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Resumen. Objetivos. Estudiar las caracteristicas epidemiol bgicas,
clinicasy evolucidn psicomotriz segiin €l tipo de tratamiento de los
nifios menores de 16 afios y mayores de un mes con accidentes
cerebrovasculares hemorrégicos (ACVH) no trauméticos.

Métodos. Se realiz6 un estudio retrospectivo de los pacientes con el
diagnostico de ACVH no traumético (codigos 430-432 dela CIE-9-MC).

Resultados. Desde enero de 1982 a diciembre de 1995, 21 nifios
menores de 16 afios y mayores de un mes fueron diagnosticados de
ACVH no traumatico. Esto supone unaincidencia de 2,3 casos por
100.000 habitantes menores de 16 afiosy afio. Los ACVH supusieron el
67,7% del total de ACV. Existiaun predominio de varonesde 1,62 a 1.
El comienzo fue agudo en el 61,9% y gradual en €l 38%. Los signos
clinicos mas frecuentes fueron alteraciones de la conciencia (71,4%) y
hemiparesia (61,9%). Las malformaciones vasculares fueron el grupo
mé&s numeroso (42,8%), seguidas de las hemorragias por neoplasias del
sistema nervioso central (9,5%). En un 28,5% no se pudo aclarar la
causa. Serealizd tratamiento quirdrgico en e 38% de los casos. La
mortalidad global fue del 19% y la postquirdrgicadel 25%.

Conclusion. Los ACVH son unaentidad raraen lainfancia. Los
paci entes tratados quirdrgicamente presentan unamejor evolucion
psicomotriz y menor mortalidad que los tratados de forma conservadora.

An Esp Pediatr 1997;47:392-396.

Palabras clave: Accidente cerebrovascular hemorragico;
Hemorragia intracraneal; Nifios.

was carried out in 38% of the cases. There was an overal mortality of
19% and a post-operative mortality of 25%.

Conclusions. Hemorrhagic strokeis arare event in childhood.
Prompt surgical management decreases the mortality rate and improves
the outcome of these patients.
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NONTRAUMATIC HEMORRHAGIC STROKE IN CHILDREN
AFTER THE NEONATAL PERIOD

Abstract. Objective: The aim of this study was to determine the
incidence, clinical features and outcome of nontraumatic hemorrhagic
stroke in children.

Patients and methods: We performed a retrospective study of
children with nontraumatic hemorrhagic stroke (codes 430-432 of the
International Classification of Disease, 9th revision).

Results: Between January 1982 and December 1995, twenty-one
children less than 16 years of age with nontraumatic hemorrhagic stroke
were admitted to our hospital. The incidence rate for hemorrhagic stroke
was 2.3 cases per 100,000 per year which constituted 67.7% of all
strokesin children. There was a light predominance of males (1.62:1).
Onset of symptoms was sudden in 61.9% of cases and gradual in 38%.
The most commo symptoms were atered consciousness (71.4%) and
hemiparesis (61.9%). Vascular maformations constituted the largest
etiological group (42.8%) followed by the hemorrhages into cerebral
tumors (9.5%). In 28.5% of the cases no cause could be found. Surgery
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Introduccién

L os accidentes cerebrovasculares (ACV) en lainfancia son
unaentidad relativamente rara. Su incidencia oscilaentre 2,5-2,7
€as0s/100.000 habitantes menores de 15 afios y afio. Los ACV
hemorragicos (ACVH) representan un 75% de los casos®4.

L os sintomas clinicos de presentacion (alteraciones de la
conciencia, cefalea, vémitos, signos focales) no son especifi-
cos®. Las principal es técnicas diagndsticas incluyen: tomo-
grafiaaxial computadorizada (TAC), resonancia magnética nu-
clear (RMN), angiografiay angiografia por RMN®9). amayor
disponibilidad de la TAC ha mejorado sustancialmente laiden-
tificacion delos ACV incrementando el ndmero de casos diag-
nosticados®?.

Lamayoria de los autores postula que el tratamiento qui-
rdrgico estaindicado en las lesiones hemorrégicas®. Latasa de
mortalidad se cifra entre 16 y 30%, segun las series9. El pro-
ndstico, en lineas generales, es desfavorable en lainfancia®6®),

Hemos revisado retrospectivamente la experienciade los Ul-
timos 14 afios en nuestra &rea de referencia de enfermedad ce-
rebrovascular hemorrégica en nifios mayores de un mesy me-
nores de 16 afios.

