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“F Institute Nacional
e de Salud det Nifo “Affo del Bicentenario dol Peric: 200 afios Jo indenendeneio”

No /)5 -2021-DG-INSN

RESOLUCION DIRECTORAL
Lima, <Y de Meyo de 2021

Visto, el expediente con Registro DG-N°5889 - 2021, que contiene el
Memorando N°© 288-DEIDAEMNA-INSN-2021, con el cual se hace liegar la Guia
Técnica: “"GUIA TECNICA PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE ACCIDENTE
CEREBRO VASCULAR (ICTUS) ISQUEMICO EN NINOS”, Elaborada por el Servicio de
Neuropediatria;

CONSIDERANDO:
Que, los numerales II y VI del Titulo Preliminar de la Ley N° 26842, Ley

General de Salud, establecen que la proteccion de la salud es de interés publico vy
por tanto es responsabilidad del Estado regularla, vigilarla y promoverla;

Que, los literales ¢) y d) del Articulo 12° del Reglamento de Organizacion y
Funciones del Instituto Nacional de Salud del Nifo, aprobado por Resolucion
Ministerial N° 083-2010/MINSA, contemplan dentro de sus funciones el implementar
las normas, estrategias, metodologias e instrumentos de la calidad para la
implementacion del Sistema de Gestion de la Calidad, y asesorar en la formulacion
de normas, gufas de atencidn y procedimientos de atencion al paciente;

Que, con Memorando N° 288-DEIDAEMNA-INSN-2021, el director Ejecutivo de
Investigacion, Docencia y Atencion en Medicina del Nifio y del Adolescente remite a
la Oficina de Gestidon de la Calidad la "GUIA TECNICA PARA EL DIAGNOSTICO Y
i TRATAMIENTO DE ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR (ICTUS) ISQUEMICO EN
NINOS”, elaborada por el Servicio de Neuropediatria del Instituto Nacional de Salud
del Nifio;

Que, con Memorando N° 516-2021-DG/INSN, de fecha 17 de mayo de 2021,
la Direccion General aprueba la “"GUIA TECNICA PARA EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR (ICTUS) ISQUEMICO EN
NINOS”, elaborada por el Servicio de Neuropediatria; y autoriza la elaboracion de la
resolucidn correspondiente;

Con la opinién favorable de la Direccion Ejecutiva de Investigacion, Docencia y
Atencion en Medicina del Nifio y del Adolescente, el Departamento de Investigacion,
Docencia y Atencidn de Medicina Pediatrica y la Oficina de Gestion de la Calidad del
Instituto Nacional de Salud del Nifio, vy;

v De conformidad con lo dispuesto en la Ley N° 26842, Ley General de Salud, vy
‘ & el Reglamento de Organizacion y Funciones del Instituto Nacional de Salud del Nific,
y\ aprobado con Resolucion Ministerial N° 083-2010/MINSA;
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“Decenio de |2 Igualdad de Oportunidades para mujeres y hombres”
7 instituto Nacional
de Salud de} Nifio “Afio del Bicentenario del Perd: 200 aiios de Independencia”

SE RESUELVE:

Articulo Primero. - Aprobar la "GUIA TECNICA PARA EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR (ICTUS) ISQUEMICO EN
NINOS”, que consta de (35) folios, elaborada por el Servicio de Neuropediatria del
Instituto Nacional de Salud del Nifio.

Articulo Segundo. - Encargar a la Oficina de Estadistica e Informatica, la
publicacion de la “GUIA TECNICA PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE
ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR (ICTUS) ISQUEMICO EN NINOS”en la pagina web
Institucional.

Registrese, Comuniquese y Publiquese.
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FINALIDAD:

Contribuir a mejorar la calidad y seguridad de la atencion en salud, basadas en
evidencias cientificas ofreciendo el méaximo beneficio y el minimo riesgo para los nifios
con cuadro de Accidente Cerebro Vascular lsquémico asi come la optimizacion vy

racionalizacion del uso de los recursos
OBJETIVOS

e Brindar una guia para el diagnéstico basada en la evidencia y un manejo efectivo
del Accidente Cerebro Vascular Isquémico en Pediatria y asi mejorar el
prondstico.

T PO Y |y o S L P e N N Y Ve i ta = e
UIormizar Ccinerios y plUbCUIllllGlllUb et Ci e} fitcyliat U ALLIUCTHILS
Cerebro Vascular Isquémico nifios menores de 18 aflos para reducir la
morbimortalidad.
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AMBITO DE APLICACION
Poblacion usuaria del Instituto Nacional de Salud de Nifio

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR (ICTUS)
ISGUEMICO

4.1 NOMBRE Y CODIGOS:
Accidente cerebrovascular Isquémico

infarto cerebral 163.0
Infarto cerebelose 183 9
infarto cerebeloso embolico 163.4
infarto de médula espinal G95.1
infarto de retina (arterial) H34.2

infarto cerebral debido-a trombosis venosa cerebra 163.6

CONSIDERACIONES GENERALES

En los dltimos 15 afios ha habido un aumento dramatico en el reconocimiento de tanto la
ocurrencia- y consecuencies del accidente cerebrovaseular infantll, reflejande- la
transformacion de la medicina y actitudes sociales y vias de tratamiento en adultos. Sin
embargo, en comparaciéon con el accidente cerebrovascular en adultos, que ahora se
considera una emergencia médica, con el desarrolio de vias de reconocimiento,
investigacién. v gestién: hiperagudas; el manejo de accidente cerebrovascular infantil-se
queda atras.

Los desafios en el tratamiento de nifilos y jovenes: con accidente cerebrovascular
incluyen retrasos en el reconocimiento, los desafios logisticos de la oportuna
Investigacién e imagen, un diagnostico- diferencial amplie; diversas eticlogias- del
accidente cerebrovascular y la falta de evidencia basada en ensayos clinicos para
tratamientos hiperagudos. Aunque recientemente ha habido desarrolios sustanciales en
base a la evidencia para intervenciones de rehabilitacién pediatrica en otras poblaciones
de nifics, los afectados por accidente cerebrovascular aun- enfrentan. barreras- para-

acceder a tiempo a la rehabilitacién mejor evidenciada para mejorar la recuperacion y el
desarrolio a largo plazo de habilidades de independencia.(1)

5.1 DEFINICIONES

-Accidente Cerebrovascular (lctus): Déficit neurolégico atribuido a una lesion focal aguda
del sistema nervioso central (SNC) por una causa vascular, incluyendo infarto cerebral,
hemorragia intracerebral (HIC) y hemorragia subaracnoidea (HSA)
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-Infarto del Sistema Nervioso Central: Es la muerte celular en el encéfalo, médula espinal
o la retina atribuida a isquemia basada en:
1. Evidencia de imagen, patologia u ofra evidencia objetiva de injuria isquémica focal
de encéfalo, médula espinal o retina en una distribucidn vascular definida ¢
2. Evidencia clinica de injuria isquémica focal de encéfalo, médula espinal o retina
basada en sintomas que persisten 24 horas o mas o hasta la muerte, habiendo
excluido otras patologias.(Nota: Infarto del sistema nervioso central incluye a los
infartos hemorragicos.)

-Accidente Cerebrovascular (ictus) Isquémico: Episodio de disfuncidon neurologica
causada por infarto focal del encéfalo, médula espinal o retina

-Infarto del Sistema Nervioso Central Silente.: Evidencia por imagen o neuropatologia de
infarto del sistema nervioso central sin una historia de disfuncién neurclégica aguda
atribuible a la lesién. (2)

5.2 ETIOLOGIA

Se evaluaron la etiologia de los ACV isquémicos en 1262 pacientes pediatricos:
Arteriopatia esteno oclusiva 24%, Sindrome de Moyamoya 11% Probable o posible*
12%, Diseccién arterial 11% Fendémeno cardioembdlico 6% Otros 6 %, Anemia de células
falciformes 5 %, Trombosis venosa 1 %, Desconocida 268 %Angeitis cerebral, displasia

fibromuscular, alteraciones cerebrales en enfermedades sistémicas (vasculitis, meningitis
bacteriana, hipertension.(7)

