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Hemiplejia aguda infantil
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JORGE GARCIA TIGERA®, JUAN E. BENDER DEL BUSTO**. OSCAR PEREZ PEREZ*,
NORBERTO SARDINAS HERMANDEZ®, EDELSIA ROJAS MASSIP***

Garcia Tigera, J. v otros. Hemiplejia aguda Infantil. Rev Cub Ped 55: 1, 1983.

Se analiza la casulstica del Instituto de Neurclogia y Meurocirugla de La Habana durante
un perfodo de 20 afios; se encuentra que entre 24 799 paclentes ingresados de todas
las edades, habia 38, con 15 afios de edad o menos, con el diagnéstico de hemiplejia
aguda infantil (HAI) para una frecuencia del 0,15 %. Se adopta como criterlo de seleccitn
y al mismo tlempo como definicién de HAI el slqulente: un defecto motor de instalacién
sibita o en minutos u horas que puede ser total, directo y proporcional o blen parcial
y no proporclonal; con sindrome febril u otros sintomas y signos neuroldgicos acom-
pafiantes © no, que aparece en un nifio aparentemente sano, de 15 afios de edad o
menos; de 1 semana o mas de duracién; de mualtiples causas: de prondstico general-
mente favorable, aunque con un elevado porcantaje de secuelas neuroldgicas. Se excluye
a la hemiplejia postraumética; la tumoral; la congénita o relaclonada con lesiones perl-
natales; la migrafia hemipléjica; los abscesos cerebrales y la hemiparesia posictal, blen
transitoria o permanente. Se divide la casuistica en 2 grupos: febrll y afebril, atendiendo
a la diferente causa gue Implica |la presencia o ausencia de fiebre. Se analizan los
siguientes datos: edad, sexo, raza, sintomas iniciales y al ingreso: signos neuroldgicos:
sacuslas; tiempo de recuperacién; causas; métodos auxiliares de diagnéstico: y &l tipa
de tratamiento. Se encuentra elevada la frecuencia de pacientes con 5 afios de edad o
menos, 27 casos (71,1 %) y marcada prepondarancia del sexe masculino, 21 casos [55,3%).
El hemisferio izquierdo fue el méds afectado, ya que se encontrd en 21 casos (553 %).
Quedaron con secuelas nsuroldgicas 29 pacientes (76.3 %), principalmente con defecto
motor. De 22 pacientes, en quienes se pudo precisar la causa, 18 [81.8 %) tenfan enfer.
medad vascular arterial oclusiva, y 4 de ellos (10,6 %), displasia fibromuscular. El elet-
troencefalograma es de gran ayuda diagndstica y,isobre todo pronéstica; durants la fase
aguda predominan los ritmos lentos en el hemisferio afectado. La angiografia carotidea
fug anormal en 16 pacientes (42,2 %), de 25 3 los que se les realizd. El sitio de estenosis
u oclusién vascular més frecuente fue en la arteria cerebral media, seguido de la carétida
interna, en sus segmentos cervical y supraclinoides. No se encontré diferencia signifi-
cativa entre los grupos de comparacién febril y afebril en los acépites anteriormente
seiialados, excepto en la causa u origen, y que en el grupo afebril el ndmero de pacientas
recuperados fue significativamente mayor que en el febril.

INTRODUCCION

La hemiplejia aguda infantil [HAI), conocida también con las denomina-
ciones de: trastornos neuroldgicos agudos focales de la infancia y la
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-pifiez;'! hemisindrome agudo en el nifio;? hemiplejia adquirida infantil;
encefalitis de Marie-Strimpell; parédlisis cerebral infantil; y sindrome de
hemiconvulsiones-hemiplejia® no es una enfermedad especifica, sino un
sindrome que tiene miiltiples y variadas causas.

Haciendo un breve recuento histérico de este sindrome y sus causas
u origenes,'® podemos decir que las primeras descripciones que se tienen
sobre el mismo comienzan a partir de la segunda mitad del siglo XIX con
Cotard (1868), un discipulo de Charcot, ‘quien realiza un estudio anatomo-
clinico en pacientes con HAI y atribuye éste, a disturbios en los vasos
sanguineos cerebrales. En ese mismo afio, Benedikt (1868) senala como
influyen las enfermedades agudas infecciosas en la causa de las "par4-
lisis cerebrales del nino”. Kundrat (1882), en un estudio anatomopatolégico
establece diferencia entre las causas congénitas, como la porencefalia, y
las adquiridas después del nacimiento, y piensa que éstas pueden deberse
a un trastorno circulatorio.

Tres afios después, Von Strimpell (1885) postula que la poliomielitis
producia una verdadera poliencefalitis y era la causa de este sindrome.
En ese proplo afio, Jendrassik y Marie (1885) realizan un estudio anato-
‘mopatolégico en 2 nifios con HAI fallecidos, y encuentran alteraciones his-
ticas atribuibles a una enfermedad infecciosa.

Gowers (1888) y Osler (1889) realizan magnificas descripciones de nifios
con este sindrome; el primero piensa que la causa principal era la deshi-
dratacién provocada por diarreas.

Hutchinson (1896) comunica un caso de trombosis de la arteria car6tida
y un afno después, Freud (1897) en una de las més detalladas monogra-
fias de esa época, clasifica todas las formas de “paralisis cerebral infantil”
en congénitas y adquiridas. Considera que el origen de las formas con-
génitas era deblda a una encefalitis intrauterina o a una agenesia, y que
en una mitad de los pacientes con parélisis cerebral adquirida la causa
era infecciosa, traumatica, epiléptica o por trastornos vasculares; y en
la otra mitad, era idiopatica. Cita este autor un nimero de pacientes con
alteraciones vasculares demostradas en la necropsia, tales como: oclusién
de la arteria cerebral media por embolismo o trombosis, y a la hemorragia
cerebral.

Taylor (1805) en una revisién de 42 casos de HAIl en los cuales excluye
a las enfermedades infecciosas, destaca la importancia de las lesiones
vasculares en la causa de ésta.

Ford y Schaffer (1927) comunican 16 casos de HAI, algunos observados
personalmente, y otros, extraidos de la literatura médica, en los cuales
las oclusiones vasculares espontaneas y las infecciosas eran las causas
més frecuentes.

Grinker y Stone (1928) describen sus hallazgos anatomopatolégicos en
cerebros de nifios con este sindrome, los que estdn caracterizados por
edema, congestion, necrosis celular y proliferacién endotelial de los pe-
quefios vasos sin cambios inflamatorios. Otra forma anatomopatolégica
conocida como “encefalitis hemorrédgica’, y caracterizada por necrosis
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perivascular y hemorragia fue descrita como posible causa de la HAI
(Wernicke, 1881; Von Strimpell, 1890; Alpers, 1928; Baker, 1935; y Hurst,
1941). Otra forma histica es la denominada "encefalomielitis perivenosa”,
con desmielinizacién v proliferacion glial alrededor de las pequefias venas
de la sustancia blanca; este hallazgo es particularmente comin en la
encefalitis posvacunal y posarampionosa. Su naturaleza alérgica fue pos-
tulada por Glanzmann (1927), Von Bogaert (1932) y Pette (1942).

Winkelman y Eckel (1935) comunican los cambios arteriales en el cerebro
de 7 nifios fallecidos con el diagnéstico de HAI y descubren dos tipos de
alteraciones vasculares principales: endarteritis con engrosamiento y pro-
liferacién de la intima y degeneracion de la capa muscular con sustitucién
por tejido conectivo.

Zimmerman (1938), Spielmeyer (1927) y Scholz (1951) hacen la descrip-
cion histica del dafio cerebral posconvulsivo. En ese propio afio, Lichfield
(1938) comunica los hallazgos patoldgicos de un nifio que fallecié por un
absceso retrofaringeo que envolvia directamente a la arteria carétida.

Field (1946), y posteriormente Prior v Bergstrom (1948) y Janssen (1957)
describen camblios arteriosclerdticos prematuros de los vasos cerebrales
y coronarios en estos pacientes, y observaron calcificacién de la ldmina
elastica interna y de la capa media, asi como areas de proliferacién fibro-
blastica de la intima con oclusién completa de la luz del vaso,

Mitchell (1952)" y Dekaban (1958)° consideran que la trombosis de los
senos durales o venosa debida a infecciones respiratorias, o a una infeccién
local, tal como una mastoiditis o sinusitis es una de las causas més fre-
cuentes de HAIL

Murphey y Shillito (1959) implican a la anemia por células falciformes
en la causa de la HAl; v Norman (1962), a los aneurismas disecantes.

