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Objetivo
La etiología de la enfermedad cerebrovascular en la po-

blación pediátrica permanece sin aclarar hasta en un 40%

de los casos. Recientes avances en el conocimiento de la

etiopatogenia pueden mejorar este porcentaje. Pretende-

mos diseñar un protocolo de estudio estructurado con el

objetivo de identificar los factores de riesgo de enferme-

dad cerebrovascular potencialmente modificables. 

Pacientes y métodos
En nuestra base de datos constaban 141 pacientes con

enfermedad cerebrovascular (desde enero de 1984 hasta

diciembre de 1995); se invitó a los pacientes con enfer-

medad cerebrovascular idiopática a completar el proto-

colo de investigación. También se incluyeron los nuevos

casos que aparecieron desde enero de 1996 hasta julio de

1999.

Resultados
Se estudiaron en total 68 casos. Se realizó un diagnósti-

co en el 38% de los pacientes, y en el 76% de los casos se

identificó algún factor de riesgo. El factor de riesgo vas-

cular no estructural más frecuente fue la hiperhomocis-

teinemia (36 frente al 5% de los controles), entre ellos un

lactante con infarto hemorrágico fatal que se diagnosticó

de homocistinuria clásica. Un 31% de los pacientes tenían

factores pretrombóticos (déficit de proteína S, C, anti-

trombina III, factor V de Leiden, etc.). El 17,6% padecía un

proceso febril inespecífico en el momento del infarto y el

11,7% refería historia de traumatismo craneal menor pre-

vio al infarto.

Conclusiones
La aplicación de un protocolo para el estudio de la en-

fermedad cerebrovascular mejoró el porcentaje de casos

diagnosticados, así como la identificación de factores de

riesgo de enfermedad cerebrovascular potencialmente

modificables. El protocolo de investigación es tan impor-

tante como las estrategias de actuación en la fase aguda o

la prevención de recurrencia, actualmente en estudio pa-

ra la población adulta. 

Palabras clave:
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PROPOSED PROTOCOL FOR THE STUDY 
OF CEREBROVASCULAR DISEASE IN CHILDHOOD

Objectives
The etiology of cerebrovascular disease in the paedia-

tric population, remains unknown in up to 40% of the ca-

ses (“idiopathic”), but recent advances could improve

this percentage. We devised a comprehensive study pro-

tocol for such investigation aimed at the identification of

potentially modifiable risk factors for paediatric stroke.

Patients and methods
From the 141 patients initially registered in our data

base for stroke population (from January 1984 until De-

cember 1995), we invited all the patients with idiopathic

cerebrovascular disease to complete the study protocol.

New cases appeared from January 1996 until July 1999

were also included.

Results
A total of 68 cases were identified. We found an etiology

in 38% and in 76% of the cases we found at least one risk

factor for stroke. Mild hyperhomocysteinemia was the

most frequent risk factor identified (36% of patients ver-

sus 5% of controls), one of them an infant with fatal hae-

morrhagic infarct with classic homocystinuria. 31% of

the patients had thrombotic risk factors (protein S, pro-

tein C, antithrombine III deficiency, factor V Leiden, etc).
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17.6% had unspecific febrile illness at the time of the ce-

rebral infarction and 11.6% had minor head injuries be-

fore the stroke.

Conclusions
The use of the protocol improves the identification of

potentially modifiable risk factors for stroke in childho-

od and may serve as a practical guideline for clinicians.

The stroke protocol is as important as management stra-

tegies for acute stroke or for recurrence prevention, cu-

rrently under consideration in the adult population. 

Key words:
Cerebrovascular disease. Stroke. Protocol. Risk fac-

tors. Hyperhomocysteinemia. Children.

INTRODUCCIÓN
La enfermedad cerebrovascular (ECV) en pediatría to-

davía se percibe como un problema misterioso y poco
frecuente aunque los avances en las técnicas de neuro-
imagen en los últimos años han mejorado considerable-
mente nuestra capacidad para diagnosticar la ECV en 
la infancia1. En los distintos estudios epidemiológicos la
incidencia ha aumentado de 2,10-2,52/1000002-4 a un
13,02/10000 en los trabajos más recientes5. Esto repre-
senta un grupo importante de niños que necesitan un
tratamiento y asesoramiento adecuados sobre riesgos de
recurrencia y sobre la prevención de factores adiciona-
les de riesgo como, por ejemplo, el tabaco en la adoles-
cencia o en la edad adulta, la ingesta de anticonceptivos
o la importancia de una dieta adecuada.