Pacientes y métodos

Serealizd un estudio retrospectivo mediante larevision de
historias clinicas, estudios radiol 6gicos, angiogréficos, hallaz-
gos intraoperatorios y autopsicos de todos |os nifios ingresados
entre el 1 de enero de 1982y €l 31 de diciembre de 1995 con
el diagnostico de enfermedad cerebrovascular (codigos 430-437
de la CIE-9-MC) en el Hospital General Yagiie de Burgos, un
centro terciario con una poblacion de referenciade 352.772 ha
hitantes, 64.262 de ellos menores de 16 afios.

Los ACVH traumdticos y los ocurridos en el periodo neo-
natal fueron excluidos.

En lavaloracién de laevolucion y prondstico de nuestros
pacientes se siquio e siguiente esquema: normal, sin déficit neu-
rolégico; leve, déficit neuroldgico que afecta minimamente la
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Tabla | Distribucién por edad y sexo

Ne %
Sexo (M/F) 13/8
Relacion M:F 1,62:1
Edad (afios):
0-2 9 428
2-10 9 428
10-16 3 14,2
Total 21 100

funcion; severo, déficit neurol 6gico que afecta de formaimpor-
tante lafuncidn, produce retraso psicomotor 0 incapacita total-
mente a enfermo; o fallecimiento.

Resultados

Durante ese periodo 21 nifios fueron diagnosticados de ac-
cidente cerebrovascular hemorrégico (codigos 430-432 de la
CIE-9-MC) no traumético. Esto supone unaincidencia de 2,3
€as05/100.000 habitantes menores de 16 afios y afio. La edad
media de los pacientes fue de 4,8 afios (rango: de 1 mesa 15,3
afos). Existia un predominio de varones con unarelacion va-
ron/mujer de 1,62;1. Ladistribucion por edadesy sexo estare-
cogidaen latablal.

Gruposetiologicos. Lataall muestralaetiologia en nues-
traserie.

Presentacion clinica. El comienzo delos sintomas fue gra-
dual en 8 casos (38%) y agudaen 13 casos (61,9%). Se definio
comienzo agudo aquél en el que los sintomas se desarrollaron
en unahora o menos.

Las manifestaciones clinicas y |os hallazgos exploratorios
mas relevantes quedan recogidos en latabla I11. Las cifras de
tension arterial sistolica fueron superiores a P95 para su edad
en el 50% de los casos. Latemperatura media fue de 37 °C (en
un 60% fue superior a 37 °C). El examen del fondo de ojo fue
normal en el 91% de los casos.

Hallazgos de laboratorio. Los estudios de laboratorio re-
velaron una cifra media de hemoglobina de 11,3 g/dl; leucoci-
tos, 14.327/mm3 (superior a 10.000/mm? en el 67% de los ca-
s0s); plaquetas, 354.000/mm3; glucosa, 141 g/L (superior a120
g/L end 77% delos casos); GOT, 72 Ul/ml (superior a40 Ul/ml
en el 50% de los casos). La coagulacion fue patol 6gicaen un so-
lo caso.

M étodos de diagndstico. Las técnicas deimagen utilizadas
fueron: TAC (90,4% de los casos); RMN (47%); arteriografia
(52%). Laarteriografia se realiz6 en 11 pacientes, siendo pat6-
|6gica en cuatro de ellos.

Sitio de sangrado. Ladistribucion quedareflgadaen lata-
blalV.

Tratamiento y evolucion. En ocho casos se realiz0 trata-
miento quirdrgico (evacuacion del hematomay reseccion dela
malformacion s existia o drengje ventriculo-peritoneal). Dos ca
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Tabla Il  Etiologia
Ne %
Malformacion vascular: 9 428
MAV 5)
Angiomatosis 3
Moya-Moya 1
Hipertension pulmonar 1 4,76
Hemorragia intratumoral 2 95
Hipernatremia 1 4,76
Alteracion coagulacion 1 476
Meningitis H. influenzae 1 476
Desconocido 6 28,5
Tabla Ill  Sintomas y signos de presentacion
Ne %
Comienzo: Agudo 13 61,9
Gradua 8 38
Cefdea 10 47,6
Vémitos 12 52,3
Alteracion de laconciencia 15 71,4
Signosfocales:
Hemiparesia 13 61,9
Alt. pares craneaes: 12 57,1
I par 6 28
VII par 6 28
Convulsiones 12 57,1
I rritabilidad 6 28,5
Apnea 5 238
Rechazo alimentacion 5 23,8