Bickestaff (1964)7 cita 2 casos de "dafio por lapiz” en los cuales la card-
tida se habia dafiado al caer el nifio con un l&piz u otro objeto en su boca.
Considera, ademés, gue la infeccion faringoamigdalar es una de las causas
més frecuentes, al producir una arteritis por extensién directa de la infla-
macién a la arteria car6tida interna proximal.

En nuestro pais, Barroso y colaboradores (1972)® comunican 1 caso de
HAI por ruptura de malformacidn arteriovenosa en un lactante.

Harker (1974) sefala que la homocistinemia es capaz de producir dafio
vascular y trombosis arterial en nifos.

Anderson (1975)" comunica un casc de HAI con pleocitosis eosinofilica
del liquido cefalorraquideo (LCR) debida a Toxocara canis.

Roden (1975)!'2 y Chalhob (1977)" comunican que el virus Coxsackie As
es capaz de producir HAI, bien por una arteritis o por destruccién celular
directa. '

Osborn [1977) considera que la displasia fibromuscular con sus tres
tipos distintivos histicos: fibroplasia intimal; fibroplasia medial o hiper-
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plasia fibromuscular e hiperplasia subadventicial, son una causa bastante
frecuente de HAI

A continuacién vamos a proponer una clasificacién —que consideramos
de gran importancia clinica— de todas las causas que han sido senaladas
en este sindrome:

|. Causa vascular

A. Vascular oclusiva

I DT

® oo

Arteritis especifica & inespecifica

Trombosis venosa v de senos durales

Hiperplasia fibromuscular

Tromboembolismos (cardiopatia congénita, valvulopatias, endocarditis,
arritmias cardiacas, mixoma cardiaco, embolismos gaseoso0s, grasos,
fibrinoplaquetarios, etc.)

Aneurisma disecante

Vasoespasmo

Arteriosclerosis

Migrafa hemipléjica

B. Ruptura de malformaciones vasculares

9.
10.
11.
12.

Malformacién vascular arteriovenosa
Aneurisma arterial

Aneurisma cerebral venoso
Microangioma cerebral

1. Causa ‘no vascular

13.

14,
15.
16.
17.
18.
19.

20.
21.
22,

23.
24.

Traumatismos craneales (contusién cerebral, hematoma epidural o
subdural)

Traumatismos de la arteria carédtida en el cuello

Tumores intracraneales brimarins (sangramiento intratumoral)
Metédstasis cerebrales

Infecciones del SNC (bacterianas, virales, micéticas, parasitarias)
Absceso cerebral

Enfermedades desmielinizantes [esclerosis miltiple, encefalitis pos-
infecciosa y posvacunal, etc.)

Hemiplejia ictal
Hemiplejia posictal
Enfermedades hematicas [anemia por células falciformes, leucemia,

hemofilia, pdrpura trombocitépenica idiopéatica, purpura trombocitopé-
nica trombética, policitemia)

Homocistinuria
Intoxicaciones .

‘M. Causa no precisada
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MATERIAL ¥ METODO

Se analiza la casuistica del Instituto de Neurologia y Neurocirugia desde
su fundacién en enero de 1962 hasta octubre de 1981, que comprende un
periodo de 20 afios; se encuentra que entre 24 799 pacientes ingresados
de todas las edades habia 38 con 15 afos de edad o menos, con el diag-
néstico de HAIl para una frecuencia del 0,15%.

Hemos adoptado como criterio de seleccién de nuestra casuistica y al
mismo tiempo lo que consideramos como definicion de HAI el siguiente:
un defecto motor de inicio sitbito o en minutos u horas que puede ser
total, directo y proporcional o bien parcial y no proporcional; con sindrome
febril u otros sintomas o signos neurcldgicos acompanantes o no; que apa-
rece en un nifo aparentemente sano, de 15 anos de edad o menos; de
1 semana o mas de duracién: por multiples causas; de prondstico gene-
ralmente favorable, aunque con elevado porcentaje de secuelas neuro-
l6gicas.

Se excluyeron las hemiplejias: postraumética; la tumoral; la congénita;
o la relacionada con lesiones perinatales; la migrafia hemipléjica; los abs-
cesos cerebrales y la hemiparesia posictal, bien transitoria tipo Todd (por
agotamiento neuronal) o permanente, por dafio vascular secundario al ede-
ma cerebral que provocan las crisis (sindrome HHE de Gastaut).

Dividimos la casuistica en 2 grupos: febril y afebril, atendiendo a las
diferentes causas que implican la presencia o ausencia de fiebre.

En general, la ausencia de fiebre se relaciona mejor con un mecanismo
vascular: mientras que la fiebre implica sepsis, o un sangramiento intra-
craneal.

El propésito de este trabajo es determinar la frecuencia de la enfermedad
cerebrovascular en la causa de la HAI, asi como su frecuencia‘en nuestro
medio; precisar sus caracteristicas clinicas mas sobresalientes; su pro-
néstico: las secuelas que produce; los métodos auxiliares de mayor ayuda
diagndstica; el tipo de tratamiento méas eficaz, de acuerdo con la causa,
y derivar experiencia para futuros trabajos prospectivos de investigacion.

Se aplic6 el test de Chi cuadrado para determinar la asociacion existente
entre los grupos de comparacion. Se trabajo con un nivel de significacion
del 5%.

RESULTADOS

Como podemos observar en el cuadro I, el mayor nimero de pacientes es-
taba comprendido entre los 2 a 3 afios de edad, y fueron 10 (26,3%); es nece-
sario destacar que con 5 anos de edad o menos, habia 22 (57,8%); perte-
necian al sexo masculino, 21 (55.3%) v al femenino, 17 (44,7%); a la raza
blanca, 24 (63,2%); a la mestiza, 12 (31,6%); y a la negra, 2 (5,2%). .

Encontramos mayor frecuencia en los afios 1967 (6 casos) y 1972 (5
casos); en el resto, el promedio fue de 1 a 2 casos por afo. Para lo primero
no tenemos una explicacidon satisfactoria.

En el cuadro |l observamos que el defecto motor fue el sintoma inicial
méas frecuente: en 22 pacientes (57.8%); seguido de la cefalea, en 6
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(15,8%]): la fiebre, en 4 (10,6%); y los trastornos de conciencia, en 4
(10,6%). Se incluyé un paciente cuyo sintoma inicial fueron las crisis con-
vulsivas focales, ya que las mismas fueron de escasa duracién e intensidad
con defecto motor acompaiante, y cuya causa fue una enfermedad vascular
oclusiva bien definida (tromboembolismo).

CUADRO |

HEMIPLEJIA AGUDA INFANTIL. CASOS ESTUDIADOS SEGUN GRUPOS DE EDAD Y SEXO

Sexo Total

Grupos Masculing Femenino
de edad No. Ya No. % No. %o

0-1 5 13,2 — — 5 132

23 3 7.9 7 184 10 26,3

4-5 3 132 2 5.2 7 18,4

&7 1 26 4 106 L] 132

B9 — —_— 3 7.9 3 79
10-11 4 10,5 — — 4 10,5
12-13 2 53 1 2,6 3 79
14-15 1 28 — — 1 286
Total 21 35,3 17 4.7 36 100
Fuente: historias clinlcas.

CUADRO I

HEMIPLEJIA AGUDA INFANTIL. CASOS ESTUDIADOS SEGUN SINTOMA INICIAL
¥ GRUPOS DE COMPARACION

Grupos de comparaclén Total
Febriles Afebriles
Sintoma iniclal No. % No. o, No. S
Defecte motor 7 184 15 394 22 578
Cafalea 1 26 5 132 6 158
Fiebre 4 106 — — 4 10,6
Trastornos de conciencia — — 4 10,6 4 10,6
Crisls convulsiva focal — — 1 26 1 26
Disartria — — 1 26 1 26
Total 12 316 26 68.4 38 100
Fuente: historias clinicas.
R.C.P
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CUADRO 11l
HEMIPLEJIA AGUDA INFANTIL. CASOS ESTUDIADOS SEGUN SINTOMAS AL INGRESO

Grupos de comparacidn Total
- Febriles Afabriles

Sintomas Mo. Yo No. % No. % *
Defecto motor 12 kcd G 26 68,4 38 100
Fiebre i2 e —_ e 12 31,6
Cefalea 1 2,6 2 23,7 10 264
Crisls convulsivas: 4 10,5 4 10,5 8 211

Focales 2 5.3 3 79 5 13.2

Generalizadas 2 53 1 26 3 7.9
Disartria 1 2,6 T 184 3] 211
Vdmitos 1 26 5 13,2 6 158
Mareos — — 5 132 5 13,2
Disestesias — —_ 4 10,5 4 10,5
Inconsciencla momentdnea 1 2.5 2 53 3 7.9
Somnolencia 1 2.6 1 2,6 2 5.3
Nduseas — — 2 53 2 5.3
Temblor — — 1 26 1 2,6
Trastornos de conducta 1 28 —_ —_ 1 26
Brote eruptive de varicela 1 26 — _— 1 26
Dolor de oido 1 26 —_ — 1 26
Sindrome gripal 1 26 — — 1 2,6
Lenguale Incoherente —_ — 1 2.6 1 26

* Porcentaje referido al total de enfermos estudiados.
Fuente: historias clinlcas.