En la población adulta existen protocolos consensua-
dos para la investigación y manejo de la ECV, con pau-
tas claras sobre indicaciones, contraindicaciones y limi-
taciones de los diferentes métodos diagnósticos invasi-
vos y no invasivos. Los factores de riesgo de la ECV
están bien definidos y el control adecuado de la presión
arterial, la disminución del tabaquismo y una mejor die-
ta han sido factores de mayor importancia para la re-
ducción de esta enfermedad.

La ausencia de factores de riesgo conocidos de enfer-
medad arteriosclerótica hace que la población pediátri-
ca sea ideal para investigar los riesgos absolutos y rela-
tivos de otros factores etiológicos recientemente descri-
tos. La presencia de una conocida predisposición a
padecer ECV no explica suficientemente la aparición del
ictus en un determinado caso, ya que otros factores, to-
davía desconocidos o considerados menores, pueden
ser importantes. Asimismo debe considerarse el riesgo
acumulativo de la presencia de varios factores menores
en un mismo individuo.

Después de analizar nuestros resultados, basándonos
en nuestra experiencia y en una revisión de la biblio-
grafía actual6, proponemos un protocolo de estudio de
ECV, modificado para adaptarse a las características de
nuestra población pediátrica (anexo 1). 

PACIENTES Y MÉTODOS
En nuestro registro de ECV en pediatría se incluían to-

dos los casos que se atendieron en el Hospital Sant Joan
de Déu de Barcelona con accidente cerebrovascular
(ACV) agudo entre enero de 1984 y diciembre de 1995.
A todos los pacientes que no tenían un diagnóstico etio-
lógico se les propuso completar el protocolo de estudio
de los factores de riesgo no explorados anteriormente.
De los 141 casos identificados en el estudio retrospecti-
vo7 se completaron 52 pacientes y 15 nuevos pacientes
se estudiaron desde enero de 1995 hasta julio de 1999. El
infarto cerebral agudo (isquémico o hemorrágico) se de-
finió como un déficit neurológico focal de más de 24 h
de duración con evidencia de infarto cerebral en tomo-
grafía computarizada (TC) o resonancia magnética (RM).
Se incluyeron también los pacientes que se presentaron
con déficit neurológico focal que se resolvió dentro de
las 24 horas siguientes definido como episodios isqué-
micos transitorios (TIA) en asociación a una enfermedad
cerebrovascular objetivable en neuroimagen. Dada la fra-
gilidad vascular de los niños, en particular de neonatos y
lactantes, muchos infartos que son isquémicos secunda-
riamente se convierten en hemorrágicos. Por ello, en es-
te estudio hemos incluido las dos categorías para pro-
fundizar en la etiología de forma global, ya que a veces
en la clínica del paciente pediátrico es difícil diferenciar-
los. El estudio fue autorizado por el Comité Ético y de In-
vestigación del Hospital Sant Joan de Déu de Barcelona.

Este protocolo fue diseñado principalmente para la
identificación de los factores de riesgo vasculares, no es-
tructurales, potencialmente modificables (definidos co-
mo anomalías que están fuera de la circulación cerebral
pero que son considerados los responsables de aumen-
tar el riesgo de infarto cerebral) y secundariamente para
la identificación de factores de riesgo vasculares (defini-
dos como anomalías en el territorio vascular de la caró-
tida o de la circulación vertebrobasilar en una distribu-
ción que correspondiera a la localización final del área
afectada). La angiografía con contraste o la angiorreso-
nancia no forma parte de las exploraciones comple-
mentarias de primera línea de este protocolo y se reali-
zó a criterio del clínico. 