5.3 FISIOPATOLOGIA
Circulacion Arterial: Patrones vasculares y anatomia del ACV isquémico

El encéfalo recibe sangre arterial via la circulacion “anterior” que consiste de las arterias

carptidas internas y de la circulacion “.ry\gsteﬁgp” de las arlerias verehrales cuva unidn
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forman la arteria basilar (sistema vertebro basilar) Las principales arterias tienen su
origen en el Circulo de Willis como pares de arterias cerebrales anteriores, medias y
posteriores. “Arterias perforantes® pequefias surgen de estas arterias cerebrales
principales para imigar las regiones profundas del encéfalo, que incluyen los ganglios
basales, los tadlamos y estructuras de la linea media del tronco cerebral, mientras que la
parte lateral del tronco cerebral y el cerebelo reciben sangre via las arterias
circunferenciales grandes ( arterias cerebelares posteroinferiores ,antero inferiores y
superiores).El flujo colateral via el Circulo Willis y arterias leptomeningeas pequefas y
distales pueden mejorar la perfusion cerebral durante el ACV vaso oclusivo. Las lesiones
periféricas en forma de cufia que comprometen la corteza cerebral y sustancia blanca
son caracteristicas de infarto causado por oclusion de arterias de gran calibre. La
mayoria de los ACV isquémicos arteriales comprometen la arteria cerebral media (ACM)
en patrones vasculares reconocibles basados en el sitio de la oclusidn, que incluyen 1)
Oclusién proximal del segmento M1 (infarto de la ACM total) 2) Oclusion distal del
segmento M1 (preservacion de ganglios basales), 3) Oclusién del tronco
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anterior o posterior del segmento M2 (frontal o parietal/temporal respectivamente) y 4)
Oclusion de las arterias lenticuloestriadas solamente (Solo ganglios basales y sustancia
blanca profunda).Los patrones topogréficos especificos ayudan a predecir la etiologia
subyacente donde los ACV isqguémicos de las arterias lenticuloestriadas asociadas
comunmente con arteriopatia focal.
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Los patrones topograficos de la circulacion posterior oclusién del segmento P1 (parteria
cerebral posterior segmento proximal) produce infarto en el 16bulo occipital y drea mesial
del l6bulo temporal asi como del tdlamo. La frombosis de la arteria basilar a menudo
produce miltiples infartos que comprometen las ramas perforantes del tronco cerebral
,ramas cerebelares y la arteria cerebral posterior .La hipoperfusién difusa puede producir
aparentemente lesiones focales isquémicas dentro y fuera de las zonas de concavidad
en los bordes arteriales. Aunque tipicamente el compromiso es bilateral, también puede
ser asimétrico es el case de enfermedad arerial estenc-oclusiva proximal En el
sindrome de Moyamoya, los infartos de bajo flujo pueden parecer como collar de perias
dentro de las zonas de concavidad interna de la sustancia blanca periventricular. (4)

Mocaniemoe del Tromboembaolismo

La oclusion trombotica de una arteria cerebral es el principal mecanismo subyacente en
el ACV arterial isquémico. Los trombos pueden formarse localmente dentro de las
arterias cerebrales o viajar hacia ellas desde una fuente embdlica. La trombosis es
producto tanto del sistema hemostatico plaguetaric como el de coagulacion (que forma
fibrina).El balance de cual sistema predomina depende de varios factores tales como la
velocidad de flujo, integridad endotelial, concentracion de anticoagulantes circulantes y
otros factores. En situaciones de estasis sanguinea o flujo sanguineo lento, el sistema de
coagulacién puede predominar pero el balance depende de la enfermedad especifica.
La exposicidn de la sangre a la inflamacién de la pared arterial (ejemplo vasculitis) o
disrupcion de del endotelio‘ con exposicion del colageno y factores tisulares (ejemplo
diseccion arterial) activa tanto la formacion de fibrina como a las plaquetas. Los cambios
maduracionales de la coagulacién y las plagusetas durante la nifiez son probablemente
importantes.

En el ACV arterial isquémico con oclusién de grandes arterias, los trombos usualmente
llegan como un émbolo desde el corazén u ofra arteria proximal La tromboembolia
venosa también puede alcanzar las arterias cerebrales a través de la una derivacién
paradéjica de derecha a izquierda ya sea por un foramen oval abierto, defecto auricular
septal o lesiones cardiacas congénitas complejas. El embolismo de material infeccioso

(en endocarditis), grasa, aire y material quirGrgico inerte puede también causar ACV

arterial isquémico. (4)

Mecanismo del Infarto

En el ACV isquémico arterial el dafio tisular estd en funcién de multiples factores, que
incluyen 1) duracién y extensién de la isquemia, asi comeo el momente de la
reperfusion,2) Disponibilidad de circulacién colateral, 3) el volumen y componentes
funcionales de las estructuras encefalicas afectadas,4) estado de maduracion del
encéfalo, y 5) enfermedades concurrentes y demandas metabdlicas del tejido encefélico

isguémico.
La disfuncién neuronal isquémica inicial evoluciona a infarto irreversible con el aumento
de la duracion y el grado de la isquemia, o con el aumento de la tasa de actividad
metabdlica neuronal. El ataque isquémico transitorio (TIA) no tiene lesion

parenquimal permanente en la resonancia magnética. En el ACV isquémico arterial una
zona nuclear central (core) con perfusion disminuida resulta en encéfalo
irreversiblemente dafado. Rodeando a este core hay una “zona de penumbra” inestable
donde la circulacion colateral puede mantener la viabilidad neuronal. En la zona de
penumbra, factores que aumentan la discrepancia entre la tasa metabdlica y la entrega
de oxigeno asi como de glucosa puede originar dafio tisular adicional y muerte celuiar.
Agresiones secundarias incluyen crisis y alteraciones de la temperatura, de la presion
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arterial, y glucosa sérica. El objetivo primario del tratamiento agudo neuroprotector del
ACV es recatar este tejido penumbra para preservar la funcién del encéfalo. (4)

5.4 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Mltiples estudios poblacionales reportan tasas de incidencia entre 1.3 a 1.8/100,000
niflos/afio para el ACV isquémico arterial en la nifiez. El aumento de las tasas de
incidencia refleja exdmenes diagnodsticos, mas sensibles particularmente la resonancia
magnética cerebral y aumente de la sobrevida en enfermedades previamente letales que
predisponen a ACV tales como cardiopatia congénita, enfermedad de células
falciformes y neoplasias de la nifiez. La incidencia es mayor en la poblaciéon asiatica y
negra. La mortalidad del ACV en la niflez estéa entre 5 a 10% y esta entre las 10 primeras
causas de muerte en los nifios pero puede estar declinande El ACV en la nifiez esta
asociado a carga social y econdmica significativa ya que los sobrevivientes enfrentan
muchos afios de vida con incapacidad. Los costos del cuidado de salud varian con la

edad de inicio, factores de riesgo asociados y el subtipo de ACV. (4)

Fuera del pericdo neonatal (mayores de 28 dias) el 30% del total de ACV en la nifiez
ocurren en menores de 1 afio. (7)

En nifios, entre el 51 a 68% de los ACV son isquémicos y entre 32 a 49% son
hemorragicos. {7)

El 63% de ACV isquémicos ocurren en paises de nivel socioeconomico medio-bajo,
generando un elevado y significativo gasto socio sanitario en ellos.(7)

5.5 FACTORES DE RIESGO

e Cardiaca
- Cardiopatia congénita
- Cardiopatia reumatica
- Cardiomiopatia
- Endocarditis
- Arritmias cardiacas
e Trastornos hematolégicos
- Hemoglobinopatias (enfermedad de células falciformes, beta talasemia)
- Anemia por deficiencia de hierro
- Trombocitosis
- Policitemia
- Leucemia
- Mutacién MTHFR (metilentetrahidrofolato reductasa)
- Mutacion del gen de protrombina 202107
- Deficiencia de proteina C/S
- Deficiencia de antitrombina ll|
- Anticuerpos anticardiolipina
- Mutacion del factor V de Leyden
- Sindrome de anticoaguiante lapico

s |Infeccion
- Meningitis
- Varicela
- Tuberculosis
- HIV
- Enfermedad de Lyme



e Arteriopatia cerebral
- Arteriopatia con enfermedad de células falciformes
- Arieriopatia cerebral transitoria
- Angiopatia post varicela
- Sindrome de Moyamoya (secundaria a sindrome de Down, irradiacion
craneal previa, neurofibromatosis u otra causa conocida)
-  Displasia fibromuscular
- Arteriopatia metabdlica
- Arteriopatia criptogénica
- Arteriopatia inducida por radiacion (3

= Trastornos metabdlicos
- Enfermedad mitocondrial :MELAS
- Homocistinuria
- Hiperlipidemias
- Hiperhomocisteinemia
- Enfermedad de Fabry

e Vasculitis
- Lupus eritematose sistémice
- Polimiositis- Dermatomiositis
- Enfermedad de Behcet
- Granulomatosis de Wegener
- Sarcoidosis
- Pdrpura de Henoch-Schonlein
- Poliarteritis nodosa
- Enfermedad de Kawasaki
- Enfermedad de Takayasu

Tt

- Vasculitis primaria del sistema nervioso central

e Arteriopatias genéticas

- Arnteriopatia asociada a COLAA1

- Mutacion ACTA 2

- Neurofibromatosis |

- PHACE (fosa Posterior, Hemangioma facial, Arteriopatia cerebral
,anormaiidades Cardiacas y oculares) -

- CADASIL Arteriopatia cerebral autosémica dominanie con infarios
subcorticales y leucoencefalopatia (NOTCH3)

- Sindrome de Alagille (JAG 1) (Displasia arteriohepatica)

- Sindrome de William-Beuren (Maiformacion cardiaca, retraso psicomotor,
dismorfismo facial, perfil cognitivo y conductual especifico)

- Sindrome de Aicardi-Gutieres { SAMHD1)

e Diseccion arterial
- Intracraneal
- Extracraneal

e Drogas
- Cocaina
- Anticonceptivos orales

e Trauma craneal o de columna cervical (3)
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Vi. CONSIDERACIONES ESPECIFICAS
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Resumen de ia evidencia

Una revision sistematica identificé 46 estudios los cuales reportaron datos sobre los
signos y sintomas presentes en el ACV isquémico en nifios y jévenes.

