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RESUMEN

Objetivo. Resaltar la heterogeneidad de los aneurismas cerebrales en la poblacién pediatrica.

Material y meétodo. 19 pacientes con 20 aneurismas intracraneanos_fueron tratados en nuestro Hospital en los ultimos 6 anos.
Resultados. La edad media fue de 12 anos (rango 10 meses a 17 anos). 65 %de los aneurismas fueron saculares, 25% fusiformes,
hubo un aneurisma infeccioso y otro lenticuloestriado distal. Los pacientes con aneurismas saculares fueron predominantemente
varones y se manifestaron mas comitnmente con hemorragia intracraneana (92%). Los aneurismas fusiformes se originaron
posteriormente a una diseccion o_fueron cronicos con trombo mural y ejerciendo efecto de masa. La terapéutica fue diferente segiin

el tipo aneurismatico.

Conclusion. Los aneurismas pediatricos son un grupo heterogéneo de enfermedades arteriales intracraneanas con manifestaciones

clinicas, morfologia y terapéutica diferentes.

Palabras clave: aneurismas pediatricos, aneurismas saculares, aneurisma fusiformes, aneurismas fusiformes cronicos, aneurismas

ventriculoestriados distales, aneurisma infecciosos.

INTRODUCCION

Los aneurismas cerebrales son raros en las dos
primeras décadas de vida!-2. Su incidencia es de 3,5%
a 5% en pacientes menores de 20 anos y 1% en
pacientes de 15 o menos afios. Es muy poco comtin en
nifios menores de cinco anos de edad!-.

Es un hecho conocido que los aneurismas que
afectan a la poblacién pediatrica se diferencian de los
del adulto en lo que hace a su morfologia, prevalencia
en varones, presentacién clinica y respuesta al trata-
miento®8.

Diferentes autores senalaron la bifurcaciéon de la
carotida interna, las arterias de la circulacion posterior
y los segmentos distales de las arterias cerebrales
anterior y media como sitios frecuentes de localizacion
de aneurismas en nifios. También se observo que los
aneurismas en este grupo etario son frecuentemente
fusiformes pudiendo alcanzar gran tamano, manifes-
tandose por lo tanto como lesiones ocupantes de espa-
cio. Aneurismas disecantes de origen traumatico y no
traumatico son mas comunes en pediatriay se localizan
preferentemente a nivel de la carétida supraclinoidea,
la arteria cerebral media y en las arterias de la circula-
cion posterior. Los aneurismas infecciosos (mal llama-
dos mic6ticos) también predominan en ninos®8-19,

En diferentes trabajos se ha notado que el trata-
miento sea este microquirtargico o endovascular es
mas exitoso en los ninos que en los adultos, quizas
debido a que la circulacion leptomeningea en este
grupo etario es lo suficientemente efectiva como para
contrarrestar el vasoespasmo producido por la hemo-
rragia subaracnoidea®!!.

En este trabajo estudiamos nuestros pacientes con
aneurismas cerebrales de los tltimos 6 afos. Pudimos
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observar que estas lesiones constituyen un grupo hete-
rogéneo de enfermedades de la pared arterial. Son
morfolégicamente disimiles entre si, con diferentes etio-
logias, manifestaciones clinicas y abordaje terapéutico.

Posiblemente seria mejor en un futuro, agrupar y
diferenciar los aneurismas pediatricos por su forma,
etiologia presumida y estrategia terapéutica.

MATERIAL Y METODO

Esun estudioretrospectivo en el que se recolectaron
todos los pacientes con aneurismas intracraneanos
desde enero de 2004 hasta mayo de 2010 de nuestro
Hospital. Se reevaluaron las angiografias cerebrales
digitales (ACD)y las angiotomografias computarizadas
(ATC) para observar la morfologia, tipo y localizacion de
los aneurismas. Las tomografias computadas (TAC) y
las resonancias magnéticas (IRM) fueron analizadas
para detectar la presencia de efecto de masa y/o
trombo dentro del aneurisma y para clasificar al pa-
ciente segin la escala de Fisher. La informacion del
examen clinico, escala de Hunt-Hess y las enfermeda-
des asociadas fueron extraidas de las historias clinicas.