RESULTADOS
Se estudiaron 68 pacientes con ECV sin etiología co-

nocida, de los cuales 38 (55,8%) eran niños y 30 (44,1%)
niñas con edades comprendidas entre el período neo-
natal y los 18 años. La distribución por grupos de edad
fue la siguiente: 34 pacientes (50%) eran menores de 4
años; 14 (20,5%) entre 5-9 años; 12 (17,6%) entre 10-14
años, y 8 pacientes (11,7%) entre 15-18 años.

La presentación más frecuente fue hemiplejía aguda
en 42 pacientes, todos ellos mayores de un año, segui-
do de convulsiones, mareos, cefaleas, disminución de la
conciencia, vértigo, etc.
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Cincuenta y dos niños presentaban infarto isquémico
(76,4%) y 16, infarto hemorrágico (23,5%). Se identificó
una probable etiología de accidente cerebrovascular en
25/68 (38%) de los pacientes (fig. 1). 

En la anamnesis destacaban 7 casos con antecedentes
de trombosis en algún familiar próximo (uno de ellos
era la madre durante el embarazo). En 10 pacientes se
documentaron antecedentes de migraña y cefaleas. Re-
ferían antecedentes de migraña 6 pacientes y 7 tenían
antecedentes de infección por varicela en los 6 meses
previos al accidente.

Los síntomas en los 7 días previos al episodio de ECV
se resumen en la tabla 1. Entre ellos destacamos 8 pa-
cientes que referían historia de traumatismo craneal leve,
que incluía desde traumatismo craneal producido contra
un árbol con movimiento de hiperextensión del cuello
hasta caídas producidas esquiando que no precisaron
atención médica. Otros 9 referían aumento de la tensión
nerviosa e hiperventilación 24 h antes del episodio. 

En cuanto a los hallazgos analíticos, el 22% (15/68)
presentaban anemia microcítica y no se detectó ningún
caso de anemia falciforme. Se encontraron factores de
riesgo relacionados con alteraciones de la coagulación

en 26/68 (38,2%), entre ellos 2 pacientes con resistencia
a la proteína C activada, uno de ellos con la mutación
del factor V de Leiden8, 5 pacientes con deficiencia de
proteína S (dos de ellos asociados a otras patologías: en
un caso, con una púrpura fulminante secundaria a un

Hemiplejía aguda (n=42)

Anamnesis factores de riesgo

Infarto isquémico o hemorrágico (n = 68)

Exploraciones no vasculares
Hematología: hemograma/perfil completo de
coagulación/proteína C, proteína S, antitrombina III
R-PCA, FVL determinación de anticuerpos aPL/aCL
Bioquímica: lactato, piruvato, amonio, aminoácidos,
homocisteína total, perfil de lípidos (colesterol,
triglicéridos), CDG, urato
Infección: serología de Mycoplasma
pneumoniae/varicela +/- citomegalovirus, Salmonela,
Borrelia
Cardiología: ecocardiograma y ECG de 12
derivaciones

Otros síntomas con focalidad neurológica (n = 26)

– Convulsiones
– Irritabilidad
– Coma/disminución de la conciencia
– Fiebre

Exploraciones vasculares
TAC/RM/aRM
*+/- angiografía

Infarto hemorrágico 16
Infarto isquémico 52

Malformación arteriovenosa 1
Aneurisma 1
Fibrodisplasia muscular 1
Disección arterial 2
Moya-Moya 4

Total 9

Distribución territorios vasculares
ACM 40
ACA 7
ACP 5
ACI (AchoA) 3
Vertebral (ACoP) 3
Sin distribución territorios vasculares
Infartos lacunares 10

Enfermedades cardíacas 2
Homocistinuria clásica
2Homozigoto (T/) MTHFR 1
R-PCA + FVL homocigoto 1
R-PCA 1
MELAS 2
Varicela 7

Total 16

Figura 1.

