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Definiciones
Ictus y enfermedad cerebrovascular

Las enfermedades cerebrovasculares son todas aquellas
patologias del encéfalo secundarias a una afectacién
vascular. Su manifestacién aguda se conoce con el tér-
mino ‘accidente cerebrovascular’ o ‘ictus’ [1] (‘ictus’ sig-
nifica ‘golpe’ en latin, ya que suelen aparecer de una
manera brusca y rdpida). Esta palabra es quizd la que
mas capta el significado de la palabra inglesa stroke, ya
que une la naturaleza cerebrovascular con el caricter
agudo del episodio.

Por lo tanto, y siguiendo a la Organizacién Mundial
de la Salud, un ictus se define como un trastorno de la
funcidn cerebral, con signos clinicos de afectacién focal
o global, de desarrollo rdpido, con sintomas que duran
24 horas o mds, o que conducen a la muerte, sin otra

causa aparente que un origen vascular [2].
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Clasificaciones
Clasificacion por el tipo de ictus

Hay dos formas principales por las que se puede produ-
cir un ictus en la infancia: ictus isquémico e ictus he-
morragico. El ictus isquémico, a su vez, puede subdivi-
dirse en ictus arterial isquémico y trombosis de senos
venosos (Figura).

Ictus arterial isquémico

Es aquel en que aparece un déficit neuroldgico focal
de comienzo agudo que dura mas de 24 horas con evi-
dencia en la neuroimagen de un infarto cerebral com-
patible con una obstruccién en un territorio arterial.
Cuando el déficit neurolégico focal se resuelve antes
de las 24 horas y no hay alteraciones neurorradiolégi-
cas se denomina accidente (o ataque) isquémico tran-
sitorio.
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Clasificacion de los tipos de ictus pediatricos. PPERI: ictus isquémico presumiblemente perinatal.

En algunas raras ocasiones, probablemente con ma-
yor frecuencia en los niflos, no es extraio encontrar si-
tuaciones en que el déficit neurolégico focal dura me-
nos de 24 horas, pero si hay signos neurorradiolégicos
de infarto. Esta situacién debe considerarse como un
ictus isquémico.

Trombosis de senos venosos

Se define cuando aparecen de forma aguda sintomas
sistémicos o neuroldgicos focales producidos por una
oclusion trombética de los senos venosos o del sistema
venoso superficial o profundo del encéfalo. Los articu-
los sobre el ictus pediétrico las incluyen dentro del
apartado de ictus isquémico, aunque pueden presentar-
se en alguna ocasién como hemorragia, mds frecuente-
mente subaracnoidea [3-5].

Ictus hemorragico

Se define como el comienzo agudo de sintomas neurolé-
gicos focales que duran mas de 24 horas con evidencia
en la neuroimagen de hemorragia intracraneal. No se

consideran ictus hemorragicos aquellas hemorragias in-

tracraneales secundarias a traumatismo craneal ni las

hemorragias ocurridas en el seno de un ictus isquémico.
Clasificacion por la edad

En los ictus infantiles hay que diferenciar dos grandes

grupos:

o Ictus arterial neonatal o perinatal. Cuando el ictus se
produce entre la semana 20 de gestacion y los 28 dias
de vida posnatal [6]. Dado que muchas veces se desco-
noce el momento en que se genero el ictus neonatal, se
sugirio que la clasificacion se deberia hacer en el mo-
mento del diagnéstico. Asi hay tres subcategorias [6]:
— Ictus fetal isquémico. Cuando se diagnostica an-

tes del nacimiento, o en recién nacidos a los que
se les hace un estudio necrépsico.

— Ictus neonatal isquémico. Cuando se diagnostica
después del nacimiento y antes de los 28 dias de
vida.

—  Ictus isquémico presumiblemente perinatal (PPERI).
Diagnosticado en nifios mayores de 28 dias de

vida, pero que se piensa (pero no se asegura) que



el momento de la isquemia se produjo entre las
20 semanas de vida fetal y los 28 dias de vida pos-
natal.
o Ictus arterial posnatal. Si el ictus se produce posterior-
mente a los 28 dias de vida.

El limite de edad entre ictus infantil e ictus en adulto
joven no es uniforme en la bibliografia: oscila entre los
15 y los 19 afios, por lo que hay que tenerlo en cuenta,
sobre todo con vistas a estudios epidemioldgicos, de
factores de riesgo o de tratamiento, fundamentalmente
en relacion con el tratamiento fibrinolitico.