El sintoma al ingreso, més frecuente, como era de esperar, fue el defecto
motor, en los 38 pacientes (100%) (cuadro 1ll); seguido de la fiebre, en 12
(31,6%); la cefalea, en 10 (26,3%); y las crisis convulsivas, en 8 (21,1%),
de las cuales, 5 (13,2%) eran focales y 3 [7.9%) generalizadas. El resto
de los sintomas podemos observarlos en dicho cuadro. .

En el cuadro IV se observa que el defecto motor lo encontramos en los
38 pacientes (100%), y que estd mas afectado el hemicuerpo lzquierdo, en
21 enfermos (55,3%); el derecho, en 15 (39,5%) y en 2 pacientes [5,3%)
encontramos paresia en miembro superior y facial solamente; en uno fue
derecha y en el otro izquierda. El resto de los signus podemos obser-
varlos en dicho cuadro.
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ENERO-FEBRERO, 1963 75



CUADRO 1V
HEMIPLEJIA AGUDA IMFANTIL. CAS0S ESTUDIADOS SEGUN SIGNOS AL INGRESO

Grupos de comparacién Total
Fabriles Afebriles

Signos Mo. T Mo. %o Mo. Ha .

Defelto motor: 12 316 26 68.4 38 100
Hemiparesia izquierda 10 264 11 289 21 553
Hemiparesia derecha 1 2.6 14 369 15 395
Paresia M. Sup. y Facial D. — — 1 26 1 26
Parasia M. Sup. ¥ Faclal |. 1 26 — —_ 1 26
Signo de Babinskl 8 211 18 47,3 26 Gg.4
Hiperreflexia osteotendinosa g 23,7 16 421 25 65,8
Hipertonia 6 15.8 9 237 15 39,5
Reflejos cut. Abd. Disminuidos 3 79 11 289 14 36,8
Clonus del ple 3 7.9 7 18.4 10 25,3
Hipotonia 2 53 B 15.8 8 1.1
Trastornos mentales 3 79 3 7.9 & 15,8
Hiporreflexia osteotendinosa 2 53 4 10,5 & 15,8
Digartria 1 2.6 5 13.2 [ 158
Papiledema — — 5 13,2 5 13,2
Anisocoria i 26 2 5.3 3 79
Trastornos de conciencia: 1 2.6 3 79 4 10,5
Somnolencia 1 26 1 26 2 53
Estupor — — 2 5.3 2 53
Faringoamigdalitis 3 7.9 — — 3 7.9
Desviacién mirada conjugada 1 2.6 2 53 3 7.9
Defecto en campo visual — —_ 2 53 2 53
Alteraciones sensitivas — — 2 5.3 2 5.3
Signo de Hoffman — . — 2 53 2 5.3
Afasia motora —_ — 2 53 2 53
Discalculia —_ — 1 26 1 2,6
Paresla completa Il Par 1 25 — — 1 26
Bronconeumonia 1 286 —_— —_ 1 256

* Porcentaje referido al total de enfermos estudiados.
Fuente: historias clinicas.

En el cuadro V, vemos que el tiempo de evolucién clinica, comprendido
desde el comienzo de los sintomas, al ingreso, fue dentro de las 24 horas,
en 7 pacientes (18,4%); y dentro de ias 3 semanas, en 29 (76,3%): sola-
mente en 5 (13,2%) fue de 4 dias 0 més.

En el cuadro VI observamos que iniciaron la recuperacién clinica entre
1 y 3 dias, 7 pacientes (23,3%), todos dentro del grupo afebril; y dentro
de la semana, 12 (39,9%); solamente 1 del grupo febril. Se recuperaron
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CUADRO V

HEMIPLEJIA AGUDA INFANTIL. CASOS ESTUDIADOS SEGUN TIEMPO DE EVOLUCION
CLINICA ¥ GRUPOS DE COMPARACION

Tiempo de Grupos de comparacion Total
evolucién Febriles Afebriles

[dias) No. % No, % No. Ya

1 1 206 G 15,8 ) 184

2- 7 4 10,5 7 18,4 11 289

8-14 2 5,3 4 10,5 5] 158
1521 1 2.5 ) 10,5 3 13,2
22-28 1 26 — —_ 1 26
29-35 — — 2 53 2 53
3642 1 286 — — 1 2,6
43 o mas 2 53 = i3 7.9 5 13,2
Total 12 31,6 26 68 4 38 100

Fuente: historlas clinicas.

parcialmente, 24 pacientes (63.2%); 20 (52,7%) del grupo afebril y 4
(10.5%) del grupo febril. Se recuperaron totalmente, 6 (15,8%]), 3 de cada
grupo; y no se recuperaron, 5 (13,1), 4 en el grupo febril y uno en el afebril.
Se ignora la evolucién en tres pacientes (7.,9).

Quedaron con secuelas neurolégicas, 29 pacientes (76,3%) (cuadro VII);
todos tenian defecto motor (100%); alteraciones de la inteligencia, 14
(36.8%), de los cuales, en 8 (21,1%) fue ligera y en 6 (15,8%) media.
Con crisis epilépticas, 9 (23,6%), de los cuales, en 7 (18.4%) eran focales
y en 2 (5,3%), generalizadas; con defectos del lenguaje, 5 (13,2%): en
forma de disprosodia, en 3; disfasia motora, en 1; y retraso del lenguaje,
en 1.

Con atrofias corporales y deformidades, en 4 (10.5%): con movimientos
involuntarios, en 3 (7,9%); en forma de temblor en 2 (5.3%): y movi-
mientos disténico, en uno (2,6%). Con trastornos de conducta, 3 (7.9%):
en forma de hiperquinesia, en 2 (5,3%): uno de ellos con agresividad aso-
ciada; y en el restante, negativismo. Con defecto de los campos visuales
(hemianopsia): en uno (2,6%); con anisocoria, en otro (2.6%); y con
hidrocefalia, en el restante.

El tiempo de sequimiento (cuadro VIII) fue de 1 afio o menos, en 12
pacientes (31,6%); de 2 a 5 afos, en 12 (31,6%): de 6 a 10 anos, en 6
(15.8%); y de 11 afios o més, en 2 (52%). El promedio total fue de 3.7
afos, En pacientes (15,8%) se ignora la evolucién,

En lo que respecta a la causa (cuadro 1X) podemos decir: que no se
pudo precisar ésta, en 16 pacientes (42,1%); fue la displasia fibromuscular,
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CUADRO VI

HEMIPLEJIA AGUDA INFANTIL. CASOS ESTUDIADOS SEGUN RECUPERACION CLIMICA
¥ GRUPOS DE COMPARACION

Grupos de comparacion Total

Recuperacion Febriles Afebriles

. clinica Mo. % Mo. %a Mo. %Y

1- 3 (dias) — —_ 7 23,3 7 23,3

4. 7 1 343 4 133 5 16,6

8-14 4 13,3 4 13.3 a8 26,7
1521 1 3.5 1 3.3 2 6,7
2228 — —_ 2 67 2 6.7
29-35 1! 33 1 3.3 2 6,7
36-42 —_ — 3 10,0 3 10,0
43 o mas — —_— 1 33 1 33
Subtotal T 233 23 76.7 30 100
Recuperados parcialmante 4 10,5 20 52,7 24 63,2
Recuperados totalmente 3 T8 3 7.9 ] 158
No recuperados 4 10,5 1 2.6 5 13,1
Se ignora 1 26 2 5.3 3 7.4
Total 12 3186 26 68.4 35 100

Fuente: historias clinicas.

en 4 (10,6%) la ruptura de malformacién vascular arteriovenosa, en 3
(7.8%); la arteritis (estenosis) de las arterias del poligono de Willis, de
causa inespecifica, en 3 (7.8%); el tromboembolismo cerebral por anomalia
cardiaca congénita, en 2 (5,3%); una probable arteritis de la cardtida in-
terna extracraneal por foco séptico amigdalar vecino, en 2 (5,3%), arte-
ritis en la evolucidén de meningoencefalitis viral, en 2 (5,3%): varidlica, en
uno; virus no precisado, en otro; un probable embolismo cerebral séptico
en el desarrollo de la bronconeumonia, en 2 (5,3%); por arteritis (este-
nosis) de la cardtida interna extracraneal de causa inespecifica, en 2 (5.3%):
posencefalitica (sarampionosa), en uno (2,6%); y embolismo cerebral por
fibroelastosis subendocardica, en otro (2,6%].

