Arch Neurocien (Mex)
Vol. 15, No. 4: 205-210; 2010

©INNN, 2010

Articulo original

Accidente vascular cerebral hemorragico en ninos

Morales-Garcia D, Garza-Mercado R, Martinez-Ponce de Leon A, Tamez-Montes D,
Alanis-Resendiz P, Villarreal-Reyna G.

RESUMEN

El accidente vascular cerebral hemorragico (AVCH); en ninos es mortal, permanente e incapacitante. De hecho, esta patogenia
corresponde al 0.9% de todas las causas de muerte en la ninezy oscila entre la cuarta y décima causa de mortalidad infantil.
Treinta y dos ninos menores de 18 anos fueron estudiados en el Servicio de Neurocirugia y Terapia Endoascular Neurologica
en un periodo de 79 meses, que se extendio de enero 2000 a agosto de 2006. Hubo en la serie 19 hombresy 13 mujeres.
La edad promedio fue de 12 anos (3 a 17 anos). A todos se les practicd TC de craneo a su ingreso, mostrando HSA, HIC y HIV
en forma aislada o en combinacion. Mediante angiografia cerebral retrégrada se evidencié como causa de AVCH una
malformacion arteriovenosa (MAV) cerebral en 15 pacientes (47%) y aneurisma arterial intracraneal en seis pacientes
(19%). En 11 pacientes (34%) con AVCH, el estudio angiografico no mostro la causa. El gold standard del diagnostico del
AVCH sigue siendo la panangiografia cerebral, aunque en algunas series (la nuestra incluida) la causa no pudo ser establecida
a pesar de dos angiografias cerebrales seriadas.
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Hemorrhagic stroke in children
ABSTRACT

The hemorrhagic stroke in children can be lethal orimpose permanent disability. In fact, this pathogenesis corresponds to
the 0.9% of total causes of death and ranks among the 4th to 10th causes of infant mortality. In a 19-month period from
January 2000 to August 2006, 32 children with hemorrhagic stroke were studied at the Autonomous State University
Hospital, Monterrey, Nuevo Ledn, Mexico. There were 19 male and 13 female patients in the series, ranging in age from 3
to 17 years with an average of 12 years. They were all subjected to CT scans of the head and retrograde cerebral arteriography:
a cerebral arteriovenous malformation (AVM) was seen in 15 patients (47%), and an intracranial aneurysm in 6 (19%). No
angiographic abnormality was recognized in 11 patients (34%), even with repeat angiographies. And although the cause
could not be determined in 1 out of 3 patients, anterograde cerebral angiography is declared to be the diagnostic gold
standard.

Key words: hemorrhagic stroke in children, cerebral AVM, cerebral angiography, Seldinger, intracraneal aneurysm.
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por lo general, focal e irreversible, secundario a una altera-
cién cerebrovascular natural no traumatica?. El AVC
hemorragico (AVCH) representa un poco menos de la mitad
(45%) de todos los AVC’s en nifos?.
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Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes.

