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RESUMEN

El ataque cerebrovascular (ACV) isquémico en la infancia es una entidad poco comin que se ha venido
incrementando en frecuencia y representa una patologia de alto riesgo de eventos adversos en los nifios;
adicionalmente, es una patologfa de dificil manejo y con multiples recurrencias. Los pacientes pediatricos que
presentan esta clase de patologia y que llegan al servicio de urgencias pediatricas son dificiles para establecer
un diagnostico e instaurar un manejo rapido, ya que esta entidad presenta multiples diagnosticos diferencia-
les y por su baja incidencia no se tienen algoritmos claros y terapias rapidas y seguras para contrarrestar el
compromiso neurologico severo del paciente. Esto se debe a que existen pocos estudios realizados en ACV
pediatrico que describan el manejo médico adecuado o las intervenciones necesarias en esta patologfa, por lo
cual no se tienen pautas claras para contrarrestar el evento agudo. Por lo tanto, se tienen intervenciones como
trombectomia y la hemicraniectomia decompresiva, lo que lleva al paciente pediatrico a un riesgo mayor, pero
tienen respuesta favorable en la mortalidad, con una recuperacioén favorable. Presentamos el caso clinico de
un paciente pediatrico con ACV de territorio de arteria cerebral media derecha, su diagnéstico y tratamiento
definitivo, con revision de la literatura.

PALABRAS CLAVE: Hemicraniectomfa decompresiva, ataque cerebrovascular pediatrico, arteria cerebral
media, edema cerebral, trombectomia (DECS).

SUMMARY

Ischemic stroke (CVA) in childhood is a rare entity that has been increasing in frequency and pathology repre-
sents a high risk of adverse events in children, additionally it is a pathology difficult to handle and with multiple
recurrences. Pediatric patients with this kind of pathology and reaching the pediatric emergency department
are difficult to establish a diagnosis and a fast management, since this entity has multiple differential diagnoses
and their low incidence does not have clear algorithms and therapies fast and safe to counteract the severe
neurological compromise patient. Because there are few studies in pediatric stroke describing the appropriate
medical management or interventions for this disease, for which there are no clear guidelines to counteract the
acute event. Therefore, there are interventions such as thrombectomy and decompressive craniectomy, leading
to pediatric patients at a higher risk, but they have a favorable response in mortality, with a favorable recovery.
We report a case of a pediatric patient with stroke in the territory of the right middle cerebral artery, diagnosis
and definitive treatment, with review of the literature.
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INTRODUCCION

Actualmente se ha observado un incremento significa-
tivo del ataque cerebrovascular isquémico (ACV) en nifios,
encontrandose entre las diez primeras causas de mortalidad
y de morbilidad a largo plazo (1). No se consideraba una
patologia tan comun en la poblacién pediatrica teniendo en
cuenta que en los nifios, desde neonatos hasta la adoles-
cencia, pueden sufrir ACV, con presentaciones atipicas (2).
Por otra parte, el ACV en la mayoria de ocasiones se puede
presentar de manera diferente en nifios en comparacion con
los adultos. La Organizacién Mundial de la Salud define el
ACV como un sindrome clinico rdpidamente progresivo
con déficit focal o generalizado de las funciones cerebrales
que dura mds de 24 horas o que conduce a la muerte tisular
cerebral (2).

El ACV pediatrico clinicamente se manifiesta como
un déficit neurolégico subito focal o generalizado como
resultado de una perturbacién de la circulacion cerebral, que
puede ser isquémico o hemorragico, frecuentemente entre
las edades de 28 dias hasta los 18 afios, aunque también se
puede presentar a cualquier edad (3). La incidencia anual
del ACV en nifios no es muy alta, ya que oscila entre 22 13
por cada 100.000 nifios (1-4). Algunos casos ocurren en los
periodos perinatal y neonatal, y representan una incidencia
de 1 en 4.000 nacimientos (1). E1 ACV en nifios presenta
déficit neurolégico y sindrome convulsivo hasta en el 75%
de los casos, con una recurrencia del 20% y una tasa de
mortalidad en no mas del 10% de los afectados (3, 4). Los
casos de ACV hemorragicos representan casi el 50% de
los casos en nifios y la trombosis de senos venosos es rara,
equivale a 0,67 casos por cada 100.000 nifos al afo (2), se
afectan con mas frecuencia el género masculino y los nifios
afrodescendientes (1, 2, 4).

