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Resumen. Introduccién: Lahemorragiaintracraneal no trauméatica
es una entidad poco frecuente en lainfancia. La causa més frecuente es
lamalformacion vascular.

Objetivos: Revisar laetiologiay manejo de la hemorragia cerebral
espontanea en lainfancia.

Pacientes y métodos: Presentamos un estudio retrospectivo de los
casos ingresados en la unidad de cuidados intensivos de nuestro hospital
entre 1980 y 1998, y unarevision delaetiologia, clinica, asi como dela
actuacion diagndstico-terapéutica de estos enfermos.

Resultados: Ingresaron 40 pacientes afectos de una hemorragia
intracraneal sin antecedente traumético, de los cuales 31 no presentaban
ninguna patol ogia que justificara el sangrado, con edad media de 6,3
afosy relacion varon:mujer de 2,4:1. Laclinicafue sibitaen el 83% de
los casos; |os sintomas mas frecuentes fueron cefalea, vomitosy
disminucion del nivel de conciencia, y la etiologia méas frecuente fue la
malformacion vascular (32,2%). Se realizo tratamiento sintoméatico
dirigido a manejo de la hipertension endocraneal y de las convulsiones.
Lamortalidad alcanzd el 38% y un 35% de | os pacientes quedaron con
secuelas.

Conclusiones: El mangjo del paciente critico con un sangrado
cerebral no traumético se basa en prevenir o tratar |a hipertension
endocraneal. La monitorizacion de la presion intracraneal, la saturacion
yugular de oxigeno y el ECO-Doppler transcraneal, son técnicas que nos
permiten conocer de formaindirectael flujo sanguineo cerebral. La
exéresis precoz del hematoma mejora el prondstico. En el caso de las
malformaciones vasculares es posible la embolizacidn endovascular y la
radiocirugia.
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NON-TRAUMATIC CEREBRAL HEMORRHAGE IN
CHILDREN: ETIOLOGY CLINICAL MANIFESTATIONSAND
MANAGEMENT

Abstract. Objective: Non-traumatic intracraneal hemorrhageisa
rare occurrence in children, with the most frequent etiology being
vascular malformation. Our aim wasto review the etiology and
management of spontaneous cerebral hemorrhagein children.

Patients and methods. We have reviewed the patients admitted to
our intensive care unit (ICU) with spontaneous intracraneal hemorrhage
from 1980 to 1998. The etiology, symptoms and their clinical
management were analyzed.
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Results: Forty patients with non-traumatic intracraneal hemorrhage
were admitted during this time period. The mean age was 6.8 years and
the male/female ratio was 2.4/1. This condition presented with a sudden
onset in 83%. The most common form of presentation was headache,
vomiting and altered consciousness. The most frequent etiology was
vascular malformation (32.2%). Initial management was symptomatic
and addressed the prevention or treatment of intracraneal hypertension
and seizures. Mortality was 38% and there were sequelae in 35%.

Conclusions. Management of critical non-traumatic intracraneal
hemorrhage consistsin preventing or treating cerebral hypertension. The
monitoring of intracraneal pressure, jugular oxygen saturation and
transcranial Doppler allows an indirect measurement of cerebral blood
flow. Prompt excision of the hematomaimproves the outcome. In
vascular malformations, endovascular embolization or radiosurgery are
possible.

Key words: Spontaneous cerebral hemorrhage. Arteriovenous
malformation. Monitoring. Neurosurgery. Embolization. Children.

Introduccion

Lahemorragiaintracranea no trauméticaesraraen lain-
fancia, pero constituye una entidad con importante morbimor-
talidad. La causa mas frecuente son las malformaciones vascu-
lares, sobre todo las de tipo arteriovenoso. La sintomatologia es
inespecifica, y es necesario un ato grado de sospechaclinica pa-
rasu diagndstico, que actualmente se basa en latomografia com-
putarizada (TAC). Presentamos unarevision retrospectivade los
pacientes ingresados en nuestro centro con esta patol ogia entre
1980y 1998, asi como del manejo actua de estos nifios.