Sexo

Edad ECG Tom?grafla Angiografia Tratamiento ERG Seguimiento
Ingreso craneo cerebral Egreso
1 M 17 15 HSA Aneurisma bifurcacion Clipaje 5 1 ano
ACl izq.
2 F 16 15 Intracerebral MAV frontal der. Reseccion 5 1 ano
grado IS &M microquirlrgica
3 Fa17 13 Intracerebral MAV parietal izq. Reseccion 5 6 meses
grado IS &M microquirGrgica
4 M7 13 Intracerebral MAV talamica izq. Embolizacion 5 Traslado otro
grado IVS & M parcial hospital
5 F 10 15 Intraventricular MAV occipital izq Embolizacion total 5 2 anos
Grado IS &M
6 M 12 7 Intracerebral MAV frontal der Reseccion 5 1 afo
Grado lllS &M microquirdrgica
7 M 12 15 Cerebeloso izq Normal Observacion 5 1 afo
8 M 11 14 HSA Aneurisma ACI Clipaje 5 6 meses
ACoP der
9 F8 13 Intracerebral MAV talamica der Embolizacion 5 30 meses
Grado IS &M parcial+RadioCx
10 M 15 15 Intracerebral Normal - - Traslado otro
hospital
11 F11 13 Intracerebral MAV talamico izq Embolizacién 5 20 meses
Grado lllS &M parcial+RadioCx
12 M 16 15 HSA Normal Observacion 5 Se perdid
13 M 17 12 Intracerebral Normal Observacion 5 Se perdid
14 M9 14 Intracerebral MAV ganglios basales der RadioCx 5 Se perdid
GradoVS & M
15 F7 15 Intracerebral Normal Observacion 5 6 meses
16 M3 15 Intracerebral Normal Craneotomia 5 1 aho
Gliosis
17 M 16 15 HSA Aneurisma bifurcacion Clipaje 5 6 meses
ACI der
18 M 16 15 Intracerebral MAV frontal der Embolizacion total 5 Traslado otro
grado IS & M hospital
19 F 17 10 Intracerebral Aneurisma fusiforme Craneotomia + 2 Se perdid
ACM der reforzamiento
musculo
20 F5 14 Intracerebral Normal Observacion 5 8 meses
21 M 17 15 Intracerebral MAV parietal izq Embolizacion parcial 5 Traslado otro
grado IVS & M hospital
22 M 11 9 Intracerebral MAV talamica der Embolizacion parcial 5 Traslado otro
Grado IS & M hospital
23 M 14 15 Intracerebral MAV parietal der Embolizacion parcial 5 Traslado otro
grado IS &M hospital
24 M 12 15 Cerebeloso der Normal Observacion 5 6 meses
25 F14 12 Intracerebral MAV talamica der Embolizacion 5 18 meses
grado IVS & M parcial+radioCx
26 M 16 15 Intracerebral Normal observacion 5 Se perdio
27 F7 15 HSA Aneurisma bifurcacion Embolizacién 1 -
ACl izq Sindrome
Stevens -
Johnson
28 F 15 11 Intracerebral Normal Craneotomia 4 1 ano
Gliosis
29 F9 14 Intracerebral Normal Craneotomia 5 6 meses
Gliosis
30 F5 14 Intracerebral MAV frontal izq Reseccion 5 1 mes
grado IS &M microquirdrgica
31 M 16 15 HSA Infudibulo aneurismatico ACI ACoP izq Observacion 5 Se perdid
32 M 11 15 Intracerebral MAV frontal izq Observacion 5 Se perdid

gradoVS & M

ECG: escala del coma de Glasgow; ERG: escala del resultado de Glasgow, siendo 5: buena recuperacion, 4: moderada incapacidad, 3: severa incapacidad, 2: estado
vegetativo persistente y 1: muerte; HSA: hemorragia sudaracnoidea; ACI: artera carétida interna, MAV: malformacion arteriovenosa; S & M: Spetzler y Martin; ACoP:

arteria comunicante posterior; ACM: arteria cerebral media
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Aceptamos que el AVC en la ninez es aquel evento
cerebrovascular que ocurre entre el nacimiento y los 18
anos de edad?®. La incidencia reportada de AVC pediatrico es
muy baja. Algunas series reportan rangos de 2 a 13 casos
por cada 100,000 habitantes por ano en Estados Unidos de
Norteamérica y Europa, que corresponde al 0.9% de las
etiologias de muerte y esta dentro de las primeras diez cau-
sas de mortalidad en ninos®. El indice de sospecha del AVC
en ninos es bajo entre el médico general y pediatras®.

En el 50% de los sobrevivientes del AVCH; se adverti-
ra una disfuncion neuroldgica incapacitante, con frecuencia
permanente. Presentamos una serie de 31 pacientes con
AVCH estudiados y tratados en el Servicio de Neurocirugia
y Terapia Endovascular Neurologica del Hospital Universita-
rio Dr. José Eleuterio Gonzalez de la Universidad Auténoma
del Estado de Nuevo Ledn, Monterrey, Nuevo Leén, México.

MATERIAL Y METODOS
Definiciones y criterios diagnosticos

El AVCH puede resultar en hemorragia intracerebral
(HIC) supratentorial y en menor proporcién en la fosa pos-
terior; hemorragia subaracnoidea (HSA) o hemorragia
intraventricular (HIV) aisladamente o en combinacion. En
cada instancia, el AVCH fue sospechado basandose en la
historia clinica (cefalea de inicio sUbito, alteraciones del
nivel de consciencia y/o déficit neurolégico) y corroborada
en los hallazgos de la tomografia computada (TC) y por
resonancia magnética (RM) que demuestren coleccion
intracraneal de sangre. La HSA o HIV se defini6 en base a
la demostracion de hemorragia subaracnoidea o ventricular
respectivamente observada en la TC de craneo.