El ACV en nifios difiere de los adultos en varios puntos.
Primero, el ACV en nifios son mas raros, en la mayoria
de ocasiones tienen una presentacion clinica muy sutil y
un diagnéstico diferencial muy amplio, al punto que en
muchas ocasiones se evidencia demora en la realizacion
del diagnéstico y en el inicio del tratamiento, lo que da
lugar a secuelas importantes en los pacientes. Segundo, el
sistema cardiovasculat, de coagulacion y los componentes
adaptativos del sistema neurolégico tienen multiples dife-
rencias, lo cual representa mayor riesgo de compromisos
isquémicos y trombéticos. Tercero, los factores de riesgo
son numerosos, dependen de la edad y requieren de un
manejo multidisciplinario a largo plazo. Cuarto, hay escasez
de datos sélidos sobre esta etiologia en nifios, de su recu-
rrencia y la morbilidad a largo plazo; por lo tanto, el apoyo
terapéutico a esta entidad todavia se encuentra en estudio,

por lo que se difiere en el inicio de prevencién secundaria,
de anticoagulacion, del manejo endovascular o del manejo
quirargico inicial oportuno. Finalmente, se describe que en
los nifios la recuperacién neurolégica y la supervivencia es
mas satisfactoria que la del adulto (1).

A continuacién se presenta un caso clinico de ACV
pediatrico en nuestra institucién, con el objetivo de refe-
renciar el manejo quirurgico que se llevo a cabo, y con el
objetivo adicional de brindar una revisién de la literatura
respecto a este tema.

Presentacion del caso

Se firma consentimiento informado por parte de la
madre, que autoriza la publicacién del caso clinico: paciente
masculino de 5 afios de edad, quien ingresa al servicio de
urgencias pediatricas traido por sus padres debido a pre-
sentar cuadro de tres horas de evolucién dado por cefalea
intensa frontal derecha, calificada por el paciente 8/10 en
la escala analoga de dolor, intermitente sin irradiacién,
asociado a alteracién del estado de conciencia dado por
somnolencia. Al examen fisico se evidencia hemiparesia
izquierda con deterioro del estado de conciencia dado por
somnolencia; se decide tomar medidas de neuroproteccién
y realizar intubacién orotraqueal. En tomografia cerebral
simple de ingreso se evidencia area de hipodensidad en el
territorio de ACM derecha con signo de la cuerda, por lo
cual se considera que cursa con ataque isquémico hipera-
gudo (Figura 1) con aspect de 7; en resonancia magnética
con secuencias de difusion se confirma el diagnostico inicial
de ACV ACM derecha hiperagudo (Figura 2). Paciente
con antecedente quirdrgico de diez dias, dado por cierre
quirargico con parche de Goretex de comunicacién inte-
rauricular (CIA) tipo Ostium Secundum (OS) grande con
evidencia de repercusion hemodindmica dado a dilatacion de
cavidades derechas sin hipertensién pulmonar ni deterioro
de clase funcional. Con un ecocardiograma transesofagico
previo procedimiento con CIA tipo Ostium Secundum de
17 mm de diametro, localizacién anterior, hacia el borde
atrioventricular izquierdo de 4,5 mm, superior 5 mm, hacia
VCS 8,6 m, hacia VCI 2,5 mm, corto circuito de izquierda
a derecha y dilatacién moderada de auricula y ventriculo
derecho, con funcién global preservada, por lo cual se rea-
liz6 procedimiento quirdrgico sin complicaciones por parte
del servicio de cirugfa cardiovascular. Con ecocardiograma
transtoracico (posoperatorio) no evidencia comunicacion
interauricular residual ni trombos en cavidades cardiacas
con FEVI de 63%.

El paciente present6 adecuado desarrollo motor, social y
de lenguaje. Se le dio egreso alos cuatro dias posoperatorios
con adecuada evolucién clinica y posoperatoria.
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Figura 1. TAC craneo simple a las cuatro horas del evento agudo, cortes axiales. 1a: se evidencia hipodensidad
en region temporal derecha con pérdida de relacién cértico-subcortical. 1b: signo de la cuerda en territorio de
arteria cerebral media derecha. 1c: leve asimetria en cuerno anterior del ventriculo lateral derecho, hipodensidad
gangliobasal derecha, asimetria insular.

Flgura 2. Cortes axiales de IRM cerebral simple tras cinco horas del evento agudo. 2a: imagen en T2 que evidencia
edema cerebral con hiperintensidad cértico-subcortical insular y temporal derecho, edema gangliobasal derecho.

2b-c-d-e: se observan cortes en secuencia de difusion de hiperintensidad en territorio vascular de arteria cerebral
media derecha
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El paciente fue trasladado a la unidad de cuidados
intensivos con soporte ventilatorio y bajo vigilancia neuro-
légica, se realizé TAC de craneo simple a las 15 horas de
evolucion del inicio del cuadro clinico, en que se evidencia
edema cerebral citotdxico en tettitorio de la arteria cerebral
media derecha, inicio de herniacién sulfalcina y cambios de
densidad en territorio uncal (Figura 3). Se le hizo arteriogra-
fia para posible trombectomia endovascular, la cual no fue
exitosa, por lo tanto se decide llevarlo a hemicraniectomia
decompresiva derecha, 36 horas después del evento agudo.
En TAC de craneo simple posoperatorio se evidencia ACV

instaurado con edema cerebral importante en territorio de
arteria cerebral media derecha (Figura 4).