Se realizaron electroencefalogramas a 37 pacientes (97,4%), de los cua-
les, fueron: patoldgicos, 21 (55,3%); por orden de frecuencia fueron detec-
tadas las siguientes alteraciones electroencefalograficas: lento focalizado,
en 14 (66,6%); lento generalizado, asimétrico, en 5 (13,2%); lento gene-
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CUADRO VIl

HEMIPLEJIA AGUDA INFANTIL. CASOS ESTUDIADOS SEGUN SECUELAS NMEUROLOGICAS
¥ GRUPOS DE COMPARACION

Grupos de comparacién

Febriles Afebriles Total
Secuelas neurolégicas N? %o N# %o Ne 9%t
Defecto motor 8 21,1 21 55,2 23 763
Alteraciones de Inteligencia 4 10,5 10 263 14 36,8
Ligera L —_ 8 211 8 2141
Media 4 105 2 5.3 & 158
Epilepsia: 4 10,5 5 131 9 236
Focal 3 7.9 4 10,5 7 184
Generalizada 1 26 1 26 2 53
Defectos del lenguaje 3 i 2 53 5 i3.2
Atrofias corporales y deformidades 2 53 2 5.3 4 10,5
Movimientos involuntarios — -_ 3 7.9 3 78
Trastornos de conducta — — 3 79 3 7.9
Defectos de los campos visuales — —_ 1 26 1 2.6
Anisocoria 1 256 e —_ 1 286
Hidrocefalia 1 28 — —_ 1 2,6

* Porcentaje referido al total de enfermos estudiados.

Fuente: historias clinicas.

ralizado, en uno (2,6%); y lento paroxistico focal, en otro (2,6%). Fue nor-
mal, en 16 pacientes (42,1%). Se realizaron de 2 a 6 estudios evolutivos,
a 12 pacientes. En 2 pacientes, cuyo estudio inicial fue normal, evolutiva-
mente aparecié un foco lento; y en otros con trazados lentos de inicio,
posteriormente aparecieron elementos paroxisticos.

-5e les realizé angiografia carotidea a 25 pacientes (65,8%) (cuadro X),
de las cuales, 16 (42,2%) fueron anormales y 9 (23,6%) normales. Las
alteraciones angiogréficas encontradas podemos observarlas en dicho
cuadro.

En lo que respecta a otros medios auxiliares de diagnéstico podemos
decir que se les realiz6 neumoencefalogramas, a 7 pacientes (18,4%); y
neumoventriculogramas, a 2 (5.2%). generalmente ante la anormalidad de
los estudios angiogréficos o bien evolutivamente para precisar secuelas
o diagndsticos. Cuatro de ellos mostraron signos de atrofia cerebral loca-
lizada: uno, por encefalia frontal; otro, una posible lesién ocupativa, debida
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CUADRO VIl

HEMIELEJIA AGUDA INFANTIL. CASOS ESTUDIADOS SEGUN TIEMPO DE SEGUIMIENTO
¥ GRUPOS DE COMPARACION

Grupos de comparacién

Febriles Afebriles Total

Tigmpo de seguimiento (afios) M* e MN* U MY Yo
1 o menos 3 7.9 9 237 i2 36
2— 5 5 13.2 7 184 12 316
6—10 —_ — 6 158 & 158
11 omdés 1 26 1 2.6 2 5.2
Seignora 3 7.9 3 7.9 G 158

Total 12 36 26 684 38 100

Fuente: historias clinicas.

al edema cerebral; y en el resto normal o no util para diagndstico.
Radiografia simple de craneo, a 34 pacientes (89,2%): el estudio fue nor-
mal. en 30 (88,2%); anormal, en 4 (11,8%): en dos de ellos se encontré
diastasis de la sutura coronal; en otro, signos de microcefalia; y en el
restante, una macrocranea; se trataba de un paciente con una hidrocefalia
obstructiva por estenosis acueductal debida a una malformacién vascular
de la vena de Galeno que habia sangrado.

El liquido cefalorraquideo se estudié en 27 pacientes (71,1%): fue nor-
mal, en 22 (81.4%) y anormal, en 5 (18,6%): en 3 de ellos fue hemorragico
por ruptura de malformacién vascular arteriovenosa; y en 2, compatible con
meningoencefalitis viral.

La gammagrafia cerebral se le realizé a 5 pacientes (13,2%]): en 4, mos-
tr6 acumulo de radiofarmaco de aspecto vascular; y en el restante, fue
normal.

La eritrosedimentacién se mostré ligeramente elevada en 6 pacientes
(15,9%), todos pertenecientes al grupo febril.

Se realizé estudio neuropsicolégico. a 10 pacientes (26,3%]); fue normal
en 2 (20%): uno de ellos tenia un cociente de inteligencia superior; los
8 restantes fueron anormales, ya que mostré un defecto mental ligero
en 7; y medio, en uno.

Con respecto al tratamiento, llevaron tratamiento anticonvulsivo, 8 pa-
cientes: manitol o furosemida, 4; ACTH y corticoides, 4; antibioticos, 7
heparina, uno; y tratamiento sintomatico, 10. A 4 pacientes se les intervino
quirtrgicamente: a uno se le realizé trepanacion frontal bilateral y craneo-
tomia parietotemporal derecha con biopsia; y a otro, trepanopuncién vy
biopsia por la sospecha de proceso expansivo: a los 2 restantes: craneo-
tomia y exéresis total de malformacién vascular arteriovenosa.
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CUADRO X

HEMIPLEJIA AGUDA INFANTIL. CASOS ESTUDIADOS SEGUN LA CAUSA Y GRUPOS
DE COMPARACION

Grupos de comparacion

Febriles Afebriles Total

Etiologia M U M U M* Yo
Causa no preclsada 3 7.8 13 34,3 16 42 1
Displasia fibromuscular —_ —_ 4 10,6 4 10,6
Ruptura de malformacién vascular

arteriovenosa 1 26 2 5.3 3 7.8
Arteritis (estenosis) de las arterias del

poligono de Willis 1 26 2 5.3 3 7.8
Tromboembolismo cerebral por anomalia

cardiaca congénita — — 2 53 2 53
Probable arterltis de cardtida interna extra- )

craneal por foco séptico amigdalar 2 53 — — 2 53
Arteritis en el desarrollo de meningo- -

encefalitis viral 2 5.3 — — 2 5.3
Probable embolismo cerebral séptico en el

desarrollo de bronconeumania 2 53 —— —_— 2 53
Arteritis (estenosis) de la cardtida

interna extracraneal 1 2.6 1 286 2 5.3
Posencefalitica (sarampionosa) — — i 2.6 i 26
Embolismo cerebral por fibroelastosis

subendocdrdica — — 1 2.6 1 26
Total 12 e 26 68 4 32 100

Fuente: historias clinicas.

DISCUSION Y COMENTARIOS

Los sintomas y signos de la enfermedaa cerebrovascular en el nifio ha
sido objeto de numerosos articulos en los afos precedentes.'®?! Stevens
ha sefalado que los sintomas en el nifio son similares a los que se pre-
sentan en los adultos. La incidencia general de la enfermedad cerebro-
vascular en nifios aparentemente sanos es mas bien baja;'”"'? sin embargo,
con el aumento del empleo de los estudios angiogréficos se ha demustradu
que son més comunes de lo que se habia sospechado,!®20.22:23

Wisoff'®* y Teng'® encuentran una marcada preponderancia en el sexo
masculino, lo que coincide con nuestros hallazgos, sin que se tenga una
explicacion satisfactoria para la misma. Consideramos necesario destacar
la gran frecuencia en nuestra serie de pacientes con 5 afios de edad o
menos: 22 (57 8%).
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CUADRO X

HEMIPLEJIA AGUDA INFANTIL. CASOS ESTUDIADOS SEGUN HALLAZGOS
ANGIOGRAFICOS ¥ GRUPOS DE COMPARACION

Grupos de comparacion

Febriles Afebriles Total
Hallazgos angiogréficos N® G M % i @
Estudios anormales 4 10,5 12 by 16 42,2
Estenosis cardtida Interna 2 12,5 ] 375 8 50.0
Carvical 1 6.3 3 188 4 25.0
Sifén 1 6.3 — — 1 6.3
Supraclinoidea ) s a 188 3 88
Estenosis cerebral media —_ — 5 .3 5 313
Estenosis ramas distales cerebrales
medias : ) —_ — 2 12,5 2 121
Oclusién ramas distales cerebrales
medias -_ — 4 25.0 4 250
Estenosis cerebral anterior 1 6.3 2 125 3 188
Ocluslén cerebral anterior - — 1 6.3 1 6.3
Hernla clngulada - — — 5 3.3 5 313
Perfusién de lujo —_ — 4 25.0 4 25,0
Retardo circulatorio — — 3 18.8 3 18,8
Area avascular 1 63 2 12,5 3 18,8
Circulacién colateral —_ —_ 2 12,5 2 12,5
Malformacién vascular anteriovenosa - 1 6.3 1 6.3 2 12,5
Telangiectasias de ganglios basales — — 2 i25 2 12,5

* Porcentajes referidos al total de casos v al total de estudios anormales.
Fuente: historlas clinicas.

