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Re su men. Las Enfer me da des Ce re bro vas cu la res se pre sen tan con fre -
cuen cia en la dre pa no ci to sis. El ob je ti vo del tra ba jo fue de ter mi nar la in ci den -
cia de Enfer me dad Ce re bro vas cu lar (ECV) en pa cien tes pe diá tri cos con Ane -
mia Fal ci for me (AF) a tra vés de exa men fí si co y ra dio ló gi co. Se es tu dia ron 21
pa cien tes en tre 5 y 18 años de edad, ho mo ci go tos (Hb SS), con o sin his to ria
de al te ra cio nes neu ro ló gi cas, aten di dos en el Insti tu to He ma to ló gi co de Occi -
den te Ban co de San gre del Esta do Zu lia. Se rea li zó en cada pa cien te his to ria
clí ni ca, exa men clí ni co neu ro ló gi co y Re so nan cia Mag né ti ca Ce re bral (RMC).
La RMC mos tró en 5/21 (23,8%) ha llaz gos de ECV de tipo is qué mi ca, 3 de es -
tos pre sen ta ban ma ni fes ta cio nes neu ro ló gi cas (2 con he mi pa re sia es pás ti ca y
uno con te tra pa re sia es pás ti ca); en los otros 2 la ECV fue de tipo si len te. La
ar te ria más afec ta da fue la ce re bral me dia. En con clu sión, los pre sen tes re sul -
ta dos mues tran una fre cuen cia de ECV del 23,8% (5/21 ca sos: 3 con ma ni fes -
ta cio nes clí ni cas y 2 si len tes). Se su gie re rea li zar en los pa cien tes con AF eva -
lua ción neu ro ló gi ca (clí ni ca y por imá ge nes) 1 vez al año, con el fin de de tec -
tar anor ma li da des pre co ces del Sis te ma Ner vio so Cen tral y ofre cer te ra pias
ade cua das y opor tu nas, evi tan do se cue las im por tan tes para el li bre de sa rro llo
de la vida del paciente con AF.
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Ab stract. The cerebrovascular dis ease is a com mon com pli ca tion in
Sickle Cell Ane mia (SCA). The ob jec tive of the pres ent work was to de ter mine 
the in ci dence of cerebrovascular dis ease in pa tients with SCA, through phys i -
cal and ra dio log i cal ex am i na tion. Twenty one pa tients be tween 5 and 18 years 
were stud ied, ho mo zy gous SS, with or with out his tory of neu ro logic man i fes -
ta tions, at the “Instituto Hematológico de Occidente, Maracaibo-Ven e zuela”.
A clin i cal his tory, neu ro log i cal clin i cal ex am i na tion and Ce re bral Mag netic
Res o nance (CMR) were car ried out on each pa tient. CMR showed find ings of
cerebrovascular dis ease (CVD) of the ischemic type, in 5 of 21 (23.8%) pa -
tients, 3 of them pre sented neu ro log i cal al ter ations (2 with spas tic
hemiparesis and one with spas tic tetraparesis); the other 2 pre sented si lent
CVD. The most af fected ar tery was the ce re bral me dia. We sug gest to carry
out a neu ro log i cal eval u a tion (clinic and im ages) in pa tients with SCA, once a 
year, in or der to de tect early ab nor mal i ties of the cen tral ner vous sys tem and
to of fer timely and ad e quate ther a pies, avoid ing im por tant se quels for the pa -
tient nor mal life de vel op ment.

Recibido: 15-07-2003. Aceptado: 30-10-2003.

