panangiografía cerebral tiene mayor
utilidad como estudio inicial, mientras que la A-IRM es
adecuada para hacer el seguimiento. Todos los pacientes
deben someterse a una segunda angiografía entre 3 y 6
meses después de la primera y al tercer estudio de 6 a
12 meses después del inicial.6

En el presente caso, el seguimiento mediante métodos de
imagen permitió evidenciar una patología arterial que cedió
totalmente al tratamiento con esteroides. Dado que se re-
unieron los criterios radiológicos necesarios y que todos los
estudios complementarios fueron normales, concluimos el
diagnóstico de arteriopatía cerebral transitoria de la infancia
(ACTI).9 Los criterios radiológicos de ACTI son:
1. Que la imagen tomada durante los tres meses poste-

riores al inicio del evento muestre oclusión o estenosis
segmentaria o focal unilateral que involucre la parte
distal de la arteria carótida interna y los segmentos
iniciales y ramas de las arterias cerebral anterior, me-
dia o posterior (segmentos A1, M1 o P1).

2. Evidencia de que las lesiones arteriales no progresan
a los 6 meses después del inicio de los síntomas.

Llama la atención que en la reciente clasificación de las
arteriopatías cerebrales, la ACTI se agrupó entre las
vasculopatías no inflamatorias, contradiciendo la creencia
generalizada de que el mecanismo fisiopatológico subya-
cente más posible sea una vasculitis aguda de vasos gran-
des y medianos inducida por infecciones, principalmente de
origen viral y/o inflamación.10,11 A esto se debe que la ACTI
sea conocida también como “angiopatía post-varicelosa”
cuando existe el antecedente de infección por varicela du-
rante los 12 meses previos al inicio de los síntomas.12,13

Otros agentes que se han relacionado con esta patología

Figura 3. Angio-resonancia magnética de cráneo de un paciente de
14 años de edad, realizada 6 meses después del inicio de los sínto-
mas. Se observa recuperación del flujo a través de la arteria cere-
bral posterior izquierda.

Figura 2. Panangiografía cerebral de un paciente de 14 años de
edad. Se observa amputación en la circulación de la arteria cerebral
posterior izquierda.
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son parvovirus B19,14-16 citomegalovirus, Mycoplasma
pneumoniae, Borrelia burgdorferi, algunos enterovirus17

y Helicobacter pylori.
Lo anterior sugiere que la clasificación de las

arteriopatías cerebrales infantiles deberá modificarse con-
forme avance el conocimiento acerca de la fisiopatología
y los factores genéticos y ambientales relacionados.
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