Objetivos

1- Conocer las causas de hemorragia cerebral en lainfancia
2- Analizar las manifestaciones clinicas de esta entidad y, den-
tro de ellas, aquéllas que son indicativas de un peor prondsti-
co. 3- Revisar €l manejo terapéutico de estos nifiosy su evolu-
cién en los ultimos afios.

Material y métodos

Se recogieron retrospectivamente |os casos de hemorragia
intracraneal no trauméticaingresados en nuestra UCI entre 1980
y 1998, analizando los siguientes datos. edad, sexo, antecedentes
patol 6gicos, forma de inicio, manifestaciones clinicas, pruebas
complementarias, localizacion de la hemorragia, tratamiento y
evolucion. Se excluyeron los pacientes menores de 1 mes de vi-
da, ya que consideramos que la hemorragia cerebral en € neo-
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Tabla | Etiologia de la hemorragia intracraneal
espontanea (n=31)
Malformacion VasCUIEL ............oceeeeeerereeeieseirerenisesseesenens 10 (32,2%)
Malformacion arteriovenosa............cc.eeeneen. 9
ANEUMISMA ..t eeseeseeeeaeena 1
AlteraCion CoagUIACION...........c.veeerrerneereereesneeseeeesssesessesessaes 4 (13%)
Coagulacion intravascular diseminada .......... 2
Insuficiencia hepéticaasociadaaCMV ........ 1
Déficit de vitamina K
Tumor cerebral ..........coouvnee. 2 (6,4%)
Quiste aracnoideo.... 1(3,2%)
DESCONOCITA .....ovvaereeeeiieereiseieiee e 14 (45%)

nato constituye unaentidad diferente alaque se presentaen otras
edades. Se utiliz6 un paquete estadistico SPSS para Windows
version 5.0, utilizando un test de ji-cuadrado para variables cua
litativasy unt-test paravariables cuantitativas. Se acept6 un ni-
vel de significacion de < 0,05.

Resultados

En el periodo anaizado ingresaron 40 pacientes afectos de
hemorragia cerebral no traumatica. En 9 casos existia una pato-
logia previaquejustificabael sangrado (4 alteraciones delaco-
agulacion, 2 malformaciones vasculares, 2 tumoresy 1 cardio-
patia). Estos pacientes se excluyeron del estudio posterior. De
los 31 casos restantes 22 eran nifios y 9 nifias, lo que dié unare-
lacién de 2,4:1. La edad mediafue de 6,8 afios (rango: 1 mesy
25 dias- 17 afios). No existian antecedentes clinicos de interés,
excepto un caso de cefalea que motivd un estudio neurol 6gico,
que fue normal. Laforma de debut fue siibita en 26 casos (83%),
principalmente con cefalea, vémitos y répida depresion neuro-
|dgica, con comaen 16 casos (Glasgow < 8). Enlos 5 pacientes
con inicio solapado predominaron los vomitos, y la alteracion
del nivel de concienciafue mésleve. En todoslos casos serea-
liz6 una TAC que mostré hemorragia parenquimatosaen € 67,5%
(9izquierday 11 derecha), hemorragia intraventricular en el
20%, hemorragia subaracnoidea en el 10% y hemorragia sub-
dural en el 7,5%. Otras pruebas complementarias que se reali-
zaron fueron: resonancia magnética nuclear (RMN) en 9 ca-
sos, angio RM en 3y angiografia convencional en 14. Entre
las causas conocidas destacd la malformacion vascular con un
32,2%, alteracion de la coagulacion en 13%, dos tumores cere-
bralesy un quiste aracnoideo (Tablal). La causa del sangrado
no pudo establecerse en 14 pacientes (45%). Se realiz0 trata-
miento antiedema (manitol y/o hiperventilacion) en 24 casos
(77%) y anticomicial (principalmente con hidantoinas) en 18
(58%). Fueron sometidos a ventilacién mecanica 16 pacientes
(51%). Semonitorizo lapresién intracraneal (PIC) en dos casos,
ambos con un hematoma parenguimatoso con vaciamiento aven-
triculos. Uno de ellos acanzd cifras de PIC de hasta 95 mmHg
y fueexitus, y € segundo evolucioné de formafavorable. Se ad-
ministré nimodipino en un paciente adolescente afecto de una
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Tabla Il Comparacion de datos epidemiolégicos,
manifestaciones clinicas, localizacion del
sangrado y tratamiento realizado entre el

grupo de exitus y el de supervivientes

Exitus (n=10) Supervivientes(n=21) p

Edad 8,4 + 6afios 6,2 + 4,8 afios NS
Sexo 4nifiag/ 6 nifios  5nifiag/ 16 nifios NS
Clinica stbita 10/10 (100%) 16/21 (76%) NS
Glasgow