Fueron excluidos del estudio los pacientes con
aneurismas relacionados a malformaciones arteriove-
nosas, aneurismas venosos y aneurismas originados
de ramos de la caroétida externa.

En nuestro Hospital la eleccion de la modalidad
terapéutica surge de la discusiéon de cada caso por
neurocirujanos abocados ala disciplina microquirargi-
ca y endovascular.

RESULTADOS

Fueron tratados 19 pacientes con 20 aneurismas.
El rango etario fue de 10 meses a 17 anos (edad media
12 anos). Hubo 14 varones y 5 mujeres. (Tablal). Se
decidi6 agrupar a los aneurismas por su morfologia.
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Aneurismas saculares

Trece de los 20 aneurismas fueron saculares (65%):
cuatro del segmento comunicante posterior de la car6-
tida interna (ACoP), dos del complejo comunicante
anterior (ACoA), dos de la bifurcacién silviana, tres de
la bifurcacién carotidea, uno del segmento coroideo
anterior de la carétida interna y uno de la unién del
segmento M1 de la silviana con una rama lenticuloes-
triada. En este grupo de aneurismas hubo ocho varo-
nes y cuatro mujeres con un rango etario de 10 meses
a 15 anos.

Hubo un caso de una niha con aneurismas multi-
ples (bifurcaciéon carotidea y coroideo anterior).

Cinco pacientes con lesiones saculares presentaron
hemorragia subaracnoidea, siete hemorragia intrapa-
renquimatosa y uno paralisis del III par craneano.

Laninade 13 ahos con el aneurisma de la union M1-
ramo lenticuloestriado tenia diagnoéstico previo de Lu-
pus eritematoso Sistémico (SLE).

Unaninade 12 anos presento aneurismas multiples
(segmento coroideo anterior y bifurcacion carotidea del
mismo lado) sin antecedentes familiares conocidos.

Aneurismas Fusiformes

Cinco pacientes (25%) tuvieron aneurismas fusifor-
mes sin antecedentes conocidos de trauma.

Dos lesiones fueron disecciones del tercio medio de
la arteria basilar: una paciente de 17 afios con diagnos-
tico de esclerosis tuberosa que presento paralisis facial
yun muchacho de 17 afios con hemorragia subaracnoi-
dea masiva y cefalea de cuatro dias de evolucién.

Los otros tres pacientes tenian aneurismas gigantes
fusiformes de curso créonico con trombo mural lamina-
do (catafilas de cebolla): un adolescente de 14 anos con
trastornos visuales por aneurisma de la caré6tida inter-
na supraclinoidea, un nifio de 12 y otro de cuatro,
ambos consultaron por cefalea y tenian aneurismas
parcialmente trombosados en ramos proximales silvia-
nos (M1).

Aneurismas infecciosos

Hubo un aneurisma infeccioso en el segmento M4 de
la arteria silviana que presenté una hemorragia intra-
cerebral. El nino tenia una endocarditis bacteriana con
enfermedad reumatica.

Aneurisma lenticuloestriado distal

Un nino de 3 afnos en estudio por una vasculitis del
sistema nervioso central present6 un hematoma de
ganglios basales, la ACD evidencié un aneurisma de 2
mm en una de las arterias lenticuloestriadas distal a
M1.

TRATAMIENTO

Cuatro pacientes con aneurismas saculares fueron
clipados (dos ACoP, uno ACoA y el de la unién M1-
arteria lenticuloestriada ).

Nueve aneurismas fueron embolizados con coils
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(dos ACoP, tres dela bifurcacion carotidea, un ACoA, un
coroideo anterior y dos de la bifurcacion silviana).

Los cuatro aneurismas parcialmente trombosados
(fusiformes disecante cronicos) fueron tratados me-
diante oclusiéon endovascular de la arteria madre una
vez superado el test de oclusiéon con balén.

Un paciente con aneurisma disecante fusiforme
agudo fue tratado mediante la colocacion de stent y
coils.

El nifio con el aneurisma de la arteria lenticuloes-
triada distal se manejé en forma conservadoray esta en
seguimiento.