Déficit neurclégico focal agude que incluye debilidad de un lade y/o parélisis de nervic
craneal y/o pérdida sensorial. (31 -100%)

Crisis epilépticas (5-85%)
Cefalea (4-64%)
Afasia (3-45%

Alteracion del nivel de conciencia que incluye pérdida transitoria de la conciencia o coma.
(3-71%) '

Alteracion del estado mental (5-48%)
Ataxia vértigo o mareo (2-31%)
Néauseas y vomitos (7-58%)

Dolor de cuello (3-5%)

Fiebre (5-43%)

Hay evidencia moderada que los nifios menores de un afio tiene mas probabilidad de
presentar crisis epilépticas que los nifios mayores (32 -85% versus 9-26%) y la cefalea
en la presentacién es comln en nifios con enfermedad de células falciformes y ACV
isquémico.

Una serie de casos retrospectivos de 46 nifios investigé la aplicabilidad de la escala
FAST de accidente cerebrovascular en adultos .Encontraron que el 78% de los nifios
diagnosticados con accidente cerebrovascular tenian al menos una variable positiva en
los criterios de la escala FAST por sus siglas en inglés.

F (face)..Cara.La cara, la boca o el ojo pueden haber caido a un lado de la cara y es
posible que la persona no pueda sonreir.

A (arm). Brazo: la persona con scspecha de accidente cersbrovascular nc puede
levantar los brazos debido a debilidad o entumecimiento del brazo.

S (speech): Habla: E! habla puede ser dificil o la persona no puede hablar a pesar de
parecer estar despierto.

T (time).:: Es hora de marcar al nGmero de emergencia inmediatamente si alguno de
estos signos / sintomas esta presente.(1)

Vincuiando la evidencia a ias recomendaciones

Si bien no hay una escala diagndstica validada de accidente cerebrovascular en nifios; la
aplicacion de FAST es razonable, aunque la ausencia de los criterios de FAST no
excluyen el accidente cerebrovascular. Otra ventaja de usar FAST es que ahora es una

herramienta familiar para los profesionales en el entorno pre hospitalario vy de

emergencia.(1)
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e Use los criterios FAST para determinar el accidente cerebrovascular en nifios y jovenes,
pero no descarte un accidente cerebrovascular en ausencia de signos FAST.

1]

Realizar imégenes cerebrales urgentes de nifios y jévenes que presenten uno © mas de
los siguientes sintomas: ’

- Déficit neuroldgico focal agudo
- Afasia

- Nivel reducido de conciencia (escala de coma de Glasgow apropiada para la edad)
(GCS) menos de 12 en la presentacion.

= Considerar imégenes cerebrales urgentes para nifios y jovenes que presentan los
siguientes sintomas que pueden ser indicativos de accidente cerebrovascular:

- Nuevas crisis de inicio focal
- Cefalea severa de inicio reciente

. Estado mental alterado incluyendo pérdida transitoria de conciencia o
o~ cambios de comportamiento

- Ataxia, vértigo ¢ mareos de aparicion reciente
- Aparicién repentina de dolor de cuello o rigidez en el cuello

- Fue testigo de un déficit neuroldgico focal agudo que desde entonces se resolvid

=
)
3

« Tenga en cuenta que los siguientes sintomas no especificos puede
un nifio con accidente cerebrovascular:

- Nauseas o vomitos
- Fiebre

e Tenga en cuenta que los signos neuroldgicos focales agudos pueden estar ausentes, y
que la atencién debe darse a las preocupaciones de los padres o jovenes sobre la
presentacion de sintomas inusuales.(1)

7~ 6.2 DIAGNOSTICO

Se realizé una revision sistematica de las preguntas clinicas relevantes y se identifico
once estudios que compararon y demostraron la superioridad de las imagenes de
resonancia magnética (MRI) sobre tomografia computarizada (CT) en términos de
sensibilidad y especificidad para el diagnéstico inicial de ACV arterial isquémico en nifios
y jovenes. Sin embargo, muchos estudios fueron retrospectivos y describieron
poblaciones de estudio heterogéneas con diferentes vias de imagen de ios once
estudios, hubo dos estudios refrospectivos de revision de cohortes, una cohorte estudio,
una serie de casos prospectiva y retrospectiva, una revision de caso retrospectiva, una
revision retrospectiva y cinco series de casos. La calidad de la evidencia fue clasificada
como aito en dos estudios, moderado en dos estudios y bajo en siete estudios .Soio seis
de los estudios incluidos evaluaron hemorragia subaracnoidea como una entidad
separada, por separado o en conjunto con ACV isquémico arterial. De estos estudios,
dos eran series de casos, unoc era una base de datos revisién, una era una serie de
casos prospectivos y dos eran series de casos retrospeciivas. La calidad de ia evidencia.
se clasificé como moderada en cuatro estudios y baja en dos estudios.
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6.2.1 Criterios diagnésticos

a. CONFIRMACION DE SOSPECHA CLINICA: A su llegada al centro de ictus, es preciso.
confirmar la sospecha clinica mediante la evaluacién per parte del neuropediatra ylo
neurdlogo del equipo de ictus.

b. CONFIRMACION RADIOLOGICA: Debido a que el tiempo es primordial en el manejo
del ictus:

En los hospitales de area se recomienda ia realizacién de Tomografia cerebral simple
(TC), permitiendo el diagnéstico rapido del ictus hemorragico, y en ocasiones diagnostico
de ictus isquémico. Alternativamente podria realizarse una Resonancia magnética
cerebrai (RM) si la disponibiiidad es inmediata.

En el centro de atencién al ictus pediatrico se recomienda la realizacion de RM por su
mejor sensibilidad y especificidad en el diagnostico inicial del ictus isquémico. Permite
ademas la identificacion de enfermedades que simulan ictus (mas frecuentes en el nifio)
y que se benefician de diagnéstice precoz. En casos excepcionales, cuando no exista
disponibilidad en tiempo adecuado de resonancia magnética  cerebral, podria
considerarse la tomografia cerebral simple y angiotomografia cerebral y de vasos del
cuello como alternativa véalida para demostrar oclusion vascular.(8)

La tomografia cerebral por perfusién es la imagen de eleccién para evaluar el area de
penumbra isquémica. Requiere la administracion de medio de contraste y muestra
imagenes del flujo sanguineo cerebral (FSC), el volumen sanguineo cerebral (VSC) y el
tiempo de transito medio (TTM).{S)

Estudios han demostrado la factibilidad de la terapia endovascular con ventana de 6 a 24
horas, en pacientes con oclusién de grandes vasos y neuroimagen con evidencia de
penumbra isquémica.(9)

En pacientes con scspecha de ACV isquémico con inicio de sintomas entre 6 y 24 horas
de duracion, se sugiere usar TC o RM con protocolo de perfusién (segun disponibilidad)
para identificar tejido potencialmente recuperable con terapias mecanicas de reperfusion
arterial.(10)

Signos tomograficos tempranos (sensibilidad 31-53%)

1. Hipodensidad parenquimal focal

- del nicleo lenticular
2. Edema cortical con edema de surcos
3. Pérdida de la diferenciacion entre fa sustancia blanca y la giis.

4. Signo de hiperdensidad de la arteria cerebral media (signo de la
cuerda). (6)

5. Signo del punto, por oclusién de arteria silviana. (19}
6. Signo de la arteria cerebral posterior hiperdensa. (19)
7. Signo de la arteria basilar hiperdensa. (19)
Signos tempranos en la resonancia magnética cerebial {sensibilidad 95%)

1. Hiperintensidad en la secuencia de difusién
2. Hipointensidad en el mapa ADC (coeficiente de difusion aparente) @



3. Secuencia FLAIR (inversion recuperacién con atenuacion de fluidos) es normal
antes de las 4.5 horas, luego muestra hiperintensidad.(9)

La angiografia por RM cerebral es Util para detectar oclusidén ¢ estenosis de la
circulacién intra- y extracraneal.Puede realizarse con contraste o sin este, aunque se
prefiere el uso de contraste, por su mayor calidad de imagen; sin embargo, no es
superior a la angio-TC.(9)

6.2.2 Diagnostico diferencial

Crisis focales (paralisis/paresia post ictal de Todd).(11)
Hipoglicemia (11)

Migrafia complicada (11,15)

Neoplasia intracraneal (11,15)

Infammios: L aimde PP PR JOUNpn NS a 1i41 e £ 43 i mbeamans
Infecciones del sistema nerviossc (meningitis, encefalitis herpetica v DSCESO

cerebral)(11)
Esclerosis multiple (12)

Encefalomielitis diseminada aguda (14,15)

Enfermedades mitocondriales (14)

6.3 EXAMENES AUXILIARES
6.3.1 DE PATOLOGIA CLINICA

Hemograma compieto, giucosa, urea creatinina, electroiitos, perfil de coaguiacion
(indice normalizado internacional INR, tiempo de protrombina, tiempo parcial de
tromboplastina, fibrindégeno) Nivel de evidencia (CBR) (16)

Estudio de hierro en todos los nifios con sospecha de accidente cerebrovascular en
la presentacion. Nivel de evidencia (Il — V).