TABLA 1. Factores de riesgo de enfermedad
cerebrovascular recogidos por anamnesis

Factores  Número de 
de riesgo casos (%)

Historia familiar de episodios tromboembólicos 7 (10,2)
Trombosis durante el embarazo 1 (1,5)
Abortos recurrentes 2 (3)
Muerte por ECV/IAM (personas con menos 

de 60 años) 5 (7,3)

Historia familiar de migrañas 10 (14,7)
Previo al episodio
Infecciones inespecíficas sin fiebre 14 (20,5)
Síndrome febril 7 (10,2)
Diarrea y deshidratación leve 5 (7,3)
Cuadro de migraña 4 (5,8)
Traumatismos cervicoorocraneales leves 8 (11,7)
Aumento de la tensión nerviosa 9 (13,2)

ECV: enfermedad cerebrovascular; IAM: infarto agudo de miocardio.
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episodio de infección de varicela zoster, y en otro con
una deficiencia de antitrombina III). Las alteraciones de
la coagulación (déficit de proteína S y antitrombina III)
se habían resuelto en un control posterior después de 3
semanas. En 5 pacientes se detectaron valores anorma-
les de anticuerpos antifosfolípidos, que se normalizaron
en 3 casos, según se pudo comprobar en un control pos-
terior (tabla 2). Entre los pacientes que presentaban en-
fermedades trombofílicas familiares con deficiencia de
antitrombina III, se diagnosticaron 3 niños con síndrome
de glucoproteínas deficientes en carbohidratos (CDGS)
tipo Ia.

Los valores de homocisteína total eran superiores al
percentil 95 de la población control en 28 pacientes
(41,1%). Entre ellos destacamos dos casos de homocisti-
nuria clásica. Uno de ellos se inició a los 6 meses de

edad con infarto hemorrágico fatal9; el otro, se trataba
de un paciente con retraso mental, que presentaba in-
farto lacunar en la RM como hallazgo casual. Un tercer
paciente, de 14 años, presentó hiperhomocisteinemia
moderada asociada a aneurismas cerebrales y era ho-
mozigoto (T/T) para la mutación 677C → T asociada a
la variante termolábil de metilenotetrahidrofolato reduc-
tasa (MTHFR). Dada la importancia de estos hallazgos,
estos resultados se analizaron detenidamente y han sido
comunicados previamente10-12.

Entre los pacientes en los que se realizó el estudio car-
diológico completo (45/68) se diagnosticaron dos con
comunicación interauricular.

Las lesiones cerebrovasculares más frecuentemente
identificadas fueron la oclusión o estenosis de grandes
vasos intracraneales, que se observaron en 52/68 pa-
cientes. Cuatro pacientes padecían enfermedad de 
Moya-Moya (uno de ellos con síndrome de Down sin
afectación cardíaca), siendo bilateral en 3 casos. En 
36 pacientes en los que se apreciaron anomalías cere-
brovasculares (oclusión o estenosis), éstas sólo afecta-
ban a un vaso intracraneal (territorio de arteria carótida
interna o arteria cerebral media). La afectación de la cir-
culación cerebral posterior se detectó en 7 casos. 

La disección arterial se observó sólo en 2 pacientes.
Cabe destacar el caso de un paciente en el que se ob-
servó, además, un acodamiento de la arteria vertebral
con disminución del riego en la arteria vertebral al le-
vantar el brazo y que padeció un traumatismo con hi-
perextensión de la cabeza que no precisó asistencia mé-
dica. A las 24 h presentó cuadro de vértigo, malestar y
vómitos, objetivándose un infarto lacunar en la zona
bulbar y en el territorio de la arteria comunicante pos-
terior.

Se observaron 5 casos con arteritis inespecífica (defi-
nida como afectación irregular multifocal de numerosos
vasos intracraneales), que incluían un paciente con vas-
culitis sistémica y uno en el que se sospechó displasia
fibromuscular.

En nuestra serie, el índice de recurrencia fue del 41%,
considerando como tal la repetición del déficit neuroló-
gico focal de tipo isquémico más de 7 días después del
episodio de ECV inicial (tabla 3). En el 82% de los casos
que recurrían se asociaban más de dos factores de ries-
go (anemia, deshidratación, trauma, infección, etc.).

La tasa de mortalidad fue del 10,2% (7/68) de los ca-
sos, siendo mayor en los infartos hemorrágicos (19%
[3/16]), que en los isquémicos (7,6% [4/52]). En todos los
casos que fallecieron coexistían más de dos factores de
riesgo.