La hemiparesia es flaccida en el comienzo, para luego tornarse espéstica
al cabo de los dias o semanas. En los pacientes que presentaron defecto
motor secuelar, siempre fue mayor en la extremidad superior; este defecto
nunca fue grave, y si de ligera a moderada intensidad, lo que permitié al
paciente caminar y realizar distintas actividades con mayor o menor difi-
cultad. Encontramos que el hemicuerpo izquierdo fue el més frecuente-
mente afectado, ya que se vio en 21 pacientes (55,3%), lo que coincide
con los hallazgos de otros autores.'*'® sin que se tenga una explicacién
adecuada a este predominio. Consideramos al igual que Gold,* que el de-
fecto motor persistente sin sefiales de recuperacién durante 2 a 3 sema-
nas, suele indicar secuelas motoras permanentes, graves.
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El temblor, los movimientos disténicos, la atetosis y la corea, que indi-
can afectacion de los ganglios basales, cuando aparecen en estos pacientes
complican o dificultan la funcién motora.

La cefalea fue referida en 10 pacientes (26,3%), y constituyd el sintoma
inicial, en 6 (15,8%); generalmente fue de predominio frontal, aunque es-
tuvo lateralizada al sitio de la lesion vascular, en 2 enfermos, lo que con-
sideramos tiene importancia como valor diagndstico lateralizador de la
lesidn.

Steven® sefiala al sindrome de Horner ipsilateral, como un signo de gran
valor diagnostico de trombosis de la arteria carétida interna. Recomienda,
ademas, que nunca sea pasado por alto la palpacién y auscultacion de las
arterias cardtidas de estos pacientes.

La fiebre siempre es evidencia presuntiva de infeccion -0 inflamacion,
aungue no necesariamente del sistema nervioso central (SNC); sin em-
bargo, cuando es acompanada o seguida de un defecto neuroldgico, una
relacién causal directa estd implicada. Fue significativamente elevada la
frecuencia de antecedentes de infeccién fuera del SNC antes del comienzo
del defecto neuroldégico, en el grupo febril; 5 de 12 pacientes (faringo-
amigdalitis, 2; bronconeumonia, 2; otitis media, uno). Casi como una regla,
podemos decir, que la hemiplejia sibita que ocurre sin fiebre, sin convul-
siones, sin rigidez nucal y sin pérdida de conciencia, indica una causa
vascular oclusiva.

Presentaron crisis epilépticas acompanando el defecto motor, o siguien-
do al mismo, 8 pacientes (21,1%); las crisis focales motoras fueron las
méas frecuentes, y en un paciente fueron referidas crisis con marcha jack-
soniana. Las crisis generalizadas fuercn todas de tipo gran mal. Quedaron
con secuelas epilépticas 9 pacientes (23.6%) y con franco predominio fo-
cal, 7 de ellos. Dos de los pacientes que en el comienzo tuvieron crisis
convulsivas, después no las presentaron més. Consideramos que todos los
nifios con HAI deben ser considerados como susceptibles de padecer cri-
sis epilépticas en algin momento de su enfermedad, y cuando aparezcan
las crisis debe imponérseles tratamiento anticonvulsivo precoz y eficaz.

Los trastornos del lenguaje los encontramos en 8 pacientes (21.,1%]),
tales como: disartria, en 6 y en los 2 restantés, disfasia motora; en uno de
ellos, de 8 afios, con lesion del hemisferio dominante, la disfasia persistio,
aunque mejorada. Gold® considera que la disfasia es poco comun en ninos
menores de 4 afios de edad, y que el retraso mental se produce, general-
mente, en la lesién del hemisferio dominante; es la lesion de este hemis-
ferio la explicaciéon méas probable de que el nifio no desarrolle bien la
funcién expresiva del lenguaje, especialmente la relacionada con la ar-
ticulacién, lo que coincide con nuestros hallazgos. .

Los problemas de conducta son comunes en estos ninos; en su forma
mds tipica son: hiperguinéticos, agresivos con facil distractibilidad, im-
pulsividad, y un umbral bajo a la frustracion. _

En lo que respecta a la mortalidad y prondstico, podemos decir que en
nuestra serie no tuvimos fallecidos; en cambio, Wisoff'® sefiala que en su
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serie de 29 pacientes, fallecieron 8 (27,6%), directamente por las conse-
cuencias neuroldgicas de la oclusién vascular vy considera que la verda-
dera mortalidad es, indudablemente, mucho mas baja, ya que muchos casos
no fatales, no son diagnosticados.

Tuvimos un elevado porcentaje de secuelas neurolégicas (76,3%), prin-
cipalmente de defecto motor, alteraciones de la inteligencia y crisis epi-
lépticas, Solomon'® encuentra que el 65% de sus 86 pacientes quedaron
ton hemiparesia, y el 30% con epilepsia; destaca que el retraso mental
y los trastornos de conducta fueron menos frecuentes. Considera este
autor gue en su experiencia hay dos caracteristicas que confiablemente
indican el prondstico: la presencia o ausencia de convulsiones al comienzo
de la enfermedad y la edad de comienzo, ya que los nifios menores de
2 afnos tuvieron un prondstico mas pobre, ¥ la mayoria de los que tenian
crisis convulsivas focales o generalizadas al comienzo, tuvieron epilepsia
después; defectos motores significativos y un elevado porcentaje, retraso
mental y conducta hiperquinética. En ia serie de Greer,! de 65 pacientes:
37 (56.8%) tuvieron como secuela defecto motor; 36 [55.3%), epilepsia; v
22 (33,8%), retraso mental, que en 8 fue moderado; minimo, en 7; y grave,
en 7.

La HAl es un sindrome bien definide clinicamente v facilmente recono-
cible y que tiene miltiples causas, con una sola caracteristica en comun:
la capacidad de producir hemiplejia en el nino (Bickerstaff).”

De todas las posibles causas que hemos sefalado anteriormente, sélo 3
se sefialan en la literatura médica revisada? * ° como las causas mas fre-
cuentes de la HAI; estas son: @) oclusién arterial debida a trombosis, arte-
ritis, embolismo o aneurisma disecante; b) trombosis venosa y de senos
durales; ¢) infecciones del SNC.

MNosotros encontramos elevada frecuencia de enfermedad wascular ar-
terial oclusiva en nuestros pacientes; 18 (81,8%) de 22 enfermos, en quie-
nes se pudo precisar la causa. Es necesario destacar la elevada frecuencia
de displasia fibromuscular (DFM), con tipicas imagenes angiograficas, que
encontramos, en 4 pacientes (10,6%), cuando se compara con otras series
de la literatura médica revisada, donde no se encuentra'- * % !5 o sélo
muy raramente en las arterias cerebrales y todavia menos comin en ni-
fins.!* 2426 Nyestro paciente mas joven con DFM tenia 1% afio y tenia
afectada la arteria cerebral media derecha; consideramos que hasta donde
hemos podido revisar, acerca de esta enfermedad, es el mas joven que se
describe en la literatura médica mundial.