Prueba de células falciformes (sickle cell test)
6.3.2 DE IMAGENES

Imagen Vascular: Resonancia magnética (RM) o angio tomografia (ATC) de vasos
intracraneales y de cuelio, se recomienda a todo nifio con ACV arterial isquémico
confirmado .Nivel de evidencia (Ii - IV).(186)

Se recomienda vigilancia radiolégica continua en nifios con arteriopatias cervicales o

- craneales debido a la asociacién con un mayor riesgo de recurrencias. Nivel de evidencia

(1-1V). (16}
Se puede considerar la angiografia convencional en los casos en que persiste la
incertidumbre diagnéstica después de la angiografia por RM o TC. Nivel de evidencia

(). (18)



La ecocardiografia y el electrocardiograma se deben realizar en todos los nifios con ACV
isquémico arterial. Nivel de evidencia (Ill - 1V). (16)

8.3.3 ESPECIALES

Investigacion de marcadores séricos protrombodticos: anticuerpos anticardiolipina
anticoagulante lGpico, antitrombina, proteina C, proteina S resistencia a la proteina C
activada, factor V Leiden, protrombina G20210A y mutaciones MTHFR TT 677) , en nifios

onn arnidenta cerehrnuaccular confirmado radinlonicamente ndea la atinlngia a1in no
con aocligente cel cuiar ¢ m a1 icamenie, donge la glologia aun no
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se ha dilucidado por completo. Nivel de evidencia (1 - IV).(16)

Se debe buscar una historia de infeccién reciente (dentro de los seis meses anteriores),
particularmente infeccion por varicela en nifios con sospecha o© accidente
cerebrovascular confirmado Nivel de evidencia (Il - 111).{16)

En los nifios con ACV isquémico arterial es poco probable que la medicion de
biomarcadores como proteina C reactiva, dimero D, amiloide sérico y mieloperoxidasa
influyan directamente en &l tratamiento. No hay pruebas suficientes para respaidar ias
pruebas de biomarcadores séricos méas especificos para inflamacion, vasculitis
sistémicas, o polimorfismos genéticos. Nivel de evidencia (Il - lIl) (16)

Electroencefalograma si el paciente presenta crisis epilépticas.

6.4 MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA

6.4.1 MIANEJO PRE HOSPITALARIO
Recomendaciones

Los servicios médicos comunitarios y servicios de ambulancia (incluidos los encargados
de llamadas, trigje telefénice y servicios de asescramiento telefénico como el Servicio
Nacional Informacion y Orientacion en Salud y el personal de recepcién de atencion
primaria) deben estar capacitados para reconocer a los nifios y jévenes con sintomas
que sugieren un accidente cerebrovascular agudo como emergencia (1).

Los nifios y jovenes atendidos por médicos de ambulancia o proveedores de atencidn
primaria fuera del hospital por la aparicion repentina de sintomas neurologicos focales
deben ser evaluados para detectar hipoglucemia con glucosa en sangre capilar y ACV
utilizando una herramienta de deteccién simple como FAST (‘cara, brazo, habla,
tiempo”).Sf son normales o negativos, pero el accidente cerebrovascular sigue siendo
sospechado, se debe utilizar la Via aguda del accidente cerebrovascular.

La posibilidad de accidente cerebrovascular ain debe considerarse en nifios y jovenes
donde hay una historia clara de un déficit neurolégico agudo que ya se ha resuelto.

La atencién pre hospitalaria de nifios y jovenes con sospecha de accidente
cerebrovascular debe minimizar el tiempo desde la llamada hasta la llegada al hospital y
debe incluir una pre-alerta hospitalaria para agilizar la evaluacion y el tratamiento

especializados.(1)

La via del accidente cerebrovascular pediatrico agudo, de acuerdo con un protocolo
acordado localmente, debe activarse a su liegada al departamento de emergencias. La

atencion debe ser brindada por un médico lo antes posible, involucrando un equipo de
multinles especialidades segin la necesidad clinica del nifio.
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Si el nifio tiene enfermedad de células falciformes (SCD), los hematodlogos pediatricos
también deben estar involucrados en el manejo agudo.

los padres / cuidadores y los jovenes deben ser informados y actualizados
periédicamente. durante todo el procesc de atencién. Esto debe incluir la informacion
apropiada para la edad del nific o joven, asi como para el padre o cuidador sobre la
condicién / condicién sospechada, planes de investigacion y hallazgos, y planes de
manejo.

6.4.2 MANEJO HOSPITALARIO

Se inicia cuando el paciente llega al hospital, bien por sus propios medios o por traslado
desde el Centro de Salud o los Servicios de Emergencias.

Si se ha realizado preaviso al Servicio de Urgencias Pediatricas, el hospital debe
anticipar la preparacion de TC craneal y/o angiotomografia (angio TEM) a su llegada
(contacto con radidlogo, anestesista, neuropediatra). Tiempo estimado para prueba de

imagen 20 minulos.
Para estabilizar al paciente, tener en cuenta los siguientes puntos de forma sistematica:

- ABC (asegurar via aérea, ventilacidn y circulacién).Canalizar una via y extraer muestra
de sangre para andlisis (hemograma, Hb PCR, perfil de coagulacién, electrolitos, funcion
hepética, funcién renal, dinero D y otros segin necesidad del paciente).

- NPO hasta que se evalle adecuadamente la deglucion

- Monitorear fa respiracién y saturacién de oxigeno. Oxigeno suplementario para

-

mantener la saturaciéon de oxigeno mayor a 95%.

- Mantener normoglicemia.Si hay hipergiucemia es razonable manteneria entre 140 a 180
mg/di. Evitar la hipoglicemia.

- Mantener normotermia. Tratar la fiebre (>38 °C).

- Iniciar solucién salina a dosis de mantenimiento salvo que haya hipoglicemia.

- Tratar agresivamente la hipotensidn con fluidos intravenosos, cabeza horizontal y

vasopresores si fuera necesario.

- Permitir modesta hipertension

- Historia clinica: Averiguar la hora de inicio de sintomas.

- Decubito supino o cabecera a 30° (sospecha de hipertension intracraneal pasadas las
24 horas)

- Monitorizacién de electrocardicgrama ECG (detectar arritmias)

Si el nifio presenta: inestabilidad respiratoria, hemodinamica, disminucion del nivel de
conciencia con puntuacién menor de 9 en escala de Glasgow, HTA con PA un 50%
superior al percentil 95 de la tabla pediatrica de tension arterial para grupo de edad o que
presenten crisis epiléptica en el momento del ingrese debe ser trasladado a la unidad de
cuidados intensivos.

- Realizar tomografia cerebral, y para confirmar el vaso afectado realizar Angiotomografia
ylo resonancia con angioresonancia cerebral y de cuello (para evaluar vasos supra
adrticos)
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- Evaluacién de la neuroimagen por el médico radidlogo o el Neuropediatra (presencial o
tele consulta). (21)

Terapia hiperaguda:

Trombolisis con activador de plasminégeno tisular recombinante rt-PA (alteplasa)

o e a e 2

En pacientes seleccionados, pusde considerarse fa tromboiisis (si estéa disponibie) aentro
de las 4.5 horas de haber visto bien por Gltima vez al nifio.(21) Nivel de evidencia{4).

Es razonable ofrecer trombolisis intravenosa con alteplasa (activador de plasminégeno
tisular recombinante, rTPA) de usoc off-level {nc aprobado) para adolescentes (edad 2 13
afios) que de otro modo se ajustan a los criterios de elegibilidad utilizados para adultos.
{21).Nivel de evidencia (CBR) (recomendacién basada en consenso).(Ver anexo para
indicaciones y contraindicaciones)

La ausencia de evidencia de alta catidad significa que el beneificio sobre el riesgo &
estos nifios no pu ede ser evaluados on precision. (16) Nivel de evidencia (lil, V).

Trombectomia mecanica

Las terapias endovascular pueden ser apropiadas en algunos nifios que cumplen los
criterios de elegibilidad de los adultos, definidos como infarto arterial isquémico
diagnosticados radiolégicamente y causado por la oclusion de un gran vaso y en el que
el tratamiento puede iniciarse dentro de las 24 horas desde el inicio de los sintomas del
ictus.(21) Nivel de evidencia (4)

La ausencia de evidencia pediatrica de alta calidad, junto con las diferencias en la
fisiopatologia subyacente, significa que el beneficio sobre el dafio para los nifios no
puede ser evaluads con precision. (16) Nivel de evidencia (iH-2,IV}

Manejo agudo

Iniciar acido acetilsalicilico en nifios con o sin trombofilia hasta que se haya excluido
diseccién arterial ¢ cardicembolismo.(23) Nivel de evidencia {1C)

Prescriba y administre 5 mg/kg de acido acetilsalicilico hasta un maximo de 300 mg
dentro de las 24 horas del diagndstico de ictus arterial isquémico, en ausencia de
contraindicaciones (por ejemplo, hemorragia parenquimal). Después de 14 dias, reduzca
la dosie 2 1 mg/ kg a2 un maximo de 75 mg.{1)

Posponer la administracion de 4cido acetilsalicilico durante 24 horas en pacientes a los
que se les realizé trombolisis.(1)

El acido acetilsalicllico ne debe administrarse de manera rutinaria a niflos y jovenes con
enfermedad de células falciformes (ECF) que presenten ictus isquémico arterial.(1)

- monitoreo neurolégico y de funciones vitales frecuente

- investigar la etiologia (ecocardiograma, estado de hipercoagulabilidad etc.)(21) Nivel
de evidencia {CBR).