Incidencia

Los principales articulos que han estudiado la inciden-
cia de ictus en la edad infantil se resumen en la tabla I.

Se observa que la incidencia del ictus infantil en su
totalidad (neonatal y posnatal, hemorragico e isquémi-
co) oscila entre 1,8 y 13 casos por 100.000 nifios y aflo.

Estas importantes diferencias entre los resultados de
los estudios pueden deberse a las distintas muestras de
poblacion estudiada, a diferencias metodoldgicas, a la
definicién de casos, a los rangos de edad de la pobla-
cién, a la region geogréfica, la etnia de la poblacion y al
periodo de tiempo estudiado.

Uno de los factores que mds profundamente pueden
influir es el diferente tamano de la muestra analizada.
En la revisién que realizan Mallick et al acerca de los
estudios epidemioldgicos sobre ictus infantil se encuen-
tra que la media de la poblacién de riesgo analizada os-
cila entre 14.000 y 99.000.000 habitantes [7].

Es también muy importante la forma de la realiza-
cién de los estudios. Asi, la mayoria de ellos fueron re-
trospectivos, y se usaron, en general, los datos obteni-
dos al alta siguiendo la Clasificacion Internacional de
Enfermedades (CIE), conjuntamente con los certifica-
dos de autopsia o de fallecimiento. Otros factores me-
todoldgicos importantes son la inclusién o no de hemo-

rragias subaracnoideas y la edad de comienzo (funda-
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mentalmente si se incorporan o no los neonatos en el
estudio).

Es probable que la incidencia sea mayor de la expre-
sada en estos estudios. Como veremos posteriormente,
el ictus pedidtrico es mds dificil de diagnosticar, sobre
todo en los nifios pequeiios. Esto hace que, como refle-
ja un reciente estudio, solamente el 48% de nifios con
ictus arterial isquémico reciban un diagndstico correc-
to de inicio [8]. Por otra parte, Agrawal et al demostra-
ron que, uniendo los datos obtenidos tras el alta médica
por la CIE-9 junto con los datos obtenidos de los infor-
mes radioldgicos, la incidencia de ictus infantil en el
area del estudio era el doble de la previamente comuni-
cada en la misma zona geografica [9].

Incidencia por edades

El periodo pedidtrico durante el cual la incidencia de
ictus es mayor es el periodo neonatal. Casi todos los
estudios realizados en nifios con un diagndstico en esta
franja de edad (excluyendo los ictus isquémicos presu-
miblemente perinatales) solamente analizan los casos
de ictus arterial isquémico. La incidencia obtenida osci-
laba entre 17 y 63 casos por 100.000 nifios [8] (aproxi-
madamente un caso por cada 1.500-5.000 recién naci-
dos vivos).

Después de este periodo, la incidencia mayor se sitGa
en el primer afio de edad, tanto para el ictus hemorragi-
co como para el isquémico [10].

Relacidn entre ictus isquémicos
e ictus hemorragicos

La incidencia del ictus isquémico oscila entre 0,2 y 7,9
por 100.000 nifios y afio. [11]. El ictus arterial isquémi-
co es mas frecuente que la trombosis de senos venosos.
En las series estudiadas, la trombosis de senos veno-
sos comprende entre el 25 y el 33% de los ictus isquémi-
cos. En un estudio con un gran nimero de casos reco-
gidos, la incidencia de trombosis venosa fue de 0,67
casos por 100.000 nifos y afo [32].
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Tabla I. Estudios epidemiolégicos sobre ictus en la infancia. Adaptada de [7].