La DFM fue identificada por primera vez angiogrédficamente, por Palu-
binskas (1964)'* en las arterias renales de mujeres jévenes, y actualmente
es reconocida como causa bastante comin de estenosis no arterioscle-
rética de las arterias cerebrales.'®? Hasta ahora el hallazgo angiografico
més comun, considerado patognoménico de la DFM por muchos inves-
tigadores es la apariencia en “rosario o collar de cuentas”, la cual es
vista en el 80% de los pacientes.'* Nosotros la observamos en todos nues-
tros pacientes; esta apariencia angiogréafica es creada por multiples cons-
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tricciones concéntricas irregulares, que alternan con segmentos dilatados
o normales del vaso comprometido; estos cambios caracteristicamente
respetan los segmentos proximales de las arterias cardtidas internas cer-
vicales, y en el 85% el compromiso es bilateral.*” La causa de la DFM es
desconocida, ¥ se describen alteraciones histicas tipicas en la forma de-
nominada hiperplasia fibromuscular, que consiste en areas con aumento
del tejido fibroso y muscular, alternando con areas de pérdida del tejido
medial con fragmentacion de la ldmina eldstica interna. que dan origen a
los denominados aneurismas murales.?” Otros patrones angiograficos des-
critos,!” aunque menos comunes, son la estenosis tubular unifocal o multi-
focal, la cual aparece en el 7% de los casos comunicados en la literatura
médica, y se asocian con cualquier tipo histico de DFM. Otro tipo es el
denominado “atipico” donde solamente una pared del segmento afectado
estd comprometido, y muestra una forma semejante a un diverticulo, el
cual puede agrandarse progresivamente y convertirse en un verdadero
aneurisma sacular del vaso afectado.

La significacion clinica de la DFM va cada dia en aumento; mientras que
en los primeros tiempos se consideraba como un hallazgo angiografico ac-
cidental, actualmente se describen signos bastante frecuentes como son:
dolor en el trayecto de la arteria cardtida (carotidinia), debido posiblemente
a la distensién o irritacién de los receptores carotideos locales, o a la
vasodilatacién en cualquier parte del trayecto del vaso; soplos localizados;
ataques de isquemia transitorios o infartos cerebrales en nifios o sujetos
jévenes, principalmente en el sexo femenino. Es frecuente la asociacion
con lesién de las arterias renales, y los sintomas y signos caracteristicos
de ésta, principalmente la hipertensién arterial. La DFM es una enfermedad
que progresa muy lentamente y puede originar embolismos cerebrales.®s-
La cirugia vascular mediante reseccién o dilatacién del segmento afec-
tado: las anastomosis arteriales entre las ramas temporales de la arteria
carétida externa y la cerebral media; y el empleo de anticoagulantes, se
recamiandan como los tratamientos de eleccidn en estos pacientes.

De la revision de la literatura médica mundial de los ultimos 30 anos,
referente a la enfermedad vascular oczlusiva en el nifio, podemos sefalar:
Petit-Dutaillis y colaboradores (1949) (citado por Davie)* comunican el caso
de un nifio de 13 afos con una hemiplejia derecha de comienzo subito, y
afasia: la angiografia mostré una total oclusién de la arteria cardtida interna
izquierda a 4 cm de su bifurcacién: se explord quirirgicamente y se en-
contré un ganglio linfatico de gran tamafio adherido a la arteria.

Cabieses y Saldias (1956)'7 comunican el caso de un nifio de 9 anos, al
que le realizaron angiografia con visualizacién directa de la arteria, 2 dias
después del comienzo de una hemiparesia derecha, que mostro oclusion total
de la arteria carétida interna, sin gque se determinara la causa.

Duffy (1957)%' comunica el caso de un nifio de 16 meses de nacido, con
una hemiplejia izquierda de 2 dias de evolucién, seguida de coma pro-
fundo, quien fallecié a los 5 dias del comienzo. El examen de las arterias
mostré un trombo reciente en la porcion intracraneal de la carétida interna
derecha, el cual se extendia dentro de las arterias cerebrales anterior y
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media. Habia depdsito de calcio en la arteria con infiltracidon de tejido
conectivo, sin cambios inflamatorios. Se encontrd, ademas, un aneurisma
de la arteria axilar derecha, con ruptura de la ldmina elastica y afinamiento
de la media e hipoplasia de la arteria iliaca externa derecha.

Ponyanne [1957) (citado por Davie)' comunica los casos de 2 nifios con
oclusion espontanea de la arteria cardtida interna cervical. El primero des-
pués de una pérdida momentanea d= la conciencia, presentd hemiplejia
derecha con afasia mixta; la angiografia mostré oclusion completa de la
carétida interna a 2 cm por encima de su origen; en la intervencién quirGr
gica se encontrd un ganglio linfatico agrandado vecino, y la arteria estaba
indurada y aplanada; se realizé endarterectomia y trombectomia. El sequndo
paciente después de una faringitis presenté hemiplejia derecha con afasia
motora y trastornos de conciencia; la angiografia mostrd oclusién total de
la arteria carétida interna izquierda encima de su origen; se le realizé
endarterectomia y trombectomia, con mejoria de sus sintomas y signos.
El autor tiene el criterio de que ambos procesos oclusivos estaban rela-
cionados con una arteritis infecciosa, con dano intimal y formacién de un
trombo local.

Wolman (1859) ([citado por Daviej® comunica el caso de un paciente de
16 afos, que sibitamente presentd una hemiplejia derecha; la angiografia
mostré oclusién completa de la carétida interna izquierda al nivel supra-
clinoideo. El examen histico demostré un defecto congénito en la pared
de la porcidn terminal de la arteria carédtida interna; en este sitio habia
un pequefio aneurisma intramural, cubierto solamente por la adventicia,
el cual se habia roto, produciendo un aneurisma disecante con oclusidn
total de la luz. Hace una revisién de esta entidad y encuentra 17 casos de
aneurismas disecantes de las arterias cerebrales: con compromiso de la
arteria cerebral media, en 10; de la arteria basilar, en 5; de la vertebral,
en uno; y de la cardtida interna, en otro.

Mymin (1960) (citado por Davie)' comunica el caso de un nifio de 2%

anos, que presentd una hemiparesia izquierda subita y fallecié pocas se-

+ manas después; la necropsia mostrd marcada hipertrofia ventricular iz-

quierda, un ductus arterioso grande, patente y coartacidén del arco adrtico.

Habia trombosis de ambas arterias cardtidas internas con extension del

trombo més alld de su bifurcacidén y de la arteria subclavia derecha. El
examen microscépico no mostrd lesién en las paredes de los vasos.

Banker (1961)*° comunica que de un total de 555 nifios necropsiados en
un periodo de 9 afios, habia 48 con enfermedad vascular oclusiva que afec-
taba al SNC para una frecuencia dei 8,7%, y la divide en: arterial, 16
(embdélica, 10 y trombética, 6); venosa, 28 (flebotrombosis, 19 y trombo-
flebitis, 9); vy arteriola, capilar o venula, 4.

Wisoff (1961)'® comunica 2 casos de trombosis arterial cerebral en nifos
aparentemente sanos, ambos con estudios angiogréficos. El primero fa-
llecié y se encontré una encefalomalacia masiva, con extensa enfermedad
degenerativa de las capas media e intima de las arterias cerebrales vy
sistémicas con oclusién de la cardtida interna derecha y cerebrales me-
dia y anterior por un aneurisma disecante. En el otro, con una hemiparesia
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derecha y disfasia, no se encontré causa alguna. Hace una revisién de la li-
teratura médica y encuentra otros 27 pacientes con enfermedad vascular
oclusiva; dentro de éstos habia 11 a quienes se les reailzd necropsias o fue-
ron operados; 4 tenian aneurismas disecantes; 2, enfermedad arterial dege-
nerativa no arteriosclerdtica; y en el resto no se encontré causa alguna.

Bickerstaff (1964)° discute también este problema y revisa las arterio-
grafias bilaterales de 15 nifos;: considera que en una eievada proporcidn
de éstos habia estenosis inflamatoria de la arteria cardtida en el cuello,
con dafo intimal, embolizacion periférica y lesiones cerebrales, secundaria
a un proceso séptico vecino. Concluye que la HAI tiene més de una causa,
pero la lesién oclusiva en alguna parte del arbol arterial es ia lesién mas
frecuente.

Shillito (1964),2% en una revision de 14 anos (1948 hasta 1962), encuentra
25 ninos con HAI, de los cuales 20 tenian una lesién oclusiva de la arteria
cardtida interna o sus ramas, bien definida en la angiografia. En 2 de ellos
el examen histico postmorten no pudo demostrar alteracion de la pared
arterial en el sitio de la oclusién; en cambio, en otro pudo mostrar un pro-
ceso inflamatorio que comprometia a las capas externas de la arteria ca-
rétida en la base del craneo y un trombo que ocluia la luz del vaso préximo
al drea de arteritis. Un aspecto interesante que destaca el autor era la
presencia de una infeccidén respiratoria superior, otitis o sinusitis, que pre-
cedia al proceso oclusivo en 18 de los 25 nifos.