INTRODUCCIÓN

La Ane mia Fal ci for me (AF) es un de -
sor den ge né ti co que ocu rre de bi do a la pre -
sen cia de una for ma anor mal de he mo glo bi -
na (Hb), cau sa da por una mu ta ción pun tual 
que re sul ta de la sus ti tu ción de áci do glu tá -
mi co por va li na en la sex ta po si ción en la
ca de na ß de la he mo glo bi na (1, 2). En su
es ta do de so xi ge na do, las mo lé cu las de HbS
po li me ri zan y de for man el gló bu lo rojo,
cau san do daño oxi da ti vo, des hi dra ta ción ce -
lu lar, asi me tría anor mal de fos fo lí pi dos y
una ad he ren cia in cre men ta da a cé lu las en -
do te lia les. Estos cam bios en sus pro pie da -
des cau san vaso-oclu sión, el cual es epi só di -
co y re cu rren te y con du ce a daño or gá ni co
cró ni co (3).

La pre va len cia del ras go fal ci for me es
de 10-30% en Áfri ca Cen tral, en el Me di te -

rrá neo, Me dio Orien te y la India, mien tras
que en los Esta dos Uni dos de Nor te amé ri ca
es del 8% en la po bla ción afroa me ri ca na. En 
Ve ne zue la la pre va len cia es de 0-12,5% (4),
sien do Isla de Toas, Mu ni ci pio Insu lar Pa di -
lla, Esta do Zu lia-Ve ne zue la, don de se tie ne
una ma yor fre cuen cia, re por tán do se has ta
13% de he te ro ci go tos (AS) y 7% de ho mo ci -
go tos (SS) (5, 6).

Den tro de las com pli ca cio nes que se
ori gi nan en la AF, las de ma yor ries go son
las que se pro du cen en el Sis te ma Ner vio so
Cen tral (SNC), de ellas la más fre cuen te es
la Enfer me dad Ce re bro vas cu lar (ECV), la
cual es una al te ra ción tran si to ria o de fi ni ti -
va del fun cio na mien to de una o va rias zo nas 
del en cé fa lo (ce re bro, ce re be lo, tron co ce -
re bral). Apa re cen como con se cuen cia de un 
tras tor no cir cu la to rio ce re bral, bien sea de
los va sos san guí neos o de la can ti dad o ca li -
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dad de la san gre cir cu lan te y ocu rre en 5%
a 17% de es tos pa cien tes, usual men te en tre 
9 a 15 años (7-10). La ECV es la ma yor cau -
sa de mor bi li dad en AF y la se gun da cau sa
de muer te des pués de la in fec ción bac te ria -
na, re pre sen tan do el 12% de to das las
muer tes pe diá tri cas (9, 11, 12).

La ECV agu da pue de di vi dir se, se gún
la na tu ra le za de la le sión, en Isque mia y
He mo rra gia Ce re bral. La is que mia es el
me ca nis mo más co mún en los ni ños, cons -
ti tu ye el 70 a 80% de to das las ECV; es
cau sa da por la pri va ción de oxí ge no de bi -
do a la oclu sión de los va sos san guí neos
cau san do sín to mas tran si to rios o dis fun -
ción neu ro ló gi ca per ma nen te. La is que -
mia pue de ser com ple ta o par cial y el ata -
que es más fre cuen te a las ar te rias ce re -
bra les me dias, an te rio res y ca ró ti das in -
ter nas, pu dien do tra tar se de em bó li ca o
trom bó ti ca (13-16). La he mo rra gia ce re -
bral es ob ser va da prin ci pal men te en ado -
les cen tes ma yo res y adul tos; com pren de
cer ca del 20% de to dos los ca sos y su lo ca -
li za ción pue de ser in tra pa ren qui ma to sa,
sub a rac noi dea y/o irrup ción ven tri cu lar
(HSA se cun da ria) (1, 15, 17), re la cio nán -
do la prin ci pal men te con la Hi per ten sión
Arte rial (18).

En la AF la ECV pue de apa re cer sin
sig nos pro dró mi cos en for ma de fe nó me -
nos ais la dos, aun que pue den ha cer lo du -
ran te epi so dios de do lor va so clu si vo, du -
ran te en fer me da des fe bri les, con tras tor -
nos ané mi cos agu dos o como cri sis aplás ti -
cas, es plé ni cas o pul mo na res y otras en fer -
me da des sis té mi cas, ma ni fes tán do se con
dé fi cit neu ro ló gi co de pen dien do del si tio
afec ta do (1, 2, 9, 17). Otras com pli ca cio -
nes neu ro ló gi cas ob ser va das en es tos pa -
cien tes son con vul sio nes, sín dro me de hi -
per ten sión en do cra nea na y dé fi cit cog nos -
ci ti vo (1, 8, 14, 19, 20).