sos fallecieron 24 horas después de la colocacion de un shunt
ventriculo-peritoneal y un caso presentd secuelas severas. Trece
pacientes recibieron tratamiento conservador. Un caso de he-
morragia subaracnoidea fallecid alos 46 dias por hipertension
pulmonar. Dos casos fallecieron en las primeras 24 horas post-
hemorragia, dos casos presentaron secuelas severas y un caso,
leves. Un caso se perdio en el seguimiento. La mortalidad glo-
bal fue del 19% y la mortalidad postquirurgica del 25%.

Discusion

L os accidentes cerebrovasculares (ACV) en lainfanciatie-
nen unaincidenciaentre 2,5y 2,7 casos/100.000 habitantes me-
nores de 15 afios y afio. Los ACV hemorrégicos (ACVH) supo-
nen un 75% del total 4.

En nuestra serie la incidencia de ACVH fue de 2,3 ca-
s05/100.000 habitantes menores de 15 afiosy afio (67,7% de to-
doslos ACV). La edad mediafue de 4,8 afios. Existia un pre-
dominio del sexo masculino (V:M = 1,62:1) como se describe
en laliteraturat568),
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Tabla IV  Sitio de la hemorragia (n° de casos)

=
S

Lineamedia
Fosa posterior
Supratentorial:
Frontal
Parietal
Temporal
Occipital
Mdltiple
Intraventricular
Hemisferio derecho
Hemisferio izquierdo
Subdural
Subaracnoidea

ANOBRABRABRPRPOWNWE RPN

Las anomalias vascul ares representan la causa més frecuen-
te de ACVH. Dentro de ellas, las malformaciones arterioveno-
sas (MAV) suponen un 90%. Las MAV son las responsables del
30-50% delos ACV hemorrégicos en |os nifios56812), En nues-
tra serie suponen el 42,8%.

La edad de presentacion suele ser en torno alos 9-10 afios
(lamayoriadelos casos por encimade los 5 afios) 13, En nues-
tra serielaedad mediafue de 8,5 afios. Un 60-90% de | os casos
asientan en los hemisferios cerebrales, un 15-20% en fosa pos-
terior (tronco del encéfaloy cerebelo) y €l resto en tAlamo/gan-
glios basales56810-131618) De |os pacientes fallecidos de forma
inesperada por hemorragia cerebral secundariaa MAV, € 80%
presentaba hemorragia secundariaa MAV cerebel 0sa10.19),

El riesgo de hemorragia de las MAV oscilaentre el 50 y
el 80%(10.12), E| tamafio de laMAV es un factor importante
parala estimacidon del riesgo de hemorragia. Asi, lamayoria
de los autores postula que amenor tamafio, mayor riesgoit-13),
Las MAV pequefias (menores 0 igualesa 2 cm) suponen un 26-
40% de | os casos12), presentan un riesgo de hemorragia su-
perior al 80%1212) y suelen sangrar en €pocas Mas precoces de
lavida®. Asimismo, €l riesgo de sangrado es mayor en nifios
que en adultosi™y,

Los ACVH asociados a ateraciones hematol dgicas son re-
lativamente frecuentes. La leucemia miel oide aguda (especial-
mente cuando lleva asociado los fenotipos M3 y M5 delacla
sificacion FAB, hiperleucocitosis o afectacion de 6rganos ex-
tramedul ares)®2) y [a plrpura trombocitopénica inmune (con
trombopenias generalmente inferiores a 15.000/pL )@ son las
entidades que més frecuentemente se asociaa HIC.

L as coagul opatias constituyen otro grupo de factores de HIC.
Las hemofilias son el grupo més frecuente (70%). Lainciden-
ciade HIC en pacientes hemofilicos se cifraen un 2,2-12,2042324),
En nuestra serie, un caso presentd HIC probablemente secun-
dariaaateraciones de la coagulacion debidas a enfermedad he-
morragicatardia del recién nacido. Hasta un 63-65% de nifios
con hipoprotrombinemia secundaria a déficit de vitaminaK pue-
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den presentar HIC. Lamortalidad se cifraen un 9-13%. Lahe-
morragia es subaracnoidea en e 90-100% de | os casos.