Mellick y Phelan (1965) (citado por Davie} comunican el caso de un nifo
de 5 afios de edad que presentd una hemiplejia izquierda sibita con afasia
motora, sin pérdida de conciencia; la angiografia mostré oclusién total de
la carétida interna derecha inmediatamente después de su origen; se le
realizo arteriotomia que mostré una placa ateromatosa en la pared. El
paciente continué presentando episodios de debilidad en ese hemicuerpo,
aungue menos severos y crisis convulsivas focales.

Greer [1965),! en una revision de 8 anos, de la casuistica de la Clinica
Mayo, de pacientes con 18 afos de edad o menos con "trastornos neuro-
l6gicos agudos'’, encuentra 65, pacientes a quienes divide en 4 grupos aten-
diendo a la presencia o ausencia de fiebre o de crisis convulsivas al co-
mienzo de su enfermedad: efectud 21 estudios angiograficos, 3 de los
cuales fueron anormales: uno mostrd oclusién de la arteria cardtida interna
en el cuello; otro, oclusion de la arteria cerebral media derecha; y el
restante, estenosis congénita de la arteria cardtida. Considera que la
causa mas frecuente es la vascular oclusiva en el grupo de pacientes
sin fiebre ni convulsiones al comienzo de su enfermedad.

Davie y Coxe (1967)' comunican el caso de un nifo de 2 afos de edad
qué presentd una hemiplejia derecha subita y afasia motora; en los dias
precedentes habia tenido fiebre y una infeccién respiratoria superior; la
angiografia mostré total oclusion de la arteria cardtida interna izquierda
en su origen; se realizé arteriotomia y tromboectomia. Se encontré, ade-
mas, en la intervencién quirdrgica, un gran nédulo linfitico en la vencidad
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de la arteria, que no estaba adherido a la adventicia y no habia evidencia
macroscépica de inflamacién. El paciente mejord ligeramente. Hacen una
extensa revisién, en la literatura médica mundial, hasta ese momento, de
la enfermedad vascular oclusiva del nifio y encuentran otros 19 casos.

Aicardi (1969)'% comunica los casos de 122 nifios con HAI vistos en 17
afios; 89 tenian crisis convulsivas al comienzo de su enfermedad v 33 no las
tenian. Habia una distribuciéon parecida de fiebre en los dos grupos. La
hgmiplejia posconvulsiva tenia un prondstico peor, con epilepsia residual
frecuente y retraso mental. En el grupo con convulsiones no pudieron de-
mostrar oclusién vascular en la angiografia; en cambio, en el grupo sin
convulsiones, 8 de 24 pacientes tenizn oclusiones vasculares. Considera
que un mecanismo vascular influye prominentemente en aquellos casos que
no se asocian con convulsiones al inicio del cuadro clinico.

Solomon (1970)'* comunica los casos de 86 nifios con HAI vistos en 21
afos; 16 de los cuales tenian enfermedad vascular oclusiva demostrada
angiograficamente. Realiza una clasificacion angiografica de la enferme-
dad vascular oclusiva: a) enfermedad vascular oclusiva basal con telangiec-
tasia (5 casos); b) enfermedad vascular oclusiva basal sin telangiectasia (5
caso0s); c) estenosis no traumatica en el origen de la arteria carétida in-
terna (3 casos); d) oclusion de ramas distales en la convexidad cerebral
(2 casos); ) enfermedad de arterias muy pequenas (un caso).

Hifal (1971)*® comunica los casos de 87 ninos con HAl 17 de los cuales
tenian enfermedad arterial oclusiva demostrada angiograficamente; utiliza
la clasificacion anterior de Solomon, la cual considera atil para propositos
descriptivos y como guia pronéstica. Considera que la arteritis y los aneu-
rismas disecantes son factores causales importantes.

Tibbles (1975)*° comunica los casos de 2B nifios con HAI; 13 de ellos
tenian crisis convulsivas prolongadas y fiebre alta. Considera las crisis
convulsivas como la causa directa de! dano cerebral. Otros 5 de sus pa-
cientes tenian crisis breves, febricula y disminucién del nivel de conciencia,
y los 10 restantes no tenian fiebre ni convulsiones al comienzo de la en-
fermedad vy se encontrd gque tenian alteraciones wvasculares. Considera,
ademéas, que la estencsis vy la oclusion arterial indican que la hemiplejia
puede persistir.

Zilkha (1976)* comunica los casos de 3 ninos con HAI después de una
infeccién respiratoria superior; la angiografia en uno, mostré estenosis de
la arteria cardtida interna y de una rama distal de la cerebral media, con
enlentecimiento del flujo sanguineo, y en los 2 restantes fue normal. Con-
sidera que una arteritis-infecciosa de la cardtida interna cervical es pre-
sumiblemente el sitio de formacion de los émbolos cerebrales.

Hatten (1979)° hace una revision de las distintas causas de la HAI y
considera que la angiografia cerebral y la tomografia axial computarizada
s0n las investigaciones complementarias de mayor valor en el diagndstico
de estos pacientes.

En lo que respecta a los medios auxiliares de diagndstico podemos decir
que el electroencefalograma es de gran ayuda diagndstica y, sobre todo,
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pronéstica. Durante la fase aguda predominan los ritmos lentos en el
hemisferio afectado y mas frecuentemente los localizados en los |6bulos
cerebrales (lentos focales), 14 casos (36,9%). En los trazados evolutivos
pudimos observar gran correlacién entre la mejoria clinica del paciente y
la mejoria en los trazados, con desaparicién de los ritmos lentos y tenden-
cia hacia la normalizacién. A las 2 6 3 semanas, en 2 de nuestros pacientes,
coincidiendo con la aparicién de crisis epilépticas, encontramos elementos
paroxisticos en los trazados, que persistieron. Los elementos paroxisticos
aparecieron asociados a los signos de sufrimiento el mismo dia de insta-
lado el defecto motor y del comienzo de crisis convulsivas, en 1 paciente.
Los trazados con signos de sufrimiento generalizado, aunque generalmente
con cierta lateralizacion hemisférica, indican una lesién difusa, tal como
una enc:falitis o una hemorragia, mas bien que una lesién cerebral vascular
localizada.

Las dificultades técnicas y los riesgos de la angiografia son de refe-
rencia comin en todos los grupos de edades, pero mayormente en nifios,
aungue éstos se ven reducidos en las manos de un especialista experi-
mentado, con un buen equipo de anestesistas; asi en ninguno de nuestros
pacientes se refirieron complicaciones. La angiografia carotidea ha pasado
a ser la investigacién de eleccién en todos estos pacientes, ya que la ex-
periencia derivada de nuestra casuistica y de la revisién de la literatura
médica mundial'®> 22 2% es |a que mas datos aporta para el diagnostico vy,
en consecuencia, permite determinar la conducta terapeutica que se va
a seguir.

Hay autores's'®# como hemos visto, que consideran que los hallaz-
gos angiograficos son utiles también para determinar el prondstico, ya
que las oclusiones vasculares de la bifurcacion intracraneal de la cardtida
interna, de la arteria cerebral media proximal y cerebral anterior producen
infartos cerebrales extensos y a veces la muerte; en cambio, las oclu-
siones mas proximales suelen ser rmas benignas, ya que tienen mayor
posibilidad de circulacién colateral a través del poligono de Willis; esto
no siempre pudimos comprobarlo en nuestros pacientes.

La angiografia carotidea fue anormal en 16 pacientes (42,2%), de 25 a
quienes se les realizo. El sitio de estenosis\ u oclusién vascular mas fre-
cuente fue la arteria cerebral media (11 veces); seguido de la car6tida
interna (8 veces); los mas afectados fueron: el segmento cervical, en 4
y el supraclinoideo, en 3; esto Gltimo coincide con los hallazgos de Wisoff.'®

Queremos destacar que en aquellos nifios sintomdticos, el hallazgo de
una angiografia cerebral aparentemente normal puede ser debida a que un
émbolo haya producido la oclusién y después se fragmente, y estos frag-
mentos se alojen en vasos distales demasiado pequefios para ser detec-
tados por la angiografia. Otra explicacion alternativa es una arteritis focal
que rapidamente regrese o que produzca émbolos y ninguna estenosis.

La gammagrafia cerebral, consideremos es un estudio no invasivo de
extraordinaria utilidad en estos pacientes, ya que sin riesgo alguno es
capaz de dar un diagnéstico de la causa u origen, aunque no de locali-
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zacion del sitio de la oclusién vascular, ni de las caracteristicas de la
misma. En los casos de duda diagndstica en los estudios iniciales, los
estudios evolutivos generalmente psrmiten despejarla, ya que el acu-
mulo del radiofarmaco de origen vascular va desapareciendo en el trans-
curso de 2 a 3 semanas.