En Crisis epilépticas

Si el nifio presenta crisis epilépticas con alteracion del estado mental se recomienda
realizar electroencefalograma para evaluar crisis subclinicas.(21). Nivel de evidencia
(CBR).
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Para niftos que presentan una o mas crisis, es razonable iniciar antiepilépticos durante la.
fase aguda del ictus.

En ausencia de crisis epilépticas ¢ antecedente de epilepsia .no estad indicado
tratamiento profilactico.

Hipertension intracraneal

Se manifiesta por la presencia de cefaiea posicional, vomitos, irritabilidad, combatividad,
declinacién dei estado mental, parélisis dei sexto par y papiledema. La triada de Cushing
(hipertensién, bradicardia y depresién respiratoria) en estado avanzado.

Ante cualquier deterioro neuroldgico, se recomienda solicitar una neuroimagen para
evaluar empeoramiento del edema cerebral o herniacion.

El manejo incluye Manitol en bolo a 1 gr/kg administrado en infusion durante 20 a 30
minutos, seguidos de infusion de 0.25 a 0.5 gr/kg cada 6 -8 horas segun lo requiera o
solucién hiperiénica para promever la diuresis csmdtica.

Se debe monitorizar la osmolaridad sérica, electrolitos y evitar la hipovolemia,
hipotensién y la falla renal.

Si esta intubado el nifio se le puede hiperventilar para alcanzar una PCO2 de 25 a 30
mmHg.

Recordar que estas medidas son temporales.

Los pacientes que desarroilan hipertension intracraneal deben recibir terapia de apoyo y
evaluacién por el neurocirujano para considerar craniectomia descompresiva.(16) Nivel
de evidencia (IV).

Se debe considerar craniectomia descompresiva si el paciente presenta infarto maligno
del ferritorio de fa arteria cerebral media o carétida interna (16).Nivel de evidencia (il
V)

Se debe considerar craniectomia descompresiva suboccipital en infarto de la circulacién
posterior con hipertensién intracraneal ¢ disminucién del nivel de conciencia.(16).Nive!
de evidencia ({V).

Después de la craniectomia descomprensiva se recomienda elevacion de la cabeza de la
cama a 30 - 45 ° (16) Nivel de evidencia {Adultes 1),

Ictus arterial isquémico secundario a causas cardio emboélicas,

Sugerimos la terapia anticoagulante con heparina de bajo peso molecular (HBPM) o
antagonistas de la vitamina K (AVK) durante al menos 3 meses (23) (Nivel de evidencia
{2C).

Para ictus isquémico secundario a causas cardio embdlicas en nifios con derivaciones
de derecha a izquierda demostradas, sugerimos el cierre quirtrgico de la derivacion (23)
Nivel de evidencia (2C).

lctus arterial isquémico secundario a arteriopatias

- Arteriopatia inflamatoria El tratamiento se dirige a la causa. Generalmente usamos
acido acetilsalicilico como terapia inicial (2 a 5 mg / kg por dia, hasta 81 mg por dia), perc
algunos centros tratan con acido acetilsalicilico mas glucocorticoides y aciclovir si se
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sospecha de arteriopatia cerebral focal de tipo inflamatoria (FCA-i), particularmente si
progresa rapidamente (25).

En nifios donde la causa de!l ictus arterial isqguémico no es cardioembdlica ¢ diseccion, se
puede considerar la adicidn de estercides a la terapia antiplaguetaria en algunos
subgrupos de nifios con infecciones y etiologias relacionadas con arteriopatia.(16) Nivel
de evidencia (I - V). Adaptado de (23)

- Diseccion arterial extracranear

En nifos con ictus arterial isquémico secundario a diseccion, se recomienda el
tratamiento con heparina de bajo peso molecular o antagonista de la vitamina K durante
un minimo de 6 semanas. El tratamiento en curso debe depender de la evaluacion
neuroradioldgica de la.gravedad de la estenosis y la recurrencia.(16) Adaptado de 23
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Las imagenes neurovasculares seriadas durante el primer afio de seguimiento son
fundamentales para controlar la progresion de la arteriopatia infantil, incluida la diseccion
arterial extracraneal.(24)

Para pacientes con diseccion del segmento V3 de la arteria vertebral que tienen
episodios isquémicos recurrentes a pesar del tratamiento antitrombético, evaluamos con
angiografia dinamica para buscar estenosis u oclusién de la arteria vertebral rotacional.

Algunos expertos sugiererr considerar la intervencion quirdrgica (p. Ej., Sacrificio de ia
arteria vertebral) en casos de afectacion de la arteria vertebral unilateral, fusion posterior
C1-C2 en casos de afectacion bilateral o exploraciéon quirdrgica del canal vertebral para
un posible desbridamiento del tejido fibroso en casos de afectacion dinamica. compresion

de ia arterig veriebrai (es decir; sindrome de pow hurnter)y (27)

Moyamoya

£l tratamiento inicial del ictus agudo en nifios con Moyamoya es sintomaético. dirigido a
reducir la presién intracraneal elevada, mejorar el flujo sanguineo cerebral y controlar las
crisis.

Para la prevencién secundaria se su

evidencia {Grade 2C)

La cirugia de revascularizacion es el pilar del tratamiento para la mayoria de los nifios
con enfermedad de Moyamoya sintomatica.

En nifios con Moyamoya, el enfoque indirecto produjo mayores afios de vida ajustados
por calidad a los 10 afios después de la cirugia que el enfoque directo (21) Nivel de
evidencia {CBR)

Enfermedad de células falciformes (ECF):

En general, la transfusion sanguinea simple debe administrarse tan pronto como sea
posible después del inicic de déficit neurclégico focal e incluso antes de la resonancia
magnética. Con una terapia de transfusién de sangre simple, la hemoglobina no debe
aumentarse a> 11 g / di como objetivo.(21) Nivel de evidencia (CBR)
Independientemente del tipo de ECF, después de que se ha administrado una
transfusion simple de sangre dentro un lapso de 6 horas de presentacidn, se recomienda
una exanguinotransfusién para reducir el nivel de hemoglobina S a =15% y aumentar la
hemoglobina a =10 g / dl (21) Nivel de evidencia (CBR)



Si la hemoglobina basal es> 10 g / dl, como puede ser el caso de los nifios que
presentan ECF, se debe realizar una exanguinotransfusion inicial para disminuir el nivel
de hemoglobina a <10 g / di. (21) Nivel de evidencia (CBR}

Infarto por estado de hipercoagulabilidad

Que no sea por enfermedad de células falciformes.

| NP P W

Heparina de bajo peso” molecular subcutanea (Enoxaparina) (1 mg/k/dosis™ cada 12
horas para alcanzar el nivel de anti factor Xa de 0.5 a 1 U/ml) por 5 a 7 dias seguido de
heparina de bajo peso moiecular o warfarina por 3 a 6 meses.

Si la anticoagulacién esté contraindicada, usar &cido acetiisaiicilico
Para prevencién secundaria a largo plazo coordinar con el hematdlogo.

Sugerimos &cido acetilsalicilico 3 a 5 mg/k/d si no se usa anticoagulacion

Deficiencia de adenosina deaminasa 2

No hay tratamiento probado disponible. Se debe suspender tratamiento antitrombdtico si
estd recibiendo, debidc a la susceptibilidad a desarrollar hemorragia cerebral y de
transformacion hemorragica del infarto.

Etiologia desconocida

Acido acetilsalicilico 3 a 5 mg /k/d excepto si hay transformacién hemorragica del infarto
o si ya esta anticoagulado.

Para la mayoria de casos se continia por 2 afios el 4cido acetilsalicilico, ya que es el
periodo de mayor riesgo de recurrencia. (24)

6.4.6 Pronostico
Mortalidad

Segln datos del registro nacional de EEUU, la mortalidad intrahospitalaria esta alrededor
de 5%.(27)

Discapacidad

Un estudio de 123 nifios con ictus isquémico seguidos por 2 afios, 37 % estaban
normales, 20% Discapacidad leve ,26 % discapacidad moderada, 16 % discapacidad
severa y 13 % desarrollaron epilepsia.(29)

Epilepsia

El riesgo acumuiado para epiiepsia fue de 13 % a los 5 afios y 30 % a los 10 afios en
niffos que presentaron ictus. (30)

Predictores de mal pronéstico
Edad entre 28 dias y 1 afto.(31)

Tamafio grande del infarto, mas del 10% del volumen intracraneal.(32)
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Infarto en el territorio de la arteria cerebral media derecha (35)

Isquemia bilateral (33)
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Arteriopatia (34)
Hiperglicemia durante la fase aguda (36)

Déficit severo persistente al afio después del inicio del infarto, predice mal prondstico en
la adultez. (37)

6.5 Complicaciones

Isquemia recurrente

El riesgo-de recurrencia de infarto o atagues isquémicos trai isitorios ennifios, estéd entie
7 y 20 %, sobre todo en nifios con arteriopatias (Moyamoya, arteriopatia cerebral
transitoria, diseccién vascular, vasculitis), embolismo cardiogénico y estados de

hipercoagulabilidad.