Adecuada evolucién neurolégica posoperatoria, se
manejé inicialmente bajo sedacién en la unidad de cuidados
intensivos pedidtrica, se realiz6 extubacion programada a las
72 horas posoperatorias sin complicaciones, observandose
apertura palpebral espontinea y movilizacion de hemi-
cuerpo derecho espontineo sin compromiso de hemicuerpo
izquierdo. Se inici6 rehabilitacion fisica, terapia ocupacional,
fonoaudiologfa y respiratoria. Present6 pico febril a las 48
horas posoperatoria, por lo cual se inicié6 manejo con anti-

Figura 3. TAC de craneo simple, control a las quince horas de evento agudo, cortes axiales. 3a: se observa
compromiso isquémico temporal derecho con leve desviacion de linea media uncal. 3b: incremento del edema
cerebral citotoxico y pérdida de la region de la insular. 3c: edema cerebral con desviacion de linea media con

herniacion sulfalcina y pérdida de surcos cerebrales

Figura 4. Cortes axiales de TAC de crineo simple posoperatorio. 4a: se observa region temporal con herniacion
por craniectomia, se restablece la region uncal. 4b: edema cerebral importante con herniacion por defecto de
hemicraniectomia decompresiva. 4c: edema cerebral instaurado comprometiendo solo territorio de arteria cerebral
media derecha con herniacién por defecto de hemicraniectomia decompresiva amplia
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biético de amplio espectro, se policultivé sin crecimiento
de gérmenes y se completaron 7 dias de manejo antibibtico,
sin picos febriles adicionales, adecuada evolucién clinica y
neurolégica; se trasladé a cama en piso, con examen neuro-
légico favorable, colaborador, tolerando via oral, lenguaje de
comprension, nominacion, repeticion y fluidez conservados,
realiza asociaciones sin alteracion, obedece 6rdenes sencillas,
fuerza 2/5 hiperreflexia y Babinski en hemicuerpo izquierdo.
Se da egreso con plan de prevencion secundaria, rehabilita-
cién fisica integral y seguimiento por fisiatria, neurocirugia
para posible realizacion de craneoplastia.

DISCUSION

Pese a que el ACV en nifios es una entidad poco fre-
cuente, se ha incrementado en la dltima década (1). El evento
hemorragico representa el 50% de los casos y la trombosis
de senos venosos un porcentaje minimo. El déficit neuro-
légico y el sindrome convulsivo secundatio se observan
en mas del 75% de los casos, con una recurrencia del 20%
(2). La mortalidad en la poblacién pedidtrica se presenta
en mas del 10%, con una morbilidad mayor del 70%, lo
que referencia la importancia del manejo oportuno de los
pacientes (1, 2); en el género masculino y en las personas
afrodescendientes ocurren mas casos que en el género
femenino y en las demas razas (3, 4).

Al contrario del adulto, el ACV en nifios es de dificil diag-
néstico por ser una patologia poco frecuente, con clinica de
comienzo insidioso, y maltiples diagnésticos diferenciales (1,
2). La etiologfa es diversa, involucra el sistema cardiovascular
principalmente, seguido de enfermedades hematoldgicas,
infecciones virales y compromiso autoinmune que se expre-
san en la Tabla 1 (1, 2). En revisiones sistemadticas se han
evidenciado algunas patologias mas frecuentes tanto en la
etiologfa isquémica como en la hemorragica (Tabla 2) (3).

En el adulto los factores de riesgo frecuentemente aso-
ciados con enfermedad cerebrovascular hacen referencia a
malos habitos de vida, como consumo de cigarrillo, dietas
ricas en calorias, enfermedades como la hipertension arterial,
diabetes mellitus y la hipercolesterolemia, por lo cual se
evidencia que la etiologfa de la enfermedad cerebrovascu-
lar en nifios difiere de manera importante de la poblacién

adulta (5).

Los signos y sintomas de ACV en nifios es variable,
puede presentarse a cualquier edad y verse acompafiada en
un 30% con cefalea; en 70-80% de los casos se presenta
hemiparesia acompafiada o no por paralisis facial; la disfasia
no es tan frecuente, ya que la dominancia del lenguaje no
es exacta por la inmadurez cerebral (6).