Personas
Tipo Edad estudiadas/
ano

Islandia [12] R 0-14 afios 720.000
Estados Unidos [13] R 0-14 afos 190.000
Suecia [14] - 0-14 ahos 230.000
Japén [15] R 0-15 anos 24.000.000
Estados Unidos [16] R 0-14 afios 590
Francia [17] p 0-16 anos 210.000
Estados Unidos [18] R 1-14 afos 1.500.000
Arabia Saudi [19] - 0-23 afos 1.000.000
Canada [20] R = 24.000.000
Estados Unidos [21] R 0-18 afos -
Estados Unidos [10] - 30dias-19afios -
:T:::]g:'é;] R 0-15 afios 12.000.000
Hong Kong [23] R 30dfas-14afos  4.500.000
Australia [24] R 0-19 afos 5.400.000
Suiza [25] p 0-16 anos 3.800.000
(E;;zzzlssigicg S - I mes-19afios  180.000

0-14 anos 570.000
Estados Unidos [27] R 0-14 afos 310.000

0-14 anos 280.000
Irén [28] R 0-14 ahos 980.000
Estados Unidos [9] R 0-19 afios 358
Estonia [29] R+P 1 mes-18 afos =
Suecia [30] R 28dfas-17 aflos -
Suiza [31] p 30dias-16 afios  7.100.000

HSA: hemorragia subaracnoidea; IH: ictus hemorragico; II: ictus isquém
sos; V. varon.
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En adultos, el 75% de los ictus es isquémico y el 25%
es hemorragico [33].

En el periodo neonatal la relacion es bastante simi-
lar: los ictus isquémicos constituyen aproximadamente
el 70% de los casos, y los hemorragicos, el 30% [9]. Sin
embargo, en el periodo posnatal la proporcién de ictus
hemorragico aumenta, y oscila entre el 32 y el 49% del
total [7,10,34].

Sexo

En los adultos, el ictus es mas frecuente en varones. Es-
to se pensé que se debia al consumo de tabaco y de al-
cohol. Sin embargo, en los niflos también existe un pre-
dominio en varones en casi todos los estudios realiza-
dos, con un riesgo relativo de 1,25.

Asi, en un reciente estudio sobre 1.187 nifios con ic-
tus isquémico, el 60% fueron varones, tanto en el perio-
do neonatal (61%), como posnatal (59%) [35]. También
la mortalidad secundaria al ictus infantil es mds fre-
cuente en varones (véase mas adelante en ‘Mortalidad’).

La razon de este predominio masculino se descono-
ce. Los estrégenos tienen efectos vasodilatadores y an-
tiinflamatorios que producirian una relativa protecciéon
en las mujeres, ya que éstos son mayores en las nifias
incluso en el periodo prepuberal. De igual forma, las
células del sistema nervioso de las ninas podrian ser
mas resistentes a lesiones hipoxicas. Ademads, las dife-
rencias de comportamiento hacen que algunas causas
de ictus (como la diseccidn arterial, que puede verse fa-
vorecida por traumatismos) sean mas frecuentes en va-

rones [7].
Raza

La mayoria de los trabajos epidemiolégicos efectuados
sobre ictus pediatrico se ha llevado a cabo en paises de-
sarrollados. En ellos predominan las poblaciones de ra-
za caucasica. De los articulos referidos en la tabla I, so-
lamente dos estdn realizados con razas orientales: uno
en Japén [15] y otro en China [23]. Ademas, los pacien-
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tes de los estudios hechos en Estados Unidos tienen
una gran variabilidad étnica [26].

La etiologia de los ictus también puede variar segiin
el lugar de origen del estudio (infeccion en Arabia Sau-
di, moyamoya en paises asiticos). Asi, Satoh et al [15]
excluyeron estos casos de su estudio.

Son mads frecuentes en la raza negra (el mayor estu-
dio realizado arrojé una incidencia del doble, con un
riesgo relativo de 2,59) [10], y es también superior aun
excluyendo los casos con drepanocitosis [36]. No se co-
noce bien la razén de esta mayor incidencia en la pobla-
cién infantil con ictus. Se especula si pudiera tener re-
lacién con polimorfismos en el promotor del gen de la
6xido nitrico sintasa 3 [37].

Mortalidad

En conjunto, el ictus pediatrico constituye una de las 10
primeras causas de mortalidad en nifios [38].