El examen del liquido cefalorraquideo es también de gran utilidad, ya
que orienta con gran fidelidad hacia el diagnéstico, sobre todo cuando
hay sepsis o hemorragia, y en los casos en que es normal orienta, gene-
ralmente, hacia una causa vascular oclusiva.

La tomografia axial computarizada permite hacer facilmente el diagnés-
tico de las lesiones vasculares hemorragicas, aun de pequefio tamarfio
y cuando es normal orienta hacia una lesién vascular oclusiva. La ultra-
sonografia y la termografia son otros medios diagndsticos no invasivos de
gran utilidad, pero que no fueron empleados en nuestros pacientes,

Una relativamente simple y\fa veces Util técnica, como sefala Steven,®

para verificar oclusién de la arteria cardtida interna es la oftalmodinamo-
metria. La menor presién se encuentra en los vasos retinianos en el ojo
ipsolateral, al sitio de la oclusién de la arteria carétida. Es necesario des-
tacar que su realizacion resulta de gran dificultad en el nifio por la falta
de cooperacién, sobre todo de los méas pequefos.

En lo que respecta al tratamiento, éste va a estar en dependencia de
la causa, y cada paciente requiere una valoracién e indicacién precisa;
ya cuando se instala el defecto motor es poco lo que se puede hacer, sola-
mente tratamiento antiedema cerebral, si éste se presenta (hiperventi-
lacion betametazona, furosemida o manitol); proteger el drea marginal de
infarto con el uso del dextran-40, cuando esté indicado. o anticoagulantes
si se detecta foco emboligeno o enfermedad embolizante, como en algunos
pacientes con enfermedad cardiaca o displasia fibromuscular. (Valorar muy
cuidadosamente su empleo en la primera semana de un infarto cerebral
embélico por el peligro de hemorragia en la zona infartada).

El empleo de anticoagulantes por tiempo prolongado ofrece grandes pe-
ligros en el nifo, por lo frecuente de los traumatismos.

Deben utilizarse anticonvulsivos precozmente, cuando hay crisis convul-
sivas o elementos paroxisticos en el electroencefalograma y durante 1 afo
como minimo. Algunos han ensayado la hipotermia en la fase aguda, con
escasos resultados.

Nuevas vertientes terapéuticas se abren con el empleo de las anasto-
mosis entre las ramas temporales de la car6tida externa v las ramas de la
cerebral media en las estendsis y oclusiones de la arteria carétida in-
terna o de las ramas que integran el poligono de Willis. Se han ensayado,
ademas, algunos otros procedimientos quirirgicos con mayor © menor
éxito, como la arteriotomia y tromboectomia; la arterioectomia y parche de
Dacrén vy la reseccién del segmento trombosado.

Y para finalizar queremos seinalar que no se encontré diferencia signifi-
cativa entre los grupos de comparacién febril y afebril v los acédpites ante-
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riormente sefalados, excepto en la causa u origen, y que en el grupo afe-
bril el nimero de pacientes recuperados fue significativamente mayor

que en el febril.

SUMMARY
Garcia Tigera, J. et al. Acute infantile hemiplegia. Rev Cub Ped 55: 1, 1983

For a period of 20 years, casuistical of the Institute of Neurology and Neurosurgery
of Havana, is analyzed; it is found that among 24 799 hospitalized patients of all ages,
there was 38 aged 15 years or younger, with diagnosis of acute Infantile hemiplegia
(AlH), for 0,15% frequency. As selection criterium and at the same time as AIH definition
the following one is adopted: a motor defect that a outbreaks suddenly or in minutes
or hours which may be total, direct and proportional or either partial and no proportional:
with febrile syndrome or other accompanying or not accompanying neurciogic signs and
symptoms, that appear In an apparently healthy child, aged 15 years or younger, during
one week or more; by multiple causes, ‘generally, with favourable prognosis, although
with high percentage of neurologic sequelae. Post-traumatic, tumoral and congenital hemi.
plegia, or that related to perinatal lesions, and also hemiplegic migraine, cerebral abscess
and postictal hemiparesis, either transitory or permanent. are excluded. Casuistical is
divided in two groups: febrile and afebrile, according to different causes Involving
presence or absence of fever. The following data are analyzed: age, sex. race, neurologic
signs; sequelae; time of rehabllitation; causes: auxiliar methods for diagnosis; and type
of treatment. A high frequency of patients aged 5 years or younger, 27 cases (71,1%),
and markedly male sex preponderance, 21 cases (553%). Is found. Left hemisphere was
the most affected, since it was found in 21 cases [553%). Twenty nine patients [76,3%]
had neurclogic sequelas, mainly motor defect. Eighteen patients (81,8 %) out of 22
to whom cause could be determined. had occlusive arterial vascular disease. and four
(10,6 %) of them showed fibromuscular dysplasia. Electroencephalogram Is of great
support or diagnosis, and even more for prognosis. During the acute phase slow rhythms
predominates at the affected hemisphere. Carotld angiography performed to 16 patients
(42,2 %) out of 25, was abnormal. Most frequent location of stenosis or wvascular
occlusion was middle cerebral artery, followed by internal carotid artery. at its cervical
and supraclinold segments, No significant differences was found among febrile and afebrile
comparation groups foramentioned. except for cause or origin, and that in afebrile group,
number of restores to health patients was significantly higher than in the febrile group.

RESUME
Garcia Tigera, J. et al. Hémiplégie aigué infantile. Rev Cub Ped 55: 1, 1983.

Les auteurs analysent la casuistique de I'lnstitut de Meurologie et de Neurochirurgie de
La Havane sur une période de 20 années: ils trouvent que parmi 24 799 patients hospi-
talisés de tous Agés, il en avait 38, dgés de 15 ans ou moins, avec le diagnostic d'hémi-
plégie aigué infantile (HAI), pour une fréquence de 0,15%. Le critére adopté comme
critére de sélection et, en méme temps, comme définition de HAI est le suivant: un
défaut moteur d'installation subite ou en gquelques minutes ou en quelgues heures, qul
peut étre total, direct et proportionnel, ou partiel et non proportionnel; avec syndrome
fébrile ou d'autres symptémes et signes neurologlques assoclés ou non, qul apparait
chez un enfant apparemment sain, 8gé de 15 ans ou moins; avec une durée d'une semaine
ou davantage; 4 etiologie multiple; avec un pronostic en général favorable, quoique avec
un haut pourcentage de séquelles neurclogiques. L'on exclut 'hémiplégle posttraumatique;
la tumorale: la congénitale ou lide avec des lésions périnatales; la migraine hémiplégique;
les abcds cérébraux et I'hémiparésie post-ictale, soit transitoire ou permanente. La casuis-
tique est divisée en deux groupes: fébrile et afébrile, suivant la différente cause qui
impligue la présence ou l'absence de fidvre. Il est analysé les données suivants: agé,
sexe, race, symptimes initiaux et & l'admission, signes neurologiques, séquellas, temps
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de récupération, causes, méthodes auxiliairez de diagnostic, et type de traitement. |l
est constaté une haute fiéquence de patients dgés de 5 ars ou moins, 27 cas [71,1%),
et une prédominance marquée du sexe masculin, 21 cas [55.3%). L'hémisphére gauche a
été le plus touché, car cette atteinte a &t trouvé dans 21 cas (55.3%). 29 patients (76.3%:)
ont présenté des séquelles neurologiques, notamment avec défaut moteur. Sur 22 patients,
chez lesquels on a pu préciser la cause, 18 (81.8%) avalent une maladie vasculaire
artérielle occlusive, et 4 (10,6%) avaient une dysplasie fibromusculaire. L'électroencéphalo-
gramme est d'une grande valeur diagnostique et, notamment, pronostique; pendant la
phase aigué il a une prédominance des rythmes lents dans I'hémisphére atteint. L'angio-
graphie carctidienne a été anormale chez 16 patients (42,2%) sur 25 patlents qui ont &té
soumis a cet examen. Le siége de sténose ou d'occlusion vasculaire le plus fréquent a
eté artére cérébrale moyenne, suivie par la carotide interne dans ses segments cervical
et supra<clinoidien. On n'a pas trouvé de différence significative entre les groupes de
comparaison fébrile et afébrile dans les points signalés. ci-dessus, sauf dans le cause
ou origine, et que dans le groupe afébrile le nombre de patients récupérés a été signifi-
cativement plus élevé que dans le groupe fébrile,
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