En los úl ti mos años ha ha bi do im por -
tan tes avan ces en el diag nós ti co y tra ta -
mien to de las com pli ca cio nes del SNC en la 

AF. Estas le sio nes pue den ser de tec ta das y
eva lua das a tra vés de un ri gu ro so exa men
clí ni co neu ro ló gi co y por pro ce di mien tos
es pe cia les como To mo gra fía Axial Com pu -
ta do ri za da (TAC), Ultra so no gra fía Dop pler
Trans cra neal (UST) y Re so nan cia Mag né ti -
ca Ce re bral (RMC), en tre otros. La RMC es -
tu dia par tes blan das, por lo que es ideal
para le sio nes is qué mi cas, pu dien do de tec -
tar a las po cas ho ras del even to los cam bios 
ocu rri dos en la ba rre ra he ma toen ce fá li ca.
Por otro lado, tie ne la ven ta ja de te ner una
re so lu ción au men ta da y una gran sen si bi li -
dad para el diag nós ti co de mu chas con di -
cio nes pa to ló gi cas. No se le impu ta nin gún
ries go para el pa cien te y sólo re quie re ma -
yor co la bo ra ción del mis mo. Sin em bar go,
se le se ña la como in con ve nien te su alto cos -
to (17, 21-23).

En Ve ne zue la, Fe rrer y col. (24) han
se ña la do que el 9,5% de un gru po de pa -
cien tes con AF co rres pon dió a Infar to Ce re -
bral Si len te; sin em bar go, la fre cuen cia de
otras com pli ca cio nes neu ro ló gi cas no han
sido des cri tas, a pe sar que en la prác ti ca
mé di ca dia ria se ob ser van ma ni fes ta cio nes
clí ni cas del SNC en pa cien tes pe diá tri cos
con esta en fer me dad, de allí que el ob je ti vo
de este tra ba jo fue de ter mi nar la in ci den cia 
de Enfer me dad Ce re bro vas cu lar en Ane mia
Fal ci for me e iden ti fi car la más fre cuen te a
tra vés del exa men fí si co y del es tu dio de
imá ge nes.

PACIENTES Y MÉTODO

De 102 pa cien tes con diag nós ti co de
AF (adul tos y ni ños) se es tu dia ron 21 pa -
cien tes pe diá tri cos (20,5%), ho mo ci go tos
para la HbS (SS), mas cu li nos y fe me ni nos,
con eda des com pren di das en tre 5 y 18
años, con o sin his to ria de al te ra cio nes neu -
ro ló gi cas, aten di dos en la con sul ta ex ter na
de He ma to lo gía del Insti tu to He ma to ló gi co
de Occi den te-Ban co de San gre del Esta do
Zu lia-Ve ne zue la. A to dos los pa cien tes se
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les so li ci tó au to ri za ción a sus re pre sen tan -
tes; de igual ma ne ra se con tó con la apro ba -
ción del Co mi té de Éti ca del men cio na do
Ins ti tu to.

A cada pa cien te se le rea li zó una his to -
ria clí ni ca y se le prac ti có un exa men fí si co
ge ne ral y neu ro ló gi co. Este úl ti mo exa men
com pren dió los si guien tes as pec tos: Va lo ra -
ción del es ta do de con cien cia, es ta do men -
tal y len gua je, la sen si bi li dad, ex plo ra ción
de los pa res cra nea les; la mo ti li dad com -
pren dió la mo ti li dad ac ti va de la fuer za
mus cu lar y pa si va (tono mus cu lar), re fle jos, 
las prue bas ce re be lo sas, cue llo (ri gi dez de
nuca) y mar cha.