DISCUSIÓN
En la bibliografía existe poca información sobre guías

prácticas del tratamiento del ACV agudo en pediatría. La
etiopatogenia es poco conocida y muy variada y las

TABLA 2. Factores de riesgo de enfermedad
cerebrovascular hallados en los exámenes
complementarios de laboratorio

Factores de riesgo Número de casos (%)

Anemia 15 (22)
Estados de hipercoagulabilidad
Trombocitosis* 3 (5,1)
Alteración coagulación básica 5 (7,3)
Déficit proteína S 5 (7,3)
Déficit proteína C 8 (11,7)
Antitrombina III** 5 (11,7)
APL (transitoria) 5 (7,3)

R-PCA con o sin mutación FVL 3 (4,4)
Hipercolesterolemia /LDL y 

TG anormales 0
Lactato/piruvato alterados 2 (2,9)
Valores elevados de homocisteinemia 28 (41)

Hiperhomocisteinemia moderada 25 (36)
Homocistinuria clásica 2 (3)
Homozigoto T/T para 677C → T de MTHFR 1 (1,5)

Infecciones 
Virales inespecíficas 12 (17,6)
Herpes zoster varicela 7 (10,2)
Mycoplasma pneumoniae 2 (2,9)
Salmonella enteritidis 2 (2,9)
CMV 11 (16,1)

Síndrome de CDG 3 (4,4)

APL: anticuerpos antifosfolípidos; CDG: glucoproteínas deficientes en
carbohidratos; FVL: mutación factor V de Leiden; R-PCA: resistencia a la
proteína C activada; T/T para MTHFR: homozigoto para la mutación termolábil
de la enzima metilenotetrahidrofolato reductasa.
*En la mayoría se asociaba a infecciones agudas.
**Tres de los pacientes constituían los casos de síndromes de CDG.

TABLA 3. Recurrencias de enfermedad cerebrovascular 

Número de casos %

Al menos otro ictus establecido 15/68 22

TIA posteriores 9/68 13

Déficit neurológicos reversibles 
sin catalogar 4/68 6

Total 28/68 41

TIA: episodios isquémicos transitorios.
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pruebas complementarias realizadas anteriormente eran
poco esclarecedoras, no encontrándose ninguna causa
hasta en un 50% de los pacientes13,14. En la mayoría de
los casos, las pruebas complementarias están basadas en
la experiencia clínica individual y no existen protocolos
estructurados y actualizados para la investigación del ni-
ño que sufre una ECV. No se suele llegar a un diagnós-
tico etiológico concreto y no se instaura ningún tipo de
terapia7, al contrario de lo que ocurre en los adultos. 

Fuera del ámbito de la investigación, tradicionalmente
ha existido un considerable rechazo a realizar estudios
de neuroimagen a los pacientes pediátricos con posible
enfermedad cerebrovascular. La angiografía digital por
sustracción fue, hasta hace poco, la única técnica dispo-
nible de neuroimagen y, al ser una técnica relativamen-
te invasiva, resultaba poco atractiva cuando los posibles
beneficios terapéuticos para el paciente eran inciertos.

En nuestra serie, la incidencia de ECV es mayor en el
sexo masculino y la distribución por edades es similar a
la encontrada por otros autores españoles13,14. 

Al igual que en otras series, encontramos que los fac-
tores de riesgo vasculares no estructurales más relevan-
tes identificados fueron las enfermedades trombofílicas
familiares15,16, la asociación con infecciones virales ines-
pecíficas y específicas17, la deshidratación, los antece-
dentes de traumatismo craneal leve18,19 y la asociación
con migraña como posible causa o efecto20,21.

Entre los pacientes que presentaban enfermedades
trombofílicas familiares con deficiencia de antitrombina
III, se diagnosticaron 3 niños con CDGS tipo Ia. Estos
síndromes son un grupo de enfermedades multisistémi-
cas hereditarias, descritas por Jaeken en 1980, cuya ano-
malía bioquímica característica es la hipoglucosilación
de las glucoproteínas22. La transmisión es autosómica re-
cesiva y el diagnóstico se basa en un espectro clínico ca-
racterístico: retraso psicomotor y mental agudo, junto
con alteraciones de la coagulación que se presentan co-
mo trombosis o sangrado, y lipodistrofia. Producen ECV
debido a sus interferencias con distintos factores de co-
agulación, sobre todo con la antitrombina III, la proteí-
na C y la proteína S, de forma transitoria o permanen-
te23-25. En un 30% de los pacientes descritos hasta el 
momento, estos síndromes se asocian a episodios isqué-
micos transitorios y ECV26. 