Figura 1. Paciente 18. TC de ingreso demuestra un HIC frontal dere-
cho a. Angiografia carotidea derecha demuestra MAV de arterias
lenticuloestriadas en b. La MAV frontal grado lll de Spetzler-Martin
fue embolizada en su totalidad como demuestra en c.

Criterios de inclusion y exclusion

Se incluyeron pacientes menores de 18 anos de
edad con AVCH corroborada mediante TC y RM. A todos ellos se
les realizd panangiografia cerebral por técnica de Seldinger
y sustraccion digital por puncion femoral. Se registré el
estado neurolégico de ingreso utilizando la escala del coma
de glasgow (ECG), los hallazgos tomograficos incluyendo la
escala de Fisher® y diagnéstico angiografico. Se tomo regis-
tro del procedimiento microneuroquirirgico o endovascular
terapéutico, tiempo de seguimiento por consulta externa y
estado funcional usando la escala del resultado de glasgow
(GOS).

Figura 2. Paciente 30. TC de ingreso demuestra un HIC fronto-parietal
izquierdo. a. Una micro MAV de la arteria pericallosa de 1.2 cm grado
1 de Spetzler-Martin (flecha) fue eliminada en su totalidad via
microneuroquirdrgica en b y c.

Figura 3. Paciente 27. TC de ingreso en a con HSA de valle Silviano
izquierdo (flecha) y en el Il ventriculo (cabeza de flecha), Fisher IV. El
aneurisma en bifurcacion de arteria carétida izquierda fue embolizado
en su totalidad (b y c).

Figura 4. Paciente 8. En el estudio de TC de ingreso con hemorragia
subaracnoidea en ambos valle Silvianos (puntas de flechas) Fisher llI
a. La angiografia cerebral demostr6 un aneurisma sacular en la arte-
ria carétida interna derecha en el segmento de la arteria comunicante
posterior flecha. b. Exclusién microneuroquirlrgica completa del
aneurisma demostrada con angiografia posoperatoria c.
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Fueron excluidos los pacientes con AVC neonatal (del
nacimiento al mes de edad) y evidencia de traumatismo
craneoencefalico.

RESULTADOS

Se analiz6 retrospectivamente sobre expediente cli-
nico todos los casos de AVC en nifos, desde enero del 2000
hasta agosto del 2006. Treinta y dos pacientes llenaron los
criterios de inclusion. La tabla 1 senala las caracteristicas
de los pacientes. Diecinueve pacientes (60%) fueron hom-
bres. La edad promedio fue de 12 anos, rango de 3 anos a
17 anos. Veintiln pacientes (65%) fueron mayores de 10
anos. Veintisiete pacientes (84%) estuvieron alertas (ECG
mayor o igual a 12) a su hospitalizacion. El diagnéstico
tomografico mas frecuente fue el HIC en veintitrés pacientes
(72%), seguido de HSA en seis pacientes (18%) con califi-
cacion de Il-IV en la escala de Fisher, hematoma
intracerebeloso en dos pacientes (6%) y HIV en un paciente
(3%).

Angiografia cerebral

El diagnéstico angiografico del AVCH, se evidencié en
veintilin pacientes (65%). Una malformacion arteriovenosa
(MAV) fue demostrada en 15 pacientes (47%) y un aneuris-
ma intracraneal, roto en 6 pacientes (19%). En los 11
pacientes restantes (34%) la angiografia no evidencié la
causa del AVCH. En ningln nifo se demostrd vasoespasmo.
No hubo complicaciones relacionadas directamente con la
angiografia cerebral.

De los 25 pacientes con HIC, en 14 de ellos (56%)
se diagnostico MAV y en 11 (44%) la angiografia fue normal.
De los seis pacientes con HSA, en cuatro (66%) se diagnos-
ticé aneurisma intracraneal roto que requiri6 tratamiento
microneuroquirtrgico o embolizacion y el resto la angiogra-
fia fue normal.

En suma, una causa vascular fue demostrada en 21
(84%) de los 25 ninos con HIC. De los 15 ninos con MAV
cerebral, se embolizaron nueve. En dos de ellos se obtuvo
oclusion total de la lesion y en tres (30%) se completé el tra-
tamiento con radiocirugia. Cuatro pacientes con MAV
(Spetzler-Martin grado II-Ill) fueron tratados por microneu-
rocirugia, sin embolizacion preoperatoria.