Tres pacientes fallecieron. Una muchacha de 15
anos que debut6 con un hematoma intracerebral (caso
2), se encontraba muy mal neurologicamente (Hunt-
Hess V), fue operada de urgencia para aliviar la hi-
pertension endocraneana. Resangro durante su trasla-
do a la sala de hemodinamia. Se le diagnosticé y
emboliz6 con coils un aneurisma del segmento comuni-
cante posterior de la carétida, pero muri6é 24 hs des-
pués. Un muchacho de 17 anos fue internado en coma
(caso 16), se encontraba hemodinamicamente inesta-
ble, la angiografia revel6 un aneurisma de bifurcacion
carotidea que fue inmediatamente tratado con coils.
Estando con medidas para aumentar la presién arterial
por el vasoespasmo, resangro cuatro dias después y
muri6. Eltltimo fue un adolescente de 17 anos interna-
do de urgencia en coma (caso 17), se quejaba de cefalea
desde hacia cuatro dias, atribuyéndose a abuso de
alcohol. La CT Y ACTA revelaron hemorragia subarac-
noidea masiva peritroncal y un aneurisma gigante
disecante fusiforme del tercio medio de la arteria basi-
lar. El paciente falleci6 en la sala de tomografia.

DISCUSION

Teniendo en cuenta la morfologia, localizacion y etio-
logia, los aneurismas de nuestro estudio pueden ser
agrupados en cuatro categorias: saculares, fusiformes,
infecciosos y dela arterialenticuloestriada distal (Tabla 1).

Los saculares y fusiformes fueron los mas frecuen-
tes en nuestros pacientes. Junto con los infecciosos son
hallados comtinmente en las series de pacientes pedia-
tricos con aneurismas®810-12,

La presencia de una enfermedad concomitante fue
detectada en 4 de nuestros pacientes, esta asociacion
es observada con cierta frecuencia en la poblacién
pediatrica. Las enfermedades asociadas pueden causar
(caso 7) o predisponer (casos 6, 14y 15) la formacién de
los aneurismas®-8-13,

Aneurismas saculares

Fue el tipo aneurismatico mas comtn hallado en
nuestros pacientes, con un neto predomino masculino
(8/4).

Los aneurismas saculares son dilataciones locali-
zadas en bifurcaciones arteriales del poligono de Willis,
son el tipo de aneurisma mas comtn hallado en los
adultos!®. La mayoria se encuentra en la circulacion
anterior!5. Se desconoce el mecanismo de formacion
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de estas lesiones tanto en el nifio como en el adulto,
fenbmenos acaecidos en la luz, la pared o atin en el
medio extravascular pueden ser responsables de su
génesis’. Fuerzas hemodinamicas sostenidas en el
tiempo podrian causar la degeneracion de la lamina
elastica internay desencadenar la formacién del aneu-
rismal6-18, (Fig. 1).

La teoria por la cual los aneurismas son congénitos
esta en revisién debido a que en las autopsias de ninos
fallecidos no se detectan por lo general estas lesiones!®.
Algunos autores creen que un defecto congénito de la
pared arterial junto con fuerzas hemodinamicas po-
drian promover la formacion de aneurismas en el
periodo neonatal®%-2!,

Los aneurismas saculares se manifiestan por lo
general por sangrado subaracnoideo, la complicacién
mas temida es el vasoespasmo?2:23,

Delas enfermedades asociadas encontradas en nues-
tros pacientes es el Lupus Eritematoso Sistémico la que
mas claramente podria causar un aneurisma sacular
(caso 13), ya que esta entidad genera fené6menos infla-
matorios con necrosis fibrinoide y ruptura del tejido
elastico de la pared arterial®*.

Debido a ser lesiones segmentarias, la mayoria de
nuestros pacientes tuvieron un buen resultado tanto
con la terapia endovascular como la microquirtirgica.

Aneurismas fusiformes

Este tipo de lesiones pueden ser agudas, generadas
a partir de la diseccién de la pared o cronicas?-26,

Los aneurismas fusiformes disecantes agudos se
generan a partir de la ruptura de la lamina elastica
interna que determina una hemorragia intramural. Sila
diseccién avanza hacia la tinica media y adventicia se

Fig. 1. Aneurisma sacular del
complejo comunicante anterior
(caso 1). A. DSA, carotida de-
recha, se visualiza un aneu-
risma del complejo comunican-
te anterior, ramo Al dela cere-
bral anterior dominante. B.
DSA: caroétida izquierda, seg-
mento Al de la cerebral ante-
rior hipoplasica. El mayor flujo
derecho podria serla causade
la formacién del aneurisma.

producira una hemorragia subaracnoidea (case 17)26:27.
El proceso de diseccién puede provocar cefalea, como en
el caso 17 o paralisis de pares craneanos situados en la
vecindad como en nuestro paciente del caso 628,

Amin observo una tasa de mortalidad de 53% en
aquellos pacientes que habiendo presentado una hemo-
rragia intracraneana permanecieron sin tratamiento?®.