LaHIC intratumoral esponténea o tras el tratamiento ra-
dioguimioterapico de los tumores del sistema nervioso central
es un evento raro. Los gliomas son el tipo de tumor més fre-
cuentemente descrito@), LaHIC puede constituir un efecto tar-
dio del tratamiento radioterdpico de los tumores del sistema ner-
vioso central que, generalmente, ocurre en un campo irradiado
distante del tumor primariol.27), En nuestra serie dos pacientes
presentaron hemorragia intratumoral.

Lasinfecciones sistémicas o del sistema nervioso centra se
asocian con mas frecuenciaa ACV isquémicos. No obstante, hay
casos descritos de HIC asociada ainfeccion por el virusdelain-
munodeficiencia humana®2), En nuestra serie, un caso de me-
ningitis por H. influenzae present6 un hematoma subdural aso-
ciado sin que se pueda establecer unarelacion causal. Dos pa-
cientes de nuestra serie presentaron una HIC asociada a hiper-
tension pulmonar. Estaasociacion no estareferidaen laliteratu-
ra

L os sintomas clinicos principales de presentacion delaHIC
son los derivados de |a hipertension intracraneal (cefalea, vo-
mitos), la alteracion del nivel de concienciay los signos de fo-
calidad. Con menos frecuencia se presentan convulsionesy afec-
tacion de los pares craneales. Los signos clinicos no son espe-
cificos®. El comienzo de la clinica puede ser agudo o gra-
dual¢81017, En nuestra serie, e 61,9% de los casos tuvo una pre-
sentacion aguday el 38% gradual.

Nuestros pacientes presentaron leucocitosis, hiperglucemia
y cifras altas de transaminasas en un elevado porcentaje, he-
cho referido también en la literatura®®. La TAC constituye €l
método de diagndstico por imagen de eeccionenlosACVH, ya
que carece de falsos positivos y su sensibilidad seelevaa 94%459),
Permite localizar la hemorragia, valorar su extension, detectar
la presencia de edema cerebral y valorar la afectacion de es-
tructuras vecinas®39, Laintroduccion de la TAC ha permitido
reducir considerablemente la morbimortalidad global por
HIC®29, En nuestra serie serealizd en el 90% delos casos. La
puncion lumbar debe demorarse hasta haber realizado una
TACGS), Larealizacion de una puncion lumbar en presenciade
hipertension intracraneal supone un incremento de la mor-
bimortalidad, especialmente en hemorragias de la fosa poste-
rior8, LaRMN no es (til en lafase aguda de |os episodios he-
morrégicos. Su utilidad se indica en la busqueda de malforma:
ciones de pequefio tamafio que han pasado inadvertidas en lafa-
se aguda del episodio®, en la valoracion de lafosa posterior y
delas hemorragias proximas alatablainternadel craneo®. En
nuestra serie, laRMN serealiz6 en e 47% de los pacientes. La
RMN es especialmente (til en el diagndstico de los angiomas
Cavernosos.

Laindicacion tedricade laarteriografia no of rece ninguna du-
da. Laprobabilidad de que se trate de una hemorragia por ruptu-
rade unamalformacion vascular eslo mas frecuente a esta edad.
En nuestra serie se realizo arteriografia en el 52% de |os casos,
siendo patol dgica en |a tercera parte de | os casos. Cuando la ar-
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teriografiainicial es negativa se debe repetir por la probabilidad
de sangrado de una malformacion arteriovenosa no diagnostica®.

La ultrasonografia-doppler parece ser (til en |os casos de
oclusiones mayores del 60%332, Laangiografiacon RMN pue-
de utilizarse como método de screening de enfermedades de
grandes vasos y circulacion cerebra anterior y posterior©33),

No existe uniformidad en el manejo de laHIC®. Estudios
realizados en adultos parecen indicar que el tratamiento qui-
rdrgico es superior a tratamiento conservador®. Lamayoriade
los autores postula que € tratamiento quirdrgico precoz estain-
dicado en lamayoria de |0s casog569-1517.1827.303439 dado que un
30-50% de | os pacientes tratados conservadoramente sufren he-
morragia de nuevo©21012) y gl riesgo de fallecimiento para una
media de seguimiento de 10 afios se cifraen el 29%9, El trata-
miento conservador alargo plazo parece indicado en pacientes
con MAV grandes no abordables desde otra motalidad de tra-
tamiento9),