Des pués de ob te ner el diag nós ti co clí -
ni co, a los 21 pa cien tes en es tu dio se les
prac ti có Re so nan cia Mag né ti ca Ce re bral y
se prac ti ca ron pla nos sa gi ta les, axia les y
co ro na les con imá ge nes a pre do mi nio T1 y
T2 y den si dad pro tó ni ca, sin me dio de con -
tras te in tra ve no so. Se usó un MR-MAX,
05 tes la.

RESULTADOS

Las ca rac te rís ti cas ge ne ra les de los 21
pa cien tes con AF es tu dia dos fue ron las si -
guien tes: el pro me dio de edad y la des via -
ción es tán dar fue ron 11,6 ± 4,9 años, 16
(76,19%) co rres pon die ron al sexo mas cu li -

no y la edad pro me dio y la des via ción es tán -
dar de la pri me ra ma ni fes ta ción neu ro ló gi -
ca fue a los 10,6 ± 5,8 años. To dos se en -
con tra ban orien ta dos en tiem po, es pa cio y
per so na; sólo 1 pa cien te pre sen tó al te ra -
ción del len gua je (afa sia). La eva lua ción de
la sen si bi li dad fue nor mal, mien tras que
tres (3) pa cien tes pre sen ta ron le sión del
7mo par cra neal (fa cial cen tral). Dos pa cien -
tes pre sen ta ron he mi pa re sia es pás ti ca y 1
te tra pa re sia es pás ti ca y la mar cha fue de
tipo es pás ti ca. El res to del exa men se evi -
den ció den tro de la nor ma li dad.

En la Ta bla I, se des cri ben las ma ni fes -
ta cio nes clí ni cas neu ro ló gi cas y los re sul ta -
dos de la RMC de los pa cien tes con AF. A
to dos los pa cien tes se les rea li zó RMC en -
con trán do se anor ma li da des en 5/21
(23,8%), sólo 3/21 (14,2%) mos tra ron ma -
ni fes ta cio nes clí ni cas neu ro ló gi cas.

En la Ta bla II, se se ña lan las ca rac te -
rís ti cas in di vi dua les de los 5 pa cien tes con
AF que pre sen ta ron ma ni fes ta cio nes clí ni -
cas y/o ra dio ló gi cas del SNC. Se de ta lla
sexo, edad de la ma ni fes ta ción, ma ni fes ta -
cio nes clí ni cas, re gión ar te rial y si tio de la
le sión más afec ta da se gún la RMC y diag -
nós ti co clí ni co. Nó te se que 2 de ellos pre -
sen ta ron ECV de tipo si len te.

En la Fig. 1 se pue de evi den ciar la ima -
gen ob te ni da a tra vés de la RMC en los pa -
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TABLA I
MANIFESTACIONES CLÍNICAS NEUROLÓGICAS Y RESULTADOS DE LA RESONANCIA MAGNÉTICA

CEREBRAL OBSERVADAS EN LOS PACIENTES CON ANEMIA FALCIFORME

Parámetros

Con anormalidad 5/21 (23,8%)

    Con manifestaciones clínicas 
    (Imagen hiperintensa en ganglios basales)

3/5 (60%)

        • Hemiparesia espástica 2/3(66,6%)

        • Tetraparesia espástica 1/3(33,3%)

    Sin manifestaciones clínicas (silente) 
    (Asimetría ventrículo lateral y gliosis)

2/21(9,5%)

Normales 16/21 (76,2%)



cien tes con AF y ECV. En ella se pue de ob -
ser var ima gen hi pe rin ten sa tan to en he mis -
fe rio ce re bral de re cho como en la re gión
pe ri ven tri cu lar del he mis fe rio iz quier do, así 
como ven tri cu lo me ga lia bi la te ral por la
atro fia cor ti cal.