La recurrencia a 3 afios es mayor en infartos de la circulacion posterior (19%) que los de
la circulacion anterior (4%). (28)

Si el nifio estando con acido acetilsalicilico hace una recurrencia, se sugiere cambiar a
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clopidogret o anticoaguiacion CoTT fiepaiing d& bajo peso riiolecular o wartarina. (2
6.6 Criterios de referencia y contrarreferencia

6.6.1 Referencia

Carencia de tomoégrafo

Carencia de unidad de cuidados intensivos

Carencia de especi
Imposibilidad de realizar pruebas para el diagndstico etiologico

Deterioro neuroldgico y carencia de lo anterior.

. IO, Lom s onan o o e oo Ll
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§.8.2 Contrarreferencia
No requiere asistencia ventilatoria

Cuadro neuroldgico. estacionario o en recuperacion.

Ausencia de infeccion concomitante.

- Johnny Meo
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Vil. ANEXOS
ANEXO | CODIGO ICTUS: ACTIVACION Y RECEPCION DEL PACIENTE
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Se uuéi’pl‘ELa al L,umgu ictus como la secuencia de actuaciones qitigidas a UIdgHUbllbdl y
administrar tratamiento trombolitico a los pacientes que han sufrido un ictus isquémico que
cumplen con los criterios para recibirlo.(17)

Desde el centro coordinador se alerta al emergencista de guardia del hospital receptor del
paciente informando de las caracteristicas del mismo y del tiempo aproximado de liegada.
Desde €l centro receptor se estableceran los mecanismos que aseguren una recepcion directa y
adecuada del paciente, alertando al radidlogo (para la efectivizacion de la tomografia cerebral),
neuropediatra, neurocirujano, hematdlogo, cardidlogo.y al intensivista (8)

Los pacientes serén valorados por el equipo de ictus del centro receptor en el servicio de
urgencias pediatricas. (8)

ANEXO i CODIGO ICTUS.CRITERIOS DE INCLUSION / EXCLUSION EN CODIGO ICTUS
PEDIATRICO

CRITERIOS DE INCLUSION EN EL CODIGO ICTUS PEDIATRICO
» Paciente menor de 18 afios de edad.

« Clinica compatible con ictus: inicio brusco de al menos uno de los siguientes sintomas o
signos:

o Cefalea intensa

o Déficit motor o sensorial unilateral.

o Alteracién de la marcha o inestabilidad.
o Alteracién del lenguaje comprensivo

O expresivo.

o Primera crisis focal afebril en nifio previamente sano (con déficit posterior que persiste en el
momento de la evaluacion).

- Inicio de los sintomas a consulta <24 horas, Estas ventanas temporales pedrian medificarse en
el futuro segtin la evidencia cientifica disponible.

+ Situacion basal del paciente previo al ictus: ausencia de déficit neuroldgico previo que
condicione dependencia para las actividades basicas esperables a su edad.

CRITERIOS DE EXCLUSION EN CODIGO ICTUS PEDIATRICO

« No cumpile criterios diagnosticos de ictus.

Afi
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o Mas. de 24 horas- de evynlucion ds lnog. gsintomas- . Pagiente con gran denendencia: d

..... gran- dependencia:
neurolégico previo que condicione dependencia para las actividades bésicas esperables
edad.

fici
su
« Situacidn clinica de enfermedad avanzada irreversible.

ANEXO ill. ESCALA DE PEDNIHSS




1A Nivel de conciencia Alerta 0
Somnoliento pero se despierta 1
Estuporoso. Precisa de estimulos reaetzdms para |2
responder
No responde o sdlo con reflejos motores autonémicos | 3
1B Preguntas:

L No bue wde hablar per p nroblema. mecanico-t Contesta lag-dos- nrnguﬂtas 0.
(tubo...)) y no por afasna se puntda 1 Contesta una sola pregunta 1
Debe haber un familiar: preguntar dos | No contesta ninguna pregunta 2
cosas: la edad y donde estd .. (nombre del
famitiar)? ,

Puntuar aunque sefiale su edad con los
dedos y al familiar con la mirada
Ordenes motoras: Ambas respuestas son correctas 0
1. Cierre ios ojos después abraios “Una respuesta correcia T
2. Cierre la mano después abrala Ninguna respuesta correcta 2
2. Mirada conjugada
(voluntariamente o reflejos oculocefalicos, | Normal 0
no permitidos oculovestibulares Paresia parcial de la mirada 1
Si lesion de un nervio periférico: 1 punto. Paresia total o desviacion forzada 2
3.campos visuales(confrontacién) Normal 0
Si ceguera bilateral de cualquier causa: 3 | Hemianopsia parcial 1
puntos. Hemianopsia total 2
St extincion visual: 1 puntor . Ceguera bilateral -3
4.Paresia facial Normal 0
Paresia leve (asimetria al sonreir) 1
Pardélisis total de cara inferior 2
Parélisis total de cara superior e inferior 3
5. Funcién motora en brazos(puntuar | Normal 0
‘cada brazo por separado) “Ciaudica en menos de 10 seg (nho iiega a focar ia |1
cama)
Algun esfuerzo contra gravedad 2
Algutin movimiento pero no vence la gravedad 3
1 N‘fﬁyun mc\”m=e| dv "
Imposible de valorar {artrodesis o amputacién) 4
X
8.Funcion motora en piernas {puntuar | Normal (no cae tras 5 segundos) 0
cada pierna por separado) Claudica en menos de 5 segundos (no llega a|1
contactar la cama)
Algin esfuerzo contra la gravedad 2
Alguin movimiento pero no vence ia gravedad 3
Ningin movimiento 4
Imposible de valorar (artrodesis o amputacion)
X
7. Ataxia de miembros No ataxia 0
£
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Ataxia en un miembro
Ataxia en 2 miembros
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NorriE
Déficit leve
Déficit severo o anestesia

9. L enguaije

| Normal.

Leve o moderado
Grave

Afasia global, mutismo

10. Disartria

| Articulacion normal
Leve o moderada
Ininteligible o anartria
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. negligencia
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modalidad

Extincién o negligencia de una modalidad
Heminegligencia grave o extincion en mas de una

- o

N

Fuente :Stroke 2011; 42:613. Copyright © 2011 Lippincott Williams & Wilkins.(40)

NIVEL

GRADO DE DISCAPACIDAD

|6 ASINTOMATICO

1 MUY LEVE

Puede realizar tareas y actividades

habituales sin limitaciones

2 LEVE

Incapacidad para realizar algunas
tareas previas ,pero puede valerse
por si mismo, sin necesidad de

-ayuda.

3 MODERADA

Requiere algo de ayuda, pero puede
caminar solo

| Dependiente

para
basicas de la vida diaria, pero sin
necesidad de supervision continua
(necesidades personales sin ayuda)

actividades ||

5 GRAVE

Totalmente dependiente. Requiere

supervision continua.

Fuente : Stroke. 2002 Sep; 33(9):2243-6.{38)
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ANEXO V. ESCALA ASPECTS (ESCALA TOMOGRAFICA PARA EVALUAR ICTUS DEL
PROGRAMA DE ALBERTA) (39)

ASPECTS Es una escala cuantitativa para medir signos tempranos de isquemia cerebral.

Para calcularlo se utilizan 2 cortes axiales en la fomografia cerebral simple. Un corte a nivel de
los ganglios basales (A) y otro a nivel de los ventriculos laterales (B). Se divide el territorio de la
arteria cerebral media en 10 regiones.

En el primer corte a nivel de ganglios basales (A) se debe valorar 7 areas:

Nicleo caudade (C) nicleo lenticular (L),Rodilla de la capsula interna, brazo posterior
(Ch),corteza insular (1),

En cuanto a territorios de la arteria cerebral media (ACM) se debe valorar la corteza anterior de
la ACM (M1), La corteza adyacente al ribete insular (M2) y la corteza posterior de ACM (M3).

En el segundo corte (B) a nivel de los ventriculos laterales se deben valoras 3 areas:

Territorio anterior de la ACM (M4),el territorio lateral de la ACM (M5) y el territorio posterior de la
ACM

Lesiones hipodensas en alguna de esas 10 areas resta un punto en la escala. Un puntaje de 10
implica un estudio normal y un puntaje de 0 indica afectacién de todo el territorio de la ACM.

El puntaje minimo aceptado para ofrecer terapia trombelitica es de 7, un puntaje menor se
relaciona con menor beneficio terapéutico.(39)

ANEXO Vi. CRITERIOS DE ELEGIBILIDAD PARA TROMBOLISIS SISTEMICA.

lctus isquémico ha ocurrido segtn lo definido por:

« un déficit neurolégico focal agudo consistente con isquemia arterial y Escala de accidente
cerebrovascular del Instituto Nacional de Salud Pedidtrica (PedNIHSS) més de ciguala 6y
menos de o igual a 24 y E! tratamiento puede administrarse dentro de las 4.5 horas del inicio
conocido de sintomas y se ha excluido la hemorragia intracraneal.