Lamortalidad global secifraentre el 16y el 30% con una
mortalidad postoperatoria que oscilaentreel 0y el 13910121517,
Lamortalidad postoperatoria es menor en nifios®12. Lacifrade
mortalidad globa ha descendido considerablemente desdelain-
troduccion de las técnicas de imagen (TAC)\9, Desde laintro-
duccion dela TAC lamortalidad global estaenrelacion ala
localizacion: e 55-65% de los pacientes con MAV cerebel osas
fallecieron en su primera hemorragia frente al 4,5% de los pa-
cientes con hemorragia supratentorial 10.13),

Laevolucion psicomotriz esmejor en los pacientes tratados
quirdrgicamente. En cuando a la morbilidad las secuelas més
comunes incluyen; sindrome deficitario motor (monoparesias,
hemiparesias), epilepsia, problemas de comportamiento y re-
trasos en el aprendizaje escolar®. En nuestra serie lamortali-
dad global fue del 19%y la postoperatoria del 25%. Presentaron
secuelas graves el 14,2% y leves €l 7%. La reseccion quirdr-
gicaen los pacientes con MAV que debutaron como epilepsia
supuso el control de la misma sin medicacion en el 73% de
los casos1o),

Bibliografia

1 Broderick J, Talbot GT, Prenger E, Leach A, Brott T. Stroke in chil -
dren within a major metropolitan area: the surprising importance of
intracerebral hemorrhage. J Child Neurol 1993; 8:250-255.

2 Schoenberg BS, Méllinger JF, Schoenberg DG. Cerebrovascular dise-
aseininfantsand children: astudy of incidence, clinical features, and
survival. Neurology 1978; 28:763-768.

3 Wiznitzer M, Masaryk TJ. Cerebrovascular abnormalitiesin pediatric
stroke assessment using parenchymal and angiographic magnetic re-
sonance imaging. Ann Neurol 1991; 29:525-589.

4 Powell FC, Hanigan WC, McCluney KW. Subcortical infarctionin
children. Stroke 1994; 25:117-121.

5 Livingston JH, Brown JK. Intracerebral haemorrhage after the neo-
natal period. Arch Dis Child 1980; 61:538-544.

6 Gautheron V, Damon G, Bronon J, Allard D. Hemorragies cerebro-
méningées d' alure primitive chez I enfant (nouveau-né exclu). Pediatrie
1992; 47:541-549.

7 Satoh S, Shirang R, Yoshimoto T. Clinical survey of ischemic cere-

VOL. 47 N° 4, 1997

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

Accidentes cerebrovascul ares hemorrégicos no trauméticos en lainfancia fueradel periodo neonatal

brovascular diseasein childrenin adistrict of Japan. Stroke 1991;
22:586-589.

TakeshitaM, Kagawa M, 1zawa M, Kitamura K. Hemorrhagic stro-
keininfancy, childhood and adolescence. Surg Neurol 1986; 26:496-
500.

Kahl W, Kessel G, Schwarz M, Voth D. Arteriovenous malforma-
tion in childhood. Clinical presentation, results after operative treat-
ment and long-term follow-up. Neurosurg Rev 1989; 12:165-171.

Koudzialka D, Humphreys RP, Hoffman HJ, Hendrick EB, Drake M.
Arteriovenous malformations of the brain in children: aforty year ex-
perience. Can J Neurol Sci 1992; 19:40-45.

Cdlli P, Ferrante L, PalmaL, Cavedon G. Cerebral arteriovenous mal-
formations in children. Clinical features and outcome of treatment in
children and in adults. Surg Neurol 1984; 22:43-49.

Hladky JP, Lejeune JP, Blond S, Pruvo JP, Dhellemmes P. Cerebral
arteriovenous malformations in children: report on 62 cases. Childs
Nerv Syst 1994; 10:328-333.

FultsD, Kelly Jr DL. Natural history of arteriovenous malformations
of the brain: aclinical study. Neurosurgery 1984; 15:568-662.

Morgan MK, Johnston |. Intracranial arteriovenous malformations: an
11-year experience. Med J Aust 1988; 148:65-68.