En los aneurismas fusiformes disecantes el defecto de
la pared arterial es mas extenso que en los saculares. Por
lo tanto creemos que la colocaciéon de stent y coils por via
endovascular es una buena opcion terapéutica®® Fig. 2).

Los aneurismas fusiformes crénicos se generan
probablemente por problemas congénitos, adquiridos o
iatrogénicos que causan un defecto en la tinica media
arterial. Tienen un trombo mural en crecimiento conti-
nuo pudiendo alcanzar un gran tamano, su sintomato-
logia por lo tanto es dependiente del efecto de masa
intracraneano, se los senala también como aneurismas
parcialmente trombosados?5-30-3! (Fig. 3).

La fisiopatologia de estas lesiones se desconoce con
exactitud, pero se cree que existen hemorragias subad-
venticiales a repeticion que hacen que estos aneuris-
mas aumenten progresivamente de tamano, las hemo-
rragias se generarian a partir de capilares situados
dentro del trombo, esto explicaria la presencia de
sangre en diferentes estadios en la IRM25:3! (Fig. 3B).

Debido a tener un segmento extenso de pared enfer-
ma, el tratamiento actual mas efectivo consiste en la
oclusion de la arterial?-30,

Aneurismas infecciosos
Los aneurismas infeccioso, mal llamados micéticos

afectan las arterias cerebrales distales cuando su ori-
gen es bacteriano. Son causados por émbolos sépticos
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que impactan la pared vascular generando una trom- Nuestro paciente fue tratado ocluyendo el aneuris-
bosis mural. Comtnmente se rompen produciendo ma con N-butylcyanocrilato por via endovascular. El
hematomas intraparenquimatosos®. tratamiento con coils podria favorecer la ruptura de la

fragil pared aneurismatica®2.

Aneurisma lenticuloestriado distal

Los aneurismas de las arterias lenticuloestriadas
son muy raros, pueden estar asociados a la enfermedad
de Moya-Moya, malformaciones arteriovenosas, los tu-
mores intraventriculares y las vasculitis33-34, Su ruptu-
ra genera hemorragia de ganglios basales y/o intraven-
tricular [35]. Nuestro paciente se encuentra en segui-
miento (caso 4) (Fig. 4.

Debido ala potencialidad de crecimiento de los vasos
y la eventual aparicién de aneurismas “de novo”, cree-
mos muy importante el seguimiento angiografico alargo

(a) (B)

Fig. 4. Aneurisma lenticuloestriado distal (caso 14) A. Angiogra-

Fig. 2. Aneurisma fusiforme disecante (Caso 6). A y B. DSA: fia mostrando el aneurisma y vasoespasmo en la carotida
aneurisma fusiforme de la arteria basilar. C y D. Aneurisma supraclinoidea. B. Control a los seis meses: el aneurisma es mas
tratado con stent y coils. pequeno y no se observa vasoespasmo.

Fig. 3. Aneurisma fusiforme cronico (caso 11). A. Fase arterial, venosa y parenquimatosa de la angiografia: se visualiza un ramo
temporal cortical temprano transforméandose en un aneurisma fusiforme gigante. La cavidad aneurismatica se llena parcialmente con
contraste. B. IRM T2: miltiples capas de trombo en la pared aneurismatica. C. IRM T1: franca disminucion del tamano aneurismatico,
8 meses luego de ocluir la arteria enferma.
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plazo de pacientes pediatricos con aneurismas de cual-
quier tipo8.

CONCLUSION

Los aneurismas cerebrales hallados en los pacientes
pediatricos son un grupo heterogéneo de enfermedades
de la pared arterial. Tienen morfologia, etiologia, mani-
festaciones clinicas y abordaje terapéutico diferente.
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