DISCUSIÓN

Una de las com pli ca cio nes de ma yor
ries go que se ob ser van en pa cien tes con
Ane mia Fal ci for me es pe cial men te en jó ve -
nes, son aque llas que se pro du cen en el
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TABLA II
CARACTERÍSTICAS INDIVIDUALES DE LOS 5 PACIENTES CON DIAGNÓSTICO DE ANEMIA

FALCIFORME CON MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y RADIOLÓGICAS DEL SNC

 N° Sexo Edad Manifestaciones clínicas Arteria afectada Localización Diagnóstico

1 M 13 Hemiparesia espástica.
Incapacidad para caminar

ACMD Fronto temporal
derecho

ECVI

2 M 15 Hemiparesia espástica.
Incapacidad para caminar

ACMD Fronto temporal
derecho

ECVI

3 M  4 Tetraparesia espática
Afasia

ACMD y
ACMI

Fronto temporal
derecho e izquierdo

ECVI

4 M 18 No ACMI Fronto temporal
izquierdo

ECVS

5 F  9 No ACMD Fronto temporal
derecha

ECVS

M: Mas cu li no.    F: Fe me ni no.    ACMD: Arte ria Ce re bral Me dia De re cha.    ACMI: Arte ria Ce re bral Me dia iz quier -
da.    ECVI: Enfer me dad Ce re bro vas cu lar Isqué mi ca.    ECVS: Enfer me dad Ce re bro vas cu lar Si len te.

Fig. 1. Ima gen de la re so nan cia mag né ti ca ob ser va da en pa cien te con ane mia fal ci for me y ECV is qué -
mi co.   F : Ima gen hi pe rin ten sa.   : Ven tri cu lo me ga lia.



SNC, sien do la ECV la ma yor cau sa de mor -
bi-mor ta li dad (9, 11, 12).

En este es tu dio se en con tró que la
edad pro me dio y des via ción es tán dar de los
pa cien tes es tu dia dos fue 11,6 ± 4,9 años, y
la edad pro me dio y la des via ción es tán dar
de la pri me ra ma ni fes ta ción fue a los 10,6 ±
5,8 años; al res pec to, se ha re por ta do que
el ran go de edad es de 1,5 a 18,6 años, se -
ña lán do se un ries go in cre men ta do en el
gru po de edad de 5 a 10 años (14).

Las ma ni fes ta cio nes clí ni cas neu ro ló gi -
cas en pa cien tes con AF ocu rren por va rias
vías. Una de ellas es la hi per pla sia de la ín ti -
ma vas cu lar ce re bral por efec to de la le sión
pro vo ca da por el flu jo san guí neo mar ca da -
men te au men ta do, se cun da rio a la ane mia,
su gi rien do que las le sio nes en do te lia les en
los si tios de alto flu jo de tur bu len cia pue -
den ser un fac tor cla ve (25). Otra for ma de
ECV es la he mo rra gia ce re bral, la cual ocu -
rre por rup tu ra del área di la ta da de las ar te -
rias aso cia das a la en fer me dad de
Moya-Moya, o bien por ne cro sis de la pa red
del vaso o por mi croa neu ris ma (7, 17, 26).

Para que se pro duz ca el in far to ce re -
bral se han se ña la do va rios me ca nis mos,
uno de ellos es el pre do mi nio de le sio nes en 
los gran des va sos, que res trin gen el flu jo y
cau san com pro mi so he mo di ná mi co; tam -
bién se han men cio na do el ta po na mien to u
oclu sión de va sos pe que ños por eri tro ci tos
rí gi dos que pro du cen is que mia mi cro cir cu -
la to ria y la con di ción de ane mia cró ni ca
que am pli fi ca los efec tos de los dos me ca -
nis mos an te rio res. El em bo lis mo ar te ria-ar -
te ria es otro po si ble me ca nis mo de dis rup -
ción de flu jo, lo que pue de con tri buir a in -
far to pul mo nar o em bo lis mo gra so de mé -
du la ósea, en tre otros (1, 26).