VentureyraECG, Herder S. Arteriovenous malformations of the brain
in children. Childs Nerv Syst 1987; 3:12-18.

Mazza C, Pasqualin A, Cavazzani P, Dalla-Bernardina B, DaPian R.
Childhood cerebrovascular diseases not associated with vascular mal-
formations. Childs Nerv Syst 1985; 1:268-271.

Suérez JC, Viano JC. Intracrania arteriovenous maformationsin in-
fancy and adolescence. Childs Nerv Syst 1989; 5:15-18.

El-Gohary EGM, Tomita T, Gutiérrez FA, McLone DG.
Angiographically occult vascular malformations in childhood.
Neurosurgery 1987; 20:759-766.

Byard RW, Bourne AJ, Hanieh A. Sudden and unexpected death due
to hemorrhage from occult central nervous system lesions. A pedia-
tric autopsy study. Pediatr Neurosurg 1991-92; 17:88-94.

Ferndndez MJ, Javier G, Tusell J, Ortega JJ. Tratamiento de las leu-
cemias agudas promielociticas en € nifio. An Esp Pediatr 1984; 20:869-
875.

Creutzig U, Ritter J, Budde M, Sutor A, Schellong G. Early deaths due
to hemorrhage and leukostasis in childhood acute myelogenous leu-
kemia. Association with hyperleukocytosis and acute monocytic leu-
kemia. Cancer 1987; 60:3071-3079.

Lylleyman JS. Intracranial haemorraghe in idiopathic thrombocyto-
penic purpura. Arch Dis Child 1994; 71:251-253.

Betancor N, LavaleE, VilaVM, Johnston E, Borovich B. Hemorragias
intracraneal es en hemofilicos. Estudio de diez episodios. Sangre 1992;
37:43-46.

Shih 8L, Lin JC, Liang DC, Huang JK. Computed tomography of spon-
taneousintracranial haemorrhage due to haemostatic disordersin chil-
dren. Neuroradiology 1993; 35:619-621.

Dropcho EJ, Wissoff JH, Walker RW, Allen JC. Supratentoral malig-
nant gliomas in childhood: areview of fifty cases. Ann Neurol 1987;
22:355-364.

Poussaint TY, Siffert J, Barnes PD y cols. Hemorrhagic vascul opathy
after treatment of central nervous system neoplasiain childhood:
diagnosis and follow-up. AJNR Am J Neurorradiol 1995; 16:693-
699.

Allen JC, Miller DC, Budzilovich GN, Epstein FJ. Brain and spinal
cord hemorrhage in longterm survivors of malignant pediatric brain

395



28

29

30

31

396

tumors: apossible late effect of therapy. Neurology 1991; 41:148-
150.

Kauffman WM, Sivit CJ, Fitz CR, Rakusan TA, Herzog K, Chandra
RS. CT and MR evaluation of intracranial involvement in pediatric
HIV infecion: aclinical-imaging correlation. AINR AmJ Neurorradiol
1992; 13:949-957.

Park YD, Belman AL, Kim TSy cols. Stroke in Pediatric Acquired
Immunodeficiency Syndrome. Ann Neurol 1990; 28:303-311.
Fortuna A, Ferrante L, Mastronardi L, Acqui M, D’ AddettaR. Cerebral
cavernous angiomain children. Childs Nerv Syst 1989; 5:201-207.
Gooding CA, Brasch RC, Lalemand DP, Weshey GE, Brant-Zawadzki
MN. Nuclear magnetic resonance imaging o the brainin children. J
Pediatr 1984; 104:509-515.

JM. Merino Arribasy cols.

32

33

35

Vergesslich KA. The relevance of duplex doppler sonography in pe-
diatrics. Paediatr Padol 1989; 24:195-213.

Koefen W, Wentz U, Freund M, Schultze C. Magnetic resonance an-
giography in 140 neuropediatric patients. Pediatr Neurol 1995; 12:31-
38.

Malik GN, Sadasivan B, Knighton RS, Ausman JI. The management
of arteriovenous malformations in children. Childs Nerv Syst 1991;
7:43-47.

Ping Yue Ch, Singh Mann K. The surgical management of intracra
nial hematomas in hemophilic children. A prospective study. Childs
Nerv Syst 1986; 2:5-9.

ANALES ESPANOLES DE PEDIATRIA