La infección más frecuentemente relacionada con la
producción de ECV de forma directa o indirecta ha sido
la varicela y su posible mecanismo patogénico ha sido
ampliamente discutido27,28. Se postula que estas infec-
ciones producen interacciones con los factores de la
coagulación y el déficit de proteína C y S de forma tran-
sitoria, pudiendo ser éste uno de los mecanismos coad-
yuvantes por los que se favorece la trombosis29. El ha-
llazgo de la incidencia de anticuerpos anticitomegalovi-
rus en este grupo es difícil de valorar al desconocer la
prevalencia de anticuerpos en la población infantil de

nuestro medio30. Sin embargo, hay trabajos recientes
que postulan un posible acantonamiento del virus en la
pared vascular con un subsecuente aumento del riesgo
de aterosclerosis y trombosis31, aunque los resultados no
son concluyentes32.

La asociación de anticuerpos antifosfolípidos con el ic-
tus pediátrico parece cada vez más vigente, aunque sus
elevaciones pueden ser transitorias como encontramos
en nuestra serie33,34.

Los factores de riesgo recientemente descritos, como
la resistencia a la proteína C activada8, con o sin la mu-
tación del factor V de Leiden35, y la hiperhomocisteine-
mia moderada, tienen unas implicaciones terapéuticas
importantes. 

Dada la elevada prevalencia de hiperhomocisteinemia
moderada encontrada en nuestra serie (36% en pacien-
tes frente a 5% en controles), es recomendable determi-
nar este factor de riesgo en todos los pacientes pediátri-
cos con ECV aguda y determinar en futuros estudios si
deberíamos tratarlos con complejo vitamínico B (B12 y
ácido fólico) para disminuir las concentraciones plasmá-
ticas de homocisteína, como ya se esta realizando en
adultos36,37.

Los pacientes con estados de hipercoagulabilidad tam-
bién serían tributarios de tratamiento, aunque en este ca-
so no es tan inocuo como en el anterior. Estudios pros-
pectivos en adultos38,39 sugieren que la aspirina admi-
nistrada en la fase aguda de la isquemia es beneficiosa
en adultos; este tratamiento merece evaluarse en la po-
blación pediátrica de forma minuciosa a causa de la es-
pecial precaución que debemos tener en referencia al
posible riesgo de síndrome de Reye asociado al trata-
miento con aspirina en niños.

En nuestro estudio se detecta un 41% de recurrencia.
Al igual que tiene implicaciones para el tratamiento de
los episodios agudos, la identificación de los factores de
riesgo tanto vasculares estructurales como no estructu-
rales, puede prevenir estos episodios recurrentes en
otros grupos de pacientes.

En este estudio excluimos a los pacientes en los que
se había identificado una causa para el ictus. Sin embar-
go, creemos que la realización de todas las pruebas
complementarias recomendadas en el protocolo de in-
vestigación no debe omitirse en niños en los que el
diagnóstico parece “evidente”. Otras anomalías coadyu-
vantes, en las cuales hay implicaciones terapéuticas, son
frecuentemente identificadas en este grupo y la investi-
gación puede conducir al descubrimiento inesperado de
adicionales factores de riesgo que pueden ser modifica-
bles. En nuestro estudio los pacientes que presentaron
la malformación arteriovenosa y los aneurismas cerebra-
les presentaron también hiperhomocisteinemia. Resulta
cada vez más evidente que la ECV en pediatría se pro-
duce por la conjunción de varios factores de riesgo en
un determinado momento.
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ANEXO 1. Protocolo de estudio de enfermedad cerebrovascular aguda en la infancia

Historia clínica: ________________ Iniciales _______________
Fecha de la exploración _____________
Sexo: Varón [  ]  Mujer [  ]
Fecha de nacimiento: Día ____Mes ____Año ____
Fecha ECV:Día ____Mes ____Año  2.o Día ____Mes ____Año____