Para un adecuado diagnéstico es mandatorio tener una
imagen diagnostica. Inicialmente se debe tomar una tomo-
graffa de craneo simple, la cual se propone por la facilidad de

Tabla 1. Factores de riesgo para ACV en nifos

Cardiovasculares Hematologicas Infecciosas
Defectos congénitos Anemia Meningitis/Encefalitis
Valvulopatias Plaqueta pegajosa Mastoiditis
Cardiomiopatia Deshidratacion severa HIV
Endocarditis Puarpura trombocitopénica idiopatica Varicela
Arritmias Sindrome hemolitico urémico Sifilis
tumores Trombocitosis y policitemia Tuberculosis
Vasculitis Coagulacion intravascular diseminada Sepsis
Enfermedad de Moya - Moya Leucemia
Enfermedad de Sturge-Weber
Cirugia cardiaca

Enfermedades Metabolicas Drogas Otros
Homocistenuria Cocaina Trauma cervical
Enfermedad de Fabry Anfetaminas Tumores
Hiperlipidemia Anticonceptivos orales Migrafia

Encefalopatia mitocondrial
Enfermedad de Menke

Diseccion carotidea
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Tabla 2. Etiologia isquémica y hemorragica en orden de frecuencia, en niiios

Isquémica

Hemorragica

Arteriopatia estenotica - oclusiva
Sindrome de Moya

Diseccion arterial

Fenomeno cardioembdlico

Enf. plaqueta pegajosa
Trombosis venosa

Criptogénica

Malformacion arteriovenosa
Malformacién cavernosa
Aneurismas

latrogénica

Tumores cerebrales

Trauma cervical

acceso y su gran rendimiento en diagnosticos de hemorragia
intra- o extraaxial). La resonancia magnética cerebral simple
es el examen imagenolégico considerado pertinente a fin
de evaluar compromiso isquémico cerebral; con la secuen-
cia de difusiéon (DWI) se evidencia el evento isquémico
minutos después de instaurarse los sintomas, mientras que
la secuencia Flair se evidencia tres horas después de los
sintomas, por lo cual nos direcciona rapidamente a manejo
con ACV en nifos (7).

Se sugiere que los pacientes pediatricos con eventos
isquémicos cerebrales deben ser manejados en unidades
de cuidado critico pediatrico, ya que en los nifios se puede
desarrollar rapidamente una transformaciéon hemorragica,
ocasionando un efecto de masa que lleva a un desenlace fatal
en poco tiempo por el gran volumen cerebral (8).

El costo del tratamiento en Estados Unidos en el primer
afio del ACV es de aproximadamente US31.678. El manejo
incluye la rehabilitacion integral que se debe tener con los
pacientes con compromiso neurologico severo. En 2008
la Asociacién Americana del Corazon realizé las guias de
manejo de ACV en la poblacién pediitrica, en las que el
manejo intravenoso con RtPA para trombolisis no es reco-
mendado en nifios, excepto en trabajos de investigacion.
El manejo endovascular del ACV en nifios todavia esta
limitado a solo unos casos reportados, pero se convierte en
una herramienta para el manejo de los casos de isquemia

cerebral (9).

El edema cerebral severo secundario a un AVC maligno
causa efecto de masa y signos de herniacién cerebral que
pueden llevar a la muerte. Se tienen pocas herramientas de
manejo médico para el edema cerebral, pero el mas efectivo
es la craniectomia decompresiva. Se describi6 inicialmente
por Harvey Cushing para accesibilidad a tumores cerebrales.
Después se describié como manejo en el trauma craneo-

enceféalico severo que no mejora con manejo médico, y
recientemente los estudios realizados en adultos con ACV
a quienes se les practico la hemicraniectomia decompresiva
hasta 48 horas después de instaurado el cuadro clinico redujo
significativamente la mortalidad, por lo cual se inici6 el
manejo en los nifios, con adecuados resultados, razén por
la que se debe tener en cuenta para el manejo definitivo de
esta patologia (10). Asi pues, la hemicraniectomfa decom-
presiva en la poblacion pediatrica se debe tener en cuenta
hasta 48 horas después del evento isquémico, sin importar
la lateralidad ni la etiologfa, pues representa una reduccién
significativa de la mortalidad en los nifios y representa su
recuperacion favorable, ademds de que se puede efectuar
la craneoplastia para colocar nuevamente el colgajo éseo o
el injerto heterélogo y asf mejorar su evolucién. La craneo-
plastia representa un procedimiento con riesgos comunes
que no excluyen de realizarla (10-12).

CONCLUSION

La craniectomia decompresiva se debe considerar un
procedimiento potencialmente salvavidas en nifios con ACV,
edema cerebral severo y compromiso neurolégico focal. Se
debe contar con més estudios que establezcan esta terapia
quirargica en los nifios como primera medida. ILa evolucion
clinica neurolégica hasta el momento ha demostrado ser
favorable en la recuperacion del déficit neurolégico, por lo
cual se debe tener en cuenta al momento de tratar el ACV
en nifios.
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