De los seis pacientes con aneurisma intracraneal
roto, cinco fueron del tipo sacular: tres localizados a nivel
de la bifurcacién carotidea; dos en carétida interna en seg-
mento de arteria comunicante posterior; y uno fusiforme,
en arteria cerebral media. En una nifa de siete anos con un
aneurisma en bifurcacién carotidea izquierda, la emboli-
zacion con coils fue exitosa, ocluyendo completamente el
aneurisma. Por desgracia, cinco dias después fallecié victi-
ma de un sindrome de Stevens-Johnson ocasionado por
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difenilhidantoina. No se obtuvo autorizacion para la autop-
sia. En tres ninos (paciente 1, 8 y 17), con aneurismas
saculares, fueron ocluidos satisfactoriamente en el cuello
con técnica microneuroquirdrgica; y el aneurisma fusiforme
de la ACM, la nina de 17 anos (paciente 19), fue reforzado
con musculo con la misma técnica.

En tres pacientes con HIC y angiografia cerebral normal,
el hematoma fue quirtrgicamente evacuado. El reporte
anatomopatologico de las biopsias cerebrales fue gliosis
reactiva.

Evolucion

Se dio seguimiento por consulta externa a 18 pacien-
tes (56%) con un promedio de 11.3 meses (uno a 30
meses). A siete de los 11 pacientes con angiografia cere-
bral inicial normal, se les repiti6 el estudio angiografico (por
puncién femoral o angiotomografia) entre uno y tres meses.
En todos ellos, el estudio angiografico de control fue normal.

DISCUSION

La enfermedad vascular cerebral en ninos fue
evidenciada desde el siglo XVII por Thomas Willis. Eppinger
en 1871, fue el primero en reportar ruptura de un aneuris-
ma intracraneal en un nifio de 13 anos’. Desde entonces,
han sido varios reportes de pacientes con AVC en la infan-
Ciai-3,8,9_

Un reporte del Instituto Nacional de Enfermedades
Neurolégicas y Stroke de Baltimore, MD, puntualizé que
entre el 10 y 40% de los ninos afectados por AVC mueren
a consecuencia de ello, y mas del 50% que sobrevivieron al
ictus inicial, experimentaron secuelas cognitivas o
neurolégicas a largo plazo (hemiparesia, retardo mental,
lento aprendizaje, alteraciones del lenguaje o habla, convul-
siones y trastornos del movimiento)+##&1011,

Recientemente, Sofronas, et al **, reportaron que el
74% de las muertes por AVC en ninos fue de origen
hemorragico. Chung, et al , publicaron un estudio realiza-
do en poblacion pediatrica de Hong Kong reportando una
incidencia de AVC de 2.1/100,000 ninos por ano con una
mortalidad de 18% y con déficit neurolégico persistente del
41%.

El AVCH en ninos ocurre mas cominmente por
defectos cerebrovasculares estructurales. De origen embrio-
nario, incluyendo MAV, aneurismas intracraneales y
malformaciones cavernosas que componen la mayoria de
los casos pediatricos®*2. Igual que en la nuestra, en una
revision que en 1978; hicieran Schoenberg, et al 2 en 69 pa-
cientes con AVC en menores de 15 anos que comprendid
10 afos resulté que el origen fue isquémico en 38 pacien-
tes (55%) al tiempo que el hemorragico afect6 a 31 nifios
(45%). Del AVC hemorragico, la MAV cerebral rota fue la causa
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mas comun en el 42%; el aneurisma intracraneal roto en el
20%. Paralelamente, la angiografia cerebral fue no revela-
dora en el 38%.

En el presente reporte encontramos que las causas
de AVC hemorragico en ninos son: MAV 47%; aneurisma
intracraneal roto 19%; y sin causa angiograficamente
demostrable 34%. El seguimiento a un ano de estos Ulti-
mos pacientes, incluyendo angiografia repetida, sugeriria
tener evolucion benigna, ya que no hubo recurrencia de la
hemorragia en el periodo de observacion y ostentan buena
recuperacion funcional.