3.o Día ____ Mes ____ Año ____
Edad del paciente: _______ Año _______ Meses _______
Tiempo desde la ECV: _______ Año _______ Meses _______

A) Historia familiar
01. Antecedentes de enfermedades cerebrovasculares: Sí [ ] No [ ]

Parentesco Edad del episodio Recurrencia 
Padre Años______ Sí [ ] No [ ]
Madre Años______ Sí [ ] No [ ]
Hermano/a Años______ Sí [ ] No [ ]
Abuelo/a Años______ Sí [ ] No [ ]
Tío/tía Años______ Sí [ ] No [ ]
Otros Años______ Sí [ ] No [ ]

02. Antecedentes de enfermedades cardiovasculares: Sí [ ] No [ ]
Parentesco Edad del episodio Recurrencia
Padre                          Años______ Sí [ ] No [ ]
Madre Años______ Sí [ ] No [ ]
Hermano/a Años______ Sí [ ] No [ ]
Abuelo/a Años______ Sí [ ] No [ ]
Tío/tía Años______ Sí [ ] No [ ]
Otros Años______ Sí [ ] No [ ]

03. Antecedentes de otros procesos 
tromboembólicos:  Sí [ ] No [ ]
Parentesco Edad del episodio Recurrencia
Padre Años______ Sí [ ] No [ ]
Madre Años______ Sí [ ] No [ ]
Hermano/a Años______ Sí [ ] No [ ]
Abuelo/a Años______ Sí [ ] No [ ]
Tío/tía Años______ Sí [ ] No [ ]
Otros Años______ Sí [ ] No [ ]

04. Antecedentes de migraña: Sí [ ] No [ ] 
Parentesco Edad del episodio Recurrencia
Padre Años______ Sí [ ] No [ ]
Madre Años______ Sí [ ] No [ ]
Hermano/a Años______ Sí [ ] No [ ]
Abuelo/a Años______ Sí [ ] No [ ]
Tío/tía Años______ Sí [ ] No [ ]
Otros Años______ Sí [ ] No [ ]

05. Otros antecedentes de interés Sí [ ] No [ ] 
Especificar ____________________________________________
______________________________________________________

06. Antecedentes de pérdidas fetales: Sí [ ] No [ ] 

B) Antecedentes personales relevantes

07. Patología asociada
1. Varicela No [ ] Sí [ ] Cuánto tiempo antes ____
2. Otras infecciones No [ ] Sí [ ] Especificar __________
3. Retraso DPM No [ ] Sí [ ] pre-ECV [ ] post-ECV [ ]
4. Hiperactividad No [ ] Sí [ ] pre-ECV [ ] post-ECV [ ]
5. Epilepsia No [ ] Sí [ ] pre-ECV [ ] post-ECV [ ]
6. Migraña No [ ] Sí [ ] pre-ECV [ ] post-ECV [ ]
7. TCE No [ ] Sí [ ] pre-ECV [ ] post ECV [ ]
8. Retraso lenguaje No [ ] Sí [ ] pre-ECV [ ] post ECV [ ]
9. Prob psiquiátricos No [ ] Sí [ ] pre-ECV [ ] post ECV [ ]

10. TIA No [ ] Sí [ ] pre-ECV [ ] post ECV [ ]
a) Síntomas visuales No [ ] Sí [ ]
b) Síntomas motores No [ ] Sí [ ]
c) Síntomas neurovegetativos No [ ] Sí [ ]
11. Otros _____________________________________________
______________________________________________________

C) Historia del episodio cerebrovascular

08. ¿Tuvo el paciente 72 h antes de la ECV alguno de los
siguiente episodios?
a) Deshidratación No [ ] Sí [ ]
b) Infección No [ ] Sí [ ]
c) TCE No [ ] Sí [ ]
d) Cefalea No [ ] Sí [ ]
e) Aumento de tensión psíquica No [ ] Sí [ ]
f) Golpe de calor No [ ] Sí [ ]

09. ¿Tuvo el paciente alguno de los siguiente síntomas en el
momento del episodio?
Alteración de la conciencia No [ ] Sí [ ] 
Detallar _________________ Escala de Glasgow _________
a) Cefalea No [ ] Sí [ ] detallar _________
b) Hemiparesia o debilidad No [ ] Sí [ ] detallar _________