14-15 0 9/21 (42,8%) <005
12-13 2/10 (20%) 4/21 (19%) NS
811 0 1/21(4,7%) NS
<8 8/10 (80%) 7/21(333%) <005
Convulsiones 6/10 (60%) 5/21 (23,8%) NS
Focalidad neurolégica

Anisocoria 3/10 (30%) 1/21(4,7%) NS
Midriasis 7/10 (70%) 0 <0,05
Hemiparesia 0 7/21 (33,3%) NS
Alt. vision 0 121 (4,7%) NS
Desv. conj. mirada 0 3/21 (14,2%) NS
Alt. pares craneales 0 5/21 (23,8%) NS
Hipertonia 5/10 (50%) 2/21 (9,5%) <0,05
TAC

H parenquimatosall 4/10 (40%) 5/21 (23,8%) NS
H parenquimatosaD  2/10 (20%) 10/21 (47,6%) NS
HIV 3/10 (30%) 3/21 (14,2%) NS
H subaracnoidea 1/10 (10%) 4/21 (19%) NS
H subdural 2/10 (20%) 1/21 (4,7%) NS
VPP 100% 7/21(33.3%) <005
Antiedema 100% 15/21 (71,4%) NS
Anticomiciaes 5/10 (50%) 15/21 (71,4%) NS
Drengje quirlrgico 3/10 (30%) 11/21 (52,3%) NS

hemorragia subaracnoidea por rotura de un aneurisma, para pre-
venir el vasoespasmo. En 14 enfermos (45%) fue posible laeva
cuacion quirdrgica del hematoma, ya que éste era accesible (11
de localizacion parenquimatosay 3 hematomas subdurales). La
mortalidad fue del 32%. Nueve pacientes quedaron con secue-
las, principalmente de tipo motor. Dos presentaron epilepsia, y
uno de ellos se acompafid de hidrocefaliay déficit intelectual .
Enlatablall se comparan las manifestaciones clinicas, los ha
llazgos en la neurcimagen y el tratamiento efectuado en € gru-
po de exitusy el de supervivientes. De entre todas las varia-
bles analizadas se comportaron como factores de mal pronésti-
co la presencia de coma (Glasgow < 8), midriasis € hipertonia
en laexploracion inicial (p < 0,05). No existieron diferencias
significativas en relacion con laedad, sexo, formadeinicio, pre-
sencia de convulsiones, otras focalidades neurol 6gicas ni con la
localizacion del sangrado, probablemente debido a escaso nd-
mero de pacientes.

Discusion
Lahemorragiaintracranea de origen no traumético es una
entidad poco frecuente en lainfancia. Merino y cols® reportan
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Tabla Ill  Principales causas de hemorragia

cerebral no traumatica en la infancia

1-Cardiacas:
- Cardiopatias congénitas : CIV, CIA, ductus persistente.
- Cardiopatias adquiridas: cardiopatia reuméatica, protesis valvulares,
miocardiopatia dilatada.
2- Intravasculares:
- Hematol 6gicas:
- Drepanocitosis
- Coagul opatias congénitas: hemofilia, déficit de proteina C,
déficit de proteina S, déficit de antitrombinalll.
- Coagulopatias adquiridas: hepatopatias, déficit de vitaminaK,
anticoagulante lpico, leucosis.
- Metahdlicas: homocistinuria.
- Vasculitis: meningitis, enfermedades autoinmunes.
- Infecciones.
3- Vasculares:
- Malformaciones arteriovenosas.
- Aneurismas.
- Tumores.
- Enfermedad de Moya-Moya.
- Esclerosis tuberosa
- Neurofibromatosis.