« Tomografia (TC) y/o angiotomografia (ATC) cerebral demuestran parénquima cerebral normal



» Cambio isquémico temprano minimo Y ATC demuestra la oclusién parcial o completa de la
arteria intracraneal correspondiente a la clinica o déficit neurolégico.

» Resonancia magnética (RM) y/o angicresonancia {ARM) cerebral que muestran evidencia de
isquemia aguda en Imagen ponderada por difusién més oclusién parcial o completa de la arteria
intracraneal correspondiente a la clinica o déficit neurolégico.

» No hay contraindicaciones (ver anexo de contraindicaciones)

- Comenzar la trombolisis independientemente de la ubicacién del paciente en el punto dei
diagnéstico de Ictus isquémico cuando se cumplen los criterios anteriores; esto generalmente
sera en area de urgencias pediatricas.(1)

ANEXO VILCONTRAINDICACIONES DE TROMBOLISIS SISTEMICA
HISTORIA
- >4.5 horas desde que ei paciente fue visto asinfomaiico.

- Tiempo de inicio de sintomas desconocido. - Ictus, TCE mayor o neurocirugia en los 3 Gltimos
meses.

- Historia previa de hemorragia intracraneal, malformacion arteriovencsa o aneurismas
conocidos.

- Cirugia mayor o biopsia parenquimatosa en los 10 dias previos.
- Sangrado genitourinario o gastrointestinal en los 21 dias previos.

- Neoplasia o Gltimo mes de tratamiento antitumoral.

- Enfermedad hnmgrrnmrn emmfmnﬁ\/g Disfuncidn . nl:mnni'nrm von. Willebrand . u. otras -
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enfermedades hemorragicas de grado moderado no son excluyentes

- Diagnéstico previo de vasculitis cerebral primaria o arteritis secundaria (la arteriopatia focal
unilateral nc contraindica trombolisis).

PACIENTE

- Infarto miocardico coexistente o pericarditis que requiera valoracion cardiolégica.

- Venopuncidon no compresible o puncidntumbar en la semaina previa
- Portacath comprensible no excluye
ETIOLOGIA
TomBomsndon - smammn. . omsm ol momomdidion boemmdmmiomrmom  smtchamamcralon | oo Emlom il cranm . aare s b 3. o e B ]2 e g
- Hifalwg pur < iaGCaiqitid Udblclldlld buuaguua, < lclllla ARG, et llllg CHIDUIDITIN
(médula Gsea, grasa o aire) o enfermedad Moyamoya.
EXPLORACION CLINICA
- Hipertenisidn arterial persistente >25% del pg5 sentado o eiv deciibito

- Déficit leve Ped NIHSS<6.

- Déficit grave Ped NIHSS>25 en infartos de circulacion anterior.
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NEUROIMAGEN

- Hipodensidad/borramiento surcal >33% del territorio de la arteria cerebral media (ACM) en la
TC

- Diseccion arterial intracraneal.

LABORATORIO

- o PRSIy P |

- Gluceimia <50
- Didtesis hemorragica con plaquetas <100 000, PT>15seg (INR>1.49 6 PPT elevado).

ANEXO Vil CONTRAINDICACIONES DE TROMBECTOMIA MECANICA
CONTRAINDICACIONES GENERALES PARA PROCEDIMIENTO ENDOVASCULAR

- lctus hemorragico.
- Enfermedad concomitante grave o con mal pronéstico vital a corto plazo.

I vmlecmi i . om o o~
- VUIUGLIDT U USiiiuia
mencionadas.

- Ausencia de oclusién arterial en gran vaso (Arteria basilar, M1, bifurcacién Cl intracraneat)

[ W e | A T e L e Lo -~ e P NPy
- Ualos Cinicos O Q€ prugvas Compieimeinaiias que i
recuperacion:

-Déficit grave establecido (NIHSS > 25, salvo en ictus de territorio posterior, coma prolongado (>
86 h) o abolicion completa y persistente de reflejos de troncoencéfalo.

- Evidencia de ausencia de tejido recuperable en técnicas de neurcimagen (una 6 varias de las
siguientes condiciones): o Con tiempo de evolucién dentro de ventana terapéutica:

- Pacientes con hipodensidad franca en TC superior a un tercio del territorio de la arteria
cerebral media.

+ ASPECTS < 6 en TC simple.

« En ictus de territorio posterior evidencia de lesion exiensa en troncoencéfaio por TC o RM. o
Tiempo de evolucion desconocido o > 8 horas: el tratamiento podria indicarse si se demuestra
por técnicas de imagen multimodal (TC perfusién, RM-difusién, angio-TC multifase) que el

volumen de tejido irreversiblemente dafiado es pequefio (core < 70 ml) y existe tejido
recuperable (mis match >20%). La presencia de buena circulacion colaterali mejora el prondstico.

- Sintomas menores 0 en mejoria franca antes de empezar el procedimiento y ausencia de
oclusién arterial demostrada.

- lctus isquémice extenso en el misme territoric vascular en las 6 semanas previas (ictus en otro
territorio no seria contraindicacién para el tratamiento endovascular).

- Hipertensi6n arterial mayor de 185/105 mmHg al inicio del procedimiento y que se mantiene a
pesar de tratamiento adecuado.

- Hiperglucemia > 250 mg/di o hipogiucemia < 50 mg/dl mantenida a pesar de tratamiento
adecuado.

- Inestabilidad hemodinamica.

- Imposibilidad para acceso vascular.

- Endocarditis bacteriana

atl
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CONTRAINDICACIONES DE TROMBOLISIS QUE NO EXCLUYEN TROMBECTOMIA
MECANICA

- Tiempo de evolucidon > 4,5 h.
- Escala de coma de Glasgow < 9. - NIHSS> 25 en infartos de circulacién posterior.

- Historia previa de hemorragia intracraneal (en caso de hemorragia de causa conocida y tratada
con resolucion completa ¢ en un terriforic vascular diferente puede plantearse trombectomia
mecanica).

- lctus previo, cirugia reciente del SNC o traumatismo craneoencefalico grave en los 3 meses
previos.

- Lesién conocida del SNC con riesgo de sangrado (aneurisma, malformacion arteriovenosa). En
estos casos podria individualizarse la decisién de trombectomia mecanica).

- Puncién lumbar en los dltimos 7 dias

- Tratamiento con heparina y un TTPa > 1,5 veces el control, administracién de HBPM a dosis
anticoagulantes, de anticoagulantes orales no dicumarinicos en las 12 h previas, o tratamiento
con dicumarinicos con INR > 1,3.

CONTRAINDICACIONES ESPECIFICAS DE TROMBECTOMIA MECANICA
- Recuento de plaguetas < 100.000/mm3.
- Tratamiento con heparinay un T1Pa > 2.

- Tratamiento con anticoagulantes orales e INR > 3.

V., AN ISR AN -A - AMANIAIMIOT LOUAARM A AL T L A . i TRA.
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Datos del paciente
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NOMBIE et e eeerae N° de Historia Clinica
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Materiales e insumos:

Alteplasa 1 vial polvo de 50 mg.y diluyente 50 ml.

Volutrol (1)
Extensidn DIS (2)

Branula N° 22 (2)

Bomba de infusion




Personal que interviene:
Neurdlogo pediatra

TYVn Al mdam

roUiatlc

Enfermera

Técnico de enfermeria

ACTIVIDADES DE VALORACION (CHECK LIST)

Evaluacion inicial

BA it ta o anf R onf o Lo o Do o o ¥ Ry .
WIOTNIUNZAaLION U 1UlIVIVIITD Vilaito
Colocacidn de via periférica
llamada a laboratorio

B I T £
Funvyiaiia

Llamada al neurdlogo pediatra y neurocirujano

Toma de muestras sanguineas: Hemograma Hb Hto,urea creatinina, TGP TGO perfil de
coagulacién, Grupe sanguineo y facter

Toma de tomografia cerebral
Realizacién de evaluacién neuroldgica
| gy A IP'N l\\ill 0o

—otaia UT NITTOO

Escala de Rankin modificada

Establecer criterios de inclusién y de exclusion

2% ¥ o i

iniciode A
PREPARACION DEL MATERIAL

El alteplasa se reconstituye segin indicacion del fabricante con cénula de transferencia que
viene con el medicamento ¢ se puede recenstituir con jeringa y aguja. Una vez reconstituida la
solucion contiene 1 mg/ml. (41)

Dosis de t-PA
Dosis total = pesoen Kg...x 0.9 ma/kg =.......... mg
Ejemplo si paciente pesa 40 kg

Dosis total = 0.9 x 40 = 36 mg (36 ml)

» .

] P o QY ~
LIUDID fTicAlHic, JU 1Y
Extraer el 10% de la dosis total para el bolo inicial

Bolo inicial 10% de 36= 3.6 mg (3.6 ml)
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PREPARACION DEL PACIENTE

No agentes antiplaquetarios, (ASA, ticlopidina, clopidogrel, AINES,) ni anticoagulantes
(warfarina, heparina, HBPM) por 24 horas

Colocar otra vida IV para administrar el alteplasa.

EJECUCION
Reconstituir el medicamento como lo indica el fabricante o con jeringa y aguja.
Boioinicial 10% de ia dosist

El 90% de la dosis total restante se infunde en 1 hora.