Localización Derecha Izquierda
– Cara No [ ] Sí [ ] No [ ] Sí [ ] 
– Extremidad superior No [ ] Sí [ ] No [ ] Sí [ ]
– Extremidad inferior No [ ] Sí [ ] No [ ] Sí [ ]

c) Pérdida de visión No [ ] Sí [ ] detallar _________
d) Alteración del lenguaje No [ ] Sí [ ] detallar _________
e) Torpeza motriz No [ ] Sí [ ] detallar _________
f) Convulsión definitiva 

o probable No [ ] Sí [ ] detallar _________
g) Generalizada No [ ] Sí [ ]
h) Focal No [ ] Sí [ ]
i) Parestesias o cambios 

de sensibilidad No [ ] Sí [ ] detallar _________
Localización Derecha Izquierda
– Cara No [ ] Sí [ ] No [ ] Sí [ ] 
– Extremidad superior No [ ] Sí [ ] No [ ] Sí[ ]
– Extremidad inferior No [ ] Sí [ ] No [ ] Sí[ ]

D) Exámenes complementarios

1. RM craneal/angiorresonancia
+/- Dopler transcraneal

2. Hematología
Hemograma con VSG 
Frotis en sangre periférica
Perfil de coagulación  (PT, APTT, TT, fibrinógeno)
Estudio biológico de trombosis
Proteína C y S
Antitrombina III
R-PCA (resistencia a la proteína C activada) 

+/– Factor V de Leiden
Anticuerpos antifosfolípidos (anticardiolipina)

3. Bioquímica
Ionograma: Na, K, Ca, P
Urea, creatinina, osmolaridad plasmática
Ácido láctico
Amonio
Uratos
Aminoácidos (homocisteína total) en sangre y en orina
Folato, vitamina B6, vitamina B12
Ácidos orgánicos en orina
Perfil lipídico (colesterol y triglicéridos)
CDT (transferrina deficiente en carbohidratos)

4. Microbiología
Cultivos
Serología
Mycoplasma pneumoniae

Varicela
CMV

5. Cardíaca
ECG de 12 derivaciones
Ecocardiograma

6. +/– Según la clínica y si no se encuentra ninguna anomalía,
considerar:
Anticuerpos Borrelia, VIH, salmonelosis
Hormonas tiroideas
ANA, anticuerpos anti-DNA, complemento
Angiografía cerebral
Ecografía transesofageal 
Biopsia muscular (mitocondriales; melas, vasculitis sistémicas)
Biopsia de piel (enfermedad de Fabry)

DPM: desarrollo psicomotor; TCE: traumatismo craneoencefálico.
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El uso de protocolos estructurados de investigación
mejora la identificación de ambos factores de riesgo,
vasculares estructurales y no estructurales. Aunque rela-
tivamente simple, el objetivo de este protocolo es, pri-
mariamente, la identificación de factores de riesgo vas-
culares y, subsecuentemente, la identificación de facto-
res de riesgo potencialmente modificables que
predispondrían a ECV recurrentes como los estados pre-
trombóticos, la hiperhomocisteinemia, etc. Es obvio que
este protocolo no nos va a permitir la identificación de
todos los factores de riesgo que se han relacionado con
la producción de ECV en pediatría. Sin embargo, pre-
tende ser práctico y se puede realizar en la mayoría de
los hospitales de nivel secundario que tengan soporte de
un centro de referencia.

El uso de sistemas de diagnóstico protocolarizados
mejora la identificación de ambos factores de riesgo
vasculares y no vasculares. Muchas de las condiciones
que predisponen a la producción de ECV podrían, de
otra manera, pasarse por alto clínicamente, siendo esen-
cial un estado de vigilancia y meticulosidad cuando se
realiza la historia clínica y la exploración física. Es tam-
bién necesario que existan criterios de clasificación de
las enfermedades cerebrovasculares más homogéneos
con el fin de poder unificar criterios y colaborar entre
los distintos centros. Es esencial identificar la incidencia
real de esta entidad y planear estrategias diagnósticas y
terapéuticas también para la población infantil.
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