4- I diopatico.

unaincidenciade 2,5 casos por 100.000 habitantes menores de
15 afios y afio. Afecta mas a varones, con una relacion aproxi-
madade 1,5-2:1 y edad media de 4-6 afios3).
Laetiologiaesvariadat® (Tablalll) y distintaaladel adul-
to, en que predomina la rotura de aneurismas por hipertension
arterial®. La causa conocida méas frecuente es la malformacion
arteriovenosa (MAV), que representa el 30-40% de los casos®
3. Las MAV se producen por alteracion en el desarrollo em-
briol6gico de los vasos sanguineos cerebrales, que tiene lugar
en |la tercera semana de gestacion, estableciéndose conexiones
directas entre el lecho arterial y el venoso, sin formacién de
capilares®. Pueden producir sintomatologia por tres mecanis-
mos®: sangrado, que se produce aproximadamente en el 50%
de los casos?; compresion de estructuras vecinas, que puede
producir convulsiones, cefaleay focalidades neuroldgicas,; y fe-
ndémenos de robo, que son los responsables de la afectacion
hemodindmica en el neonato y el lactante. Otras causas menos
frecuentes de sangrado cerebral espontaneo en lainfancia son
las alteraciones de la coagulacion (hemofilia, déficit de anti-
trombinalll, proteinas C y S de la coagulacion, hepatopatias,
coagul opatias por consumo, leucosis), las metabol opatias (prin-
cipalmente la homocistinuria), cardiopatias congénitas con shunt
intracardiaco, infecciones del sistema nervioso central y los
tumores cerebrales. El sangrado idiopatico constituye del 11 al
40% segun las diferentes series28), Algunos autores opinan que
en sumayoriasetratariade MAV que, trasel sangrado no se de-
tectan en los estudios angiogréaficos porque se han destruido por
€l hematoma, por vasoespasmo, o por trombosis de los vasos nu-
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Figura 1. Tomografia axial computarizada craneal que muestra sangra-
do intraparenquimatoso parietal derecho con extension intraventricular en
paciente de 14 afios.

Figura 2. Angiografia convenciona en la que se observa malformacion
arteriovenosa occipital derecha responsable de un sangrado parenquima
t0so esponténeo en paciente de 2 meses.

trientes2®). De los 13 casos de nuestra casuistica en que no pu-
dimos conocer la etiologia, 8 (61%) presentaban una angiogra-
fianormal. En los5 restantes no pudo redizarse, ya que evolu-
cionaron de forma fulminante ala muerte cerebral.
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Las manifestaciones clinicas son inespecificas. EI debut es
stbito en lamayoria de los casos, y 0s sintomas mas frecuen-
tes son cefalea, vémitos, alteracion del nivel de conciencia, fo-
calidad neurolégicay convulsiones. Consideramos sintomas de
mal prondstico la presencia de coma (Glasgow igual 0 menor de
8) y ateraciones pupilares.

LaTAC constituye el examen complementario primario de
€eleccidn en estos casos, con unasensibilidad del 94%@. Permite
el diagndstico de localizacidn y extension del sangrado, asi co-
mo lavaloracion del compromiso con las estructuras cerebral es,
neurolégico y vital. Cuando con la TAC no es posible estable-
cer el diagnostico etiol 6gico, es necesario realizar otras pruebas
de imagen, tales como laangioRMN o la angiografia. El es-
tudio etiolégico debe incluir también un estudio hematol dgico,
microbioldgico y cardiol 6gico, para descartar otras causas me-
nos frecuentes de sangrado intracraneal. El estudio hematol 6gi-
co debe incluir: hemograma, VSG, funcion plaguetaria, iono-
grama, funcion hepéticay renal, amonio, aminoacidemia, ura-
tos, homocistinemiay pruebas de coagulacion, incluyendo de-
terminacion de proteinas Cy S, antitrombinalll, factor de Leyden
(resistenciaala activacion de laproteina C) y anticuerpos anti-
cardiolipinay IUpico.