En el pre sen te es tu dio se ob ser vó que
el 14,2% (3/21) de los pa cien tes pe diá tri cos
con AF pre sen ta ron ma ni fes ta cio nes clí ni cas 
neu ro ló gi cas. Al res pec to, Ohe ne y col. (9)
re por ta ron una fre cuen cia del 6 al 9% de pa -
cien tes con dre pa no ci to sis y ma ni fes ta cio -

nes neu ro ló gi cas, Pe ge low y col. (15) en -
con tra ron en tre 5 y 10%, mien tras que Wiz -
nit zer y col. (16) y Wang y col. (27) no ta -
ron en tre 6-16% y 5-17%, res pec ti va men te.

La eva lua ción de imá ge nes en pa cien -
tes con AF es rea li za da por las si guien tes in -
di ca cio nes: eva lua ción de even tos neu ro ló -
gi cos agu dos, de ter mi na ción de pro gre sión
de la en fer me dad y para la iden ti fi ca ción de 
pa cien tes con ries go para ECV. La RMC es
útil para con ti nuar la eva lua ción de una
anor ma li dad ce re bral es ta ble ci da o in ves ti -
gar un dé fi cit neu ro ló gi co fo cal y per mi te la 
de tec ción de anor ma li dad den tro de las 2 a
4 ho ras de ha ber se ini cia do la al te ra ción
neu ro ló gi ca. Cuan do se ana li za ron los re -
sul ta dos de la RMC prac ti ca da a los pa cien -
tes con AF de la pre sen te in ves ti ga ción, se
en con tró que el 23,8% (5/21) te nían anor -
ma li da des, ci fras si mi la res a las re por ta das
por Pav la kis y col. (28) quie nes ob ser va ron
una fre cuen cia del 21,9% (16/73).

Por otra par te, la RMC per mi te de
igual for ma la de tec ción de ECV aún sin
ma ni fes ta cio nes clí ni cas, como se ha ob ser -
va do en pa cien tes con is que mia ce re bral si -
len te. En este tra ba jo se en con tró que el
9,5% (2/21) de los pa cien tes con AF que no 
pre sen ta ban ma ni fes ta cio nes clí ni cas, la
RMC mos tró imá ge nes de asi me tría de los
ven trícu los la te ra les y zona de glio sis, lo
que su gie re una ECV an ti gua, si mi lar a lo
des cri to por Pav la kis y col. (29) y Fe rrer y
col (24), quie nes evi den cian una fre cuen cia 
10,9% y 9,5%, res pec ti va men te.

La he mi pa re sia es la pre sen ta ción clí -
ni ca más fre cuen te de la ECV (1,14). En el
pre sen te es tu dio la he mi pa re sia es pás ti ca
se pre sen tó en 2/21 pa cien tes (9,54%) y la
te tra pa re sia es pás ti ca 1/2 ca sos (4,76%), la 
cual hace un to tal de 14,3%, una fre cuen cia 
baja en com pa ra ción a lo re por ta do por Bal -
ka ran y col. (7) quie nes en un es tu dio de
pa cien tes adul tos con AF, in di can que 14 de 
17 ca sos (82%) ma ni fes ta ron esta pre sen ta -
ción clí ni ca.
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En el pre sen te tra ba jo, el 14,2% (3/21) 
de los pa cien tes es tu dia dos pre sen ta ron en
la RMC, ECV is qué mi ca que se re la cio na ba
con la clí ni ca, la cual ha sido re por ta da en -
tre un 5 y 17% (8, 11, 13, 17); sin em bar go, 
de los 21 pa cien tes con AF en quie nes se
rea li zó RMC, 23,8% (5 pa cien tes) mos tra -
ron anor ma li da des de tipo is qué mi co. Mo -
ser y col. (11) se ña lan que la is que mia ex -
pli ca el 70% de los epi so dios de ECV y apro -
xi ma da men te el 75% de es tos son el re sul ta -
do de la oclu sión de gran des ar te rias en la
base del ce re bro.