Control neurolégico cada 15 minutos

Monitorizar engrosamiento de la lengua y funcién respiratoria 20 minutos antes de finalizar la
infusién de alteplasa..

Oxigeno suplementario condicional a saturacion de oxigeno < 24%

PRECAUCIONES
Detener la infusion de Alteplasa si:
Deterioro clinico det paciente, elevacion sostenida de la presion arterial, edema de orofarings o

distres respiratorio

Si se presenta una reaccién de hipersensibilidad grave (p. €j. angioedema), se debe suspender
la perfusion e iniciar de inmediate un tratamiento adecuado. Esto puede incluir intubacion.

RECOMENDACIONES

Se recomienda que cuando se administre Alteplasa (Actilyse) esté disponible en todos los casos
un equipe de monitorec de funciones vitales, de reanimacién esténdar y farmacoterapia.

EVALUACION

Al término de la infusién de Alteplasa:

NPO por 24 noras

Via IV con solucién Cl Na 0.9% con cloruro de potasio segtin requerimientos del paciente
No sedantes ni narcéticos por 24 horas.

Controt neuroldgico Cada 15 minutos por 1hora, luego Cada 30 minutos por & horas, luego cada
hora por 16 horas.

Control de la presion arterial cada 15 minutos por 1 hora, luego cada 30 minutos por 6 horas,
luego cada hora per 16horas.

Monitorizar ingresos y egresos por 48 horas y reevaluacion @é
-- i~hnnv Monli lanco



Después de la infusién: Evitar inyecciones intramusculares, via venosa central, puncién arterial,
sonda vesical, o sonda nasogastrica por 24 horas.

Cuidados vesicales:

Considerar cateterismo vesical antes de la administracion de r-PA si el paciente tiene riesgo de
problemas vesicales.

Repose en cama por 24 horas despugés de la infusion.

COMPLICACIONES

Reaccion de hipersensibilidad (angioedema),

Edema de orofaringe

Hemorragia en zonas de puncion reciente (aplicar presién) por lo que hay que evitar uso de
catéteres rigidos e inyecciones intramusculares.

Hemorragia cerebral, suspender de inmediatc la infusién y considerar la necesidad de
transfundir crioprecipitado, plasma congelado reciente y plaguetas.

Fuente:. Guia de Practica Clinica de Terapia de Reperfusion Aguda con Alteplase Endovenoso en el
Infarto Cerebral. A en el Infarto Cerebral Agudo. Oficina de comunicaciones, Instituto Nacional de
Ciencias Neuroiogicas.2015. (17)

ANEXO X. CONSENTIMIENTO INFORMADO




CONSENTIMIENTO INFORMADO DE ADMINISTRACION DE
ALTEPLASA {ACTIVADOR TISULAR DE PLASMINGGENG rt-PA)

Y= 1o £ € ) F SR

.buenos dias (tardes ,noches);respecto a lo que Ud. debe saber es que

*ratamaerto de reperfusién aguda con Alteplasa o también llamado Activader Tisular del
Plasminégeno (rt-PA) que consiste en la administracién del mismo por via endovenosa, un
farmaco que intenta recanalizar "destapar “la arteria ocluida. El equipo de médicos de la Unidad
de Emergencia en coordinacion con los médicos de neuropediatria considerando la eficacia del
tratamiento trombolitico en el manejo de! infarto cerebral propone este tratamiento a todos los
pacientes que lo requieran.

Los riesgos reales y potenciales asociados a la administraciéon de Alteplasa, mas frecuentes
ocurren en menos del 10% de los pacientes, son:

«.'

Hemorragia intracerebral. Representa la reaccién adversa mas imporiante
en el tratamiento del ictus isquémico agudo.
Hemorragia faringea, en el lugar de la inyeccion.

Hemorragia gastrointestinal {come hemeorragia- géstrica, Ulcera géstrica- sangrants,
hemorragia rectal, hematemesis, melena, hemorragia bucal, hemorragia gingival)
Equimosis

Hemorragia urogenital (como hematuria, hemorragia del tracto urinario)

Los riesgos menos frecuentes ocurren en menos del 1% de los pacientes

Hemorragia pulmonar (como hemoptisis, hemotorax, hemorragia del tracto

rnenlrafnnn\
Pll WA LT E IV

Epistaxis
Hemorragia en el oido

Pronéstico y recomendaciones:

El Alteplasa mejora significativamente los resultados clinicos de los pacientes con
accidente cerebrovascular isquémico agudo cuando se administra antes de las 4.5 horas
dei inicio de ios sinfomas.{42).

Un reconocimiento fisico especializado que lo hara un neurblogo pediatra. Un analisis de
sangre, previo al tratamiento en el que se determinard Hemograma, bioquimica basica:
pruebas de funcién renal, perfil de coagulacion, recuento de plaquetas.

L a administracién del trombolitico Alteplasa (it-PA), sera mediante bolo y una bomba de
infusion, de forma continua y regular.

Una valoracién especializada de la presién arterial.que consiste en la medicion de la
presién arterial cada 15 minutos durante la administracién del farmaco y las 2 horas
siguientes y Jluego cada media hora por 6 horas y Jluego cada hora hasta completar las
primeras 24 horas. Los pacientes que no acepten el tratamiento recibiran el tratamiento
esmerado y habitual de todos los pacientes con enfermedad vascular cerebral.



EXPRESION DEL CONSENTIMIENTO INFORMADO
Fecha y Hora: / /

= T O PPt

Padre, madre y/o tutor del Menor... ...

L5o ok oz o | RSN
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administracion del medlcamento ALTEPLASA.

.s.-

=1 A bt e o H
€1 MeGiCo que mi

En la opinién del médico, es la mejor opcion actual en mi caso. Mi médico ha respondido a todas
las dudas y preguntas que le he realizado.

Por lo tanto, en forma libre, consciente y voluntaria: Si ( ) NO { )y DOY M
CONSENTIMIENTO para la administracion de ALTEPLASA.

Firma o huella digital del padre Firma y sello del Médico que indica el
4 responsable legal del paciente tratamiento
Dt D

REVOCATORIA DEL CONSENTIMIENTO INFORMADG
Fecha y Hora: / /

Se me informado que puedo revocar esta consentimiento aun después de haberlo firmado y, por
ello NO AUTORIZO la administracion de ALTEPLASA vy habiendo entendido las implicancias
que ello conlleve, asumo las consecuencias que de ello puedan derivarse para la salud o la vida

del nnr;nqi‘n daglindando de toda. regnonsabilidad al l:nmno mnriy‘n v.a la . Ingtitucion

AN AR i ssasan Cac EaSeaty SRS

Firma o huella digital del padre Firma y sello del Médico que recibe la

6 resnonsable legal del paciente revocatoria

DN DN

Fuente: Gula técnica: Procedimiento para- la- elaboracién y- oblencidn- del- consentimientc-
informado V.02, Elaborada por la Oficina de Gestion de la calidad.R.D.06-2021-DG-INSN

. AN



VIiI. RECOMENDACIONES

e Ante un nifio que llegue a la emergencia con sospecha de un Accidente cerebrovascular  (ictus)
(déficit neuroldgico focal agudo, trastorno del habla, trastorno de conciencia) solicitar Tomografia
cerebral sin contraste y debe ser evaluada por radiélogo o neuropediatra (21).

o Si la tomografia muestra signos ‘de isquemia o infarto cerebral sin evidencia de hemorragia,
solicitar Angiotem o resonancia con angioresonancia cerebral y de vasos del cuello.(21)

e Sies candidato a trombolisis y hay disponibilidad del rTPA (activador de plasminégeno tisular)
administrarfo dentro de las 4.5 horas desde el inicio de los sintomas.(21) Nivel de evidencia (4).

e Sino es candidato a trombolisis 0 no esta disponible el rTPA, iniciar 4cido acetil salicilico a 5 mg
/k méximo 300 mg si no hay contraindicacion.(23) Nivel de evidencia (1C).

e Si la.causa del ictus isquémico es.diseccion. arterial,. cardioembolismo.. & hipercoagubilidad (no
enfermedad de células falciformes) iniciar Enoxaparina 1 mg/k / dosis cada 12 horas en
coordinacién con hematologia.(23) Nivel de evidencia (2C)

e Sila causa del ictus isquémico es enfermedad de células falciformes, iniciar transfusion de

alAahnlne.rnincx/ o avanaminotransfucidn.en-coprdinacién con hematolooia (21) Nivel de. evidencia.-
&0 rojes-y/ ¢ oxangum on-1] E1a {22 ) ANTV

(CBR)
e Sila causa del ictus isquémico es enfermedad de Moyamoya, solicitar evaluacion por neurocirugia
para revascularizacion.(21) Nivel de evidencia (CBR).
- Si la"Caﬂsa"dﬁl“iﬁf&t{G .eS‘&tteriGﬂnfin\;hmnmni/\v,;n..nl Aoida nnn&il_.nnl_"nihna s e sy v ewn
hd Palla TG GUUL LA O aUItU albLii DQaitvi vy auiiviviidl vivs fERLVINEL
aciclovir.(16) Nivel de evidencia I-IV) Adaptado de (23)
Si 1a causa del ictus isquémico es desconocida mantener el 4cido acetil salicilico (2
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