El mangjoinicia de estos pacientes es sintomético y vadi-
rigido aevitar o tratar las convulsionesy a tratamiento dela
hipertension endocraneal. Cuando existe una sospecha de hi-
pertension endocraneal nuestra pauta consiste en el tratamien-
to esténdar de la misma con intubacidn y ventilacion mecéni-
ca, elevacion delacabeza 30°y monitorizaciondelaPICy de
lasaturacion del bulbo de layugular (SO). Como tratamien-
to antiedema recomendamos el uso de manitol en bolus e.v.,
y reservamos la hiperventilacion paralos casos en que se dis-
ponga de una §jO, y ésta muestre un patrén de hiperemia, ya
que la hiperventilacion puede disminuir la perfusidn cerebral
hasta val ores de isquemia®®. La monitorizacion del ECO-
Doppler transcraneal con medicion del flujo sanguineo puede
ser Util paravalorar la presencia de vasoespasmo, sobre todo
en los casos de hemorragia subaracnoidea®?, y laindicacion
del nimodipino como tratamiento profil&ctico®314), adosis de
15-30 pg/kg/h durante 14 dias por via endovenosa o viaoral,
o0 5 dias en € caso de que se redlice un drengje quirdrgico del
sangrado®), El tratamiento quirdrgico es aconsejable siempre
que el hematoma sea accesible. Con la evacuacion precoz del
hematoma puede evitarse lalesién por hemorragia perivascu-
lar, edemay necrosis periférica. En el caso de las MAV, es
aconsejable su exéresis quirlrgica, ya que existe un riesgo de
resangrado del 20% alo largo de lavida de estos pacientes, so-
bre todo si presentan un drenaje venoso profundo y se trata
de pacientes de sexo masculino019), Otras opciones terapéuti-
cas en estos casos son la embolizacion endovascular median-
te cateterizacion selectiva de los vasos nutrientes y laradioci-
rugia, aidadas o asociadas a cirugia abierta®917-20, Delos diez
casos de malformacién vascular de nuestra casuistica, sola-
mente se ha realizado embolizacion endovascular con éxito en
uno de ellos. Se intenté en otros dos, un lactante de dos me-
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SES en que no se consiguid acceder alaMAV debido a tama-
fio vascular, y un adolescente con un aneurisma del poligono
de Willis en que fue necesario un clampaje quirdrgico. Delos
siete casos restantes, se realizd radiocirugia en dos, exéresis
quirdrgica en cuatro, y un paciente no ha podido ser revisado
por falta de seguimiento.

Lamortalidad por esta patologia se sittia alrededor del 20-
30% y laincidencia de secuelas es del 20-30% de los supervi-
vientes:3), Nuestras cifras de mortalidad y secuelas son supe-
riores (38% y 35% respectivamente), |0 que podriamos explicar
por las mejoras que se han producido en el diagndstico y trata
miento en los Ultimos afios. Estableciendo un punto de corte
en 1990, la mortalidad antes de ese afio fue del 46,5%, mientras
que lamortalidad posterior a 1990 ha sido del 33%.

Conclusiones

A pesar de su baja incidencia, la hemorragia cerebra es-
pontanea en € nifio constituye una entidad con unaimportan-
te repercusion sociosanitaria, debido asu altamorbimortalidad.
No debe olvidarse el alto porcentaje de casos en los que no pue-
de establecerse la etiologia, por 1o que debemos redlizar una
blsqueda exhaustiva de otras causas de sangrado cerebra es-
pontaneo ademas de las MAV. En los Ultimos afios se han pro-
ducido mejoras en las técnicas diagndsticas (angioRMN), en la
monitorizacion (saturacion del bulbo yugular, Doppler trans-
craneal), y en el tratamiento (terapia con nimodipino, emboli-
zacion endovascular selectivade las MAV), lo que hamejora-
do la supervivenciay hadisminuido la agresividad neuroqui-
rurgica. Sin embargo, existe todavia un ato indice de secuelas,
que hace obligado un seguimiento multidisciplinario tras el
alta hospitalaria, afin se conseguir la méxima adaptacion so-
cial de estos nifios.
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