La MAV es la causa mas comun de AVCH en ninos, y
ha sido reconocida como la anormalidad vascular mas fre-
cuente de la circulacion intracraneal en ninos®. La incidencia
en esta edad es uno por 100,000 y entre 10 y 20% de
todas las MAV’s cerebrales son sintomaticas en la nifiez o
por convulsiones o hemorragia. El promedio de probabilidad
de primer sangrado es 2 a 4% por ano, con un riesgo de
recurrencia de sangrado tan alta del 3% por ano
acumulativo, siendo hasta del 25% a 5 anos®. La MAV es la
causa de 26 y 50% del AVCH en jévenes y tomados como
un grupo, estos han sido estimados casi 10 veces mas fre-
cuentes en la infancia que los aneurismas intracraneales®.

Los ninos con AVCH, por ruptura de MAV cerebral
tienen una mortalidad quirirgica de 21%, mayor que el de
la poblacion adulta (10%)>'4, pero que supera por mucho la
mortalidad asociada al no tratamiento del 23 al 57%*3. De
esta clinica, hace tiempo, se ha reportando una mortalidad
quirdrgica en MAV en ninos del 25%, sin embolizacién
prequirdrgical. Bristol, et al '3, reportaron recien que 82 ni-
nos con MAV tratados quirdrgicamente con una mortalidad
perioperatoria del 3.7%. En esa serie, 33 pacientes tuvieron
embolizacién preoperatoria con 12.1% de déficit
neuroldgico transitorio relacionadas a la embolizacion.

En la presente serie de 15 pacientes con MAV cere-
bral tratados, reportamos cinco pacientes (grado I-lll de
Spetzler-Martin) con reseccién microquirlrgica completa sin
complicaciones ni mortalidad. Se embolizaron nueve
pacientes: en dos de ellos la embolizacion fue completa, sin
complicaciones relacionadas con el procedimiento. En cua-
tro pacientes (tres de ellos embolizados parcialmente) se
recomendd6 tratamiento complementario por radiocirugia,
cuyo resultado analizaremos en el futuro.

Los aneurismas cerebrales en ninos corresponden
del 0.17 a 4.6% de todos los pacientes operados con
aneurismas intracraneales. Con predominio en hombres y
su localizacion preferencial es en la bifurcacion de la arte-
ria carétida interna®*®. Proust, et al *°, reportaron 22 nifios
con 25 aneurismas, edad promedio de 13 anos, con pre-
sentacion de HSA en 95% de los pacientes. Tuvieron
resultado favorable en 63.6% con una mortalidad quirGrgi-
ca (clipaje y embolizacion) de 22.7%. Sanai N, et al *°,
reportaron recién 43 aneurismas en 32 pacientes

pediatricos con tratamiento quirirgico y embolizacion, no
hubo mortalidad del tratamiento, y la morbilidad neurolégica
transitoria fue reconocida en el 7% de los pacientes. En
esta serie de pacientes con aneurismas saculares intracra-
neales, todos fueron exitosamente clipados por técnica
microneuroquirdrgica convencional sin complicaciones. Una
nina con aneurisma sacular fue embolizada satisfactoria-
mente, pero fallecio por un sindrome de Stevens-Johnson
cinco dias después del posoperatorio, ocasionado por la
difenilhidantoina, sin haber obtenido autorizacién para
la autopsia.

La seguridad de panangiografia cerebral retrégrada
por puncién femoral en ninos ha sido evaluada por Burger,
et al Y7, quienes reportaron 241 nifios en edades de una
semana hasta 18 anos sin complicaciones intraproce-
dimiento y 0.4% de complicaciones posprocedimiento, sin
mortalidad. En estos pacientes, no hubo complicaciones re-
lacionadas con angiografia cerebral.

El AVCH; de origen tumoral ha sido reportada como
signo de presentacion en el 10% de los nifos con tumor
intracraneal; siendo los mas comunes el tumor neuroec-
todérmico primitivo-meduloblastoma, neuroblastoma y
astrocitoma?’. Ninguno de nuestros pacientes presento le-
sién neoplasica.

CONCLUSION

Siendo las lesiones estructurales vasculares cerebra-
les demostradas, las responsables de mas del 60% de los
AVC’s hemorragicos en ninos, es necesario establecer den-
tro del protocolo diagnéstico una angiografia cerebral a
todo paciente pediatrico mayor de un mes de edad con
hemorragia intracraneal espontanea. La morbilidad relacio-
nada con la angiografia cerebral retrégrada es muy baja,
realizada en manos expertas.
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