Re cien te men te se ha des cri to la ECV
si len te en pa cien tes con AF. En con tras te al 
diag nós ti co de ECV agu da, el diag nós ti co
de is que mia si len te está ba sa do en las si -
guien tes ca rac te rís ti cas: au sen cia de his to -
ria de even tos neu ro ló gi cos du ran te más de
24 ho ras, área (más de 3 mm de diá me tro)
de in cre men ta da in ten si dad en T2 en imá -
ge nes de RMC y re sul ta dos anor ma les de
eva lua ción neu ro cog nos ci ti va (14, 19). En
un es tu dio coo pe ra ti vo rea li za do a un gru po 
de ni ños con AF a quie nes se les prac ti có
RMC a la edad de 6 a 12 años, se ob ser vó
que el 22% mos tró is que mia ce re bral y sólo
el 6% te nía his to ria de ECV, mien tras la ma -
yo ría pre sen tó ECV si len te (11). Otros in -
ves ti ga do res tam bién han de mos tra do ECV
en 11%-25% de pa cien tes con AF sin sín to -
mas pre vios (29). Algu nos au to res in di can
que hay una re la ti va alta pre va len cia de en -
fer me dad sub clí ni ca en es tos pa cien tes,
com pa ra dos con la pre va len cia de en fer me -
dad clí ni ca en la po bla ción adul ta (3, 30,
31). En la pre sen te in ves ti ga ción se en con -
tró que el 23,8% (5/21) de los pa cien tes
con AF pre sen ta ron ECV y en 2 (9,5%) de
ellos fue silente.

En pa cien tes con ECV si len te se ha de -
mos tra do dé fi cit es pe cí fi co en las fun cio nes 
neu ro cog nos ci ti vas, es tos in clu yen de fec to
en la ha bi li dad es pa cial vi sual, aten ción y
me mo ria a cor to tér mi no, que tie nen im pli -
ca cio nes pro fun das para el lo gro edu ca cio -

nal y en las ac ti vi da des dia rias de la vida; así 
de ha de mos tra do que la me mo ria a cor to
pla zo jue ga una fun ción im por tan te en la
ad qui si ción de vo ca bu la rio y des tre za en la
lec tu ra, com pren sión del ha bla, arit mé ti ca,
ra zo na mien to (19, 20). La más ob via ex pli -
ca ción de es tos ha llaz gos es is que mia en el
he mis fe rio de re cho. Por todo lo an tes ex -
pues to, se debe con si de rar la rea li za ción de 
un es tu dio de esta na tu ra le za.

De acuer do a las imá ge nes de la RMC,
la re gión ce re bral afec ta da en los 3 pa cien -
tes con ma ni fes ta cio nes clí ni cas neu ro ló gi -
cas fue ron la ce re bral me dia iz quier da, la ce -
re bral me dia de re cha y am bas ar te rias en
even tos di fe ren tes. Estos ha llaz gos con cuer -
dan con re por tes pre vios que se ña lan que las 
ar te rias ce re bral me dia, an te rior y ca ró ti das
in ter nas cer ca del círcu lo de Wi llis, son las
más fre cuen te men te afec ta das (1-3, 13).

En re su men, los pre sen tes re sul ta dos
mues tran una fre cuen cia de en fer me dad ce -
re bro vas cu lar del 23,8%, to dos de ca rác ter
is qué mi co (5 ca sos: 3 con ma ni fes ta cio nes
clí ni cas y 2 de ca rác ter si len te), sien do la
ar te ria más afec ta da la ce re bral me dia. To -
dos es tos da tos se en cuen tran den tro del
ran go es ta ble ci do en la li te ra tu ra mun dial.
Se su gie re rea li zar a los pa cien tes pe diá tri -
cos con AF eva lua ción neu ro ló gi ca (clí ni ca
y por imá ge nes) 1 vez al año, con el fin de
de tec tar anor ma li da des pre co ces del SNC y
ofre cer te ra pias ade cua das y opor tu nas, evi -
tan do de esta for ma se cue las im por tan tes
para el li bre de sa rro llo de la vida de es tos
pa cien tes.
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