La mortalidad por ictus segtin el US National Center
for Health Statistics es de un 3,1/100.000 para nifios por
debajo del afio, 0,4/100.000 para nifios entre 1 y 4 afios y
0,2/100.000 para nifios entre 5 y 14 afos [39]. Asi, en un
reciente estudio de Mallick et al [40], en donde se anali-
zaron los datos sobre mortalidad por ictus infantil desde
1921 hasta el afio 2000, se evidencié que la mayor tasa
de mortalidad ocurria durante el primer afio de vida e
iba disminuyendo luego drasticamente para repuntar en
la adolescencia tardia; también se vio que predominaba
en los varones y que a partir de 1960 descendia la cifra
de mortalidad. Goldenberg et al, con el International
Pediatric Stroke Study Group, hallaron una mortalidad
del 3,4% [41]. Bigi et al [31] recogieron los datos del Re-
gistro de Ictus Neuropediatrico Suizo de forma pros-
pectiva durante ocho afos (excluyendo el ictus neona-
tal). La mortalidad durante su ingreso fue similar, en
torno al 4%, y del 6% entre los tres y seis meses siguien-
tes. El factor de mejor prondstico fue una baja puntua-
cién en la Pediatric National Institutes of Health Stroke

Scale. En otro reciente estudio de Christerson y Strom-
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berg en Suecia, la mortalidad global entre 51 nifios con
ictus de entre 1 mes y 18 afos de edad fue del 8% [42].

El ictus hemorragico es el responsable de alrededor
del 70% de los fallecimientos por ictus en la infancia
[36,40]. También es mas frecuente el fallecimiento en
los varones con este tipo de ictus, tanto en lo que se
refiere a hemorragia intracraneal (riesgo relativo: 1,21)
como a hemorragia subaracnoidea. En cambio, el pre-
dominio masculino en relacién con la mortalidad en el
seno del ictus isquémico es mds discutible, ya que los
resultados no son homogéneos [7].

Se ha visto que, al igual que ocurria con la frecuen-
cia, la mortalidad es mds alta en la raza negra [36].

Si nos referimos al porcentaje de nifios que fallecen
tras un ictus, éste varia ampliamente entre las diversas
series, oscilando entre el 3 y el 23% [43]. Es mayor el
porcentaje de pacientes que fallecen tras ictus hemo-
rragicos cuando el nivel de conciencia estd disminuido
y tras los secundarios a drepanocitosis, aunque con los
tratamientos de transfusion de emergencia probable-

mente se ha reducido el porcentaje.

Recurrencia

La recurrencia se ha estudiado fundamentalmente en lo
que se refiere al ictus arterial isquémico (la trombosis
de senos venosos es raro que recurra). Fullerton et al
[44] encontraron 16 casos de recurrencia sobre un total
de 181 nifos con ictus arterial isquémico (84 perinata-
les y 97 posnatales). La relacién de recurrencia acumu-
lativa fue del 1,2% después de un ictus perinatal (s6lo
recurrié un caso) y de un 19% tras un ictus posnatal.

Ganesan et al [45] hallaron en 212 nifios con ictus
arterial isquémico con edades comprendidas entre 21
dias y 19,5 aios una recurrencia global del 37% (79 ca-
sos): 29 ictus, 46 ataques isquémicos transitorios y 4
muertes con infarto entre 1 dia y 11,5 afios después del
primer evento. Los casos afectos con moyamoya y los
que tuvieron un bajo peso al nacer se asociaron de for-
ma independiente a recurrencia clinica.

Es importante resefar que en este estudio se realiza-
ron resonancias magnéticas de control a 179 nifos (84%)
afectos de ictus y se descubrieron 20 casos con infarto
silente, dato que previamente sélo se reconocia en los
nifios con drepanocitosis o con moyamoya, lo cual pue-
de tener relevancia en el manejo de la prevencién se-

cundaria.

Coste economico

Varios trabajos han estudiado el coste de los ictus infan-
tiles, todos ellos realizados en Estados Unidos. Perkins
et al [46] estudiaron el coste del periodo agudo, desde
que el paciente ingresa hasta que se le da de alta. Fue de
20.927 ddlares globalmente. El coste medio del ictus is-
quémico fue de 15.003 ddlares; del hemorragico, 24.117
délares, y de la hemorragia subaracnoidea, 31.563 do-
lares. Un resultado bastante similar se ha obtenido en
otro estudio publicado en 2011: 19.548 ddlares fue el
coste medio del ictus, 16.954 para el ictus isquémico y
24.843 para el hemorréagico [47].

Lo et al [48] vieron que el coste del cuidado de los
ninos con ictus pedidtrico durante el afio siguiente al
diagnéstico fue globalmente de 42.338 délares. Asimis-
mo, resulté mayor para el ictus hemorrigico (49.948
dolares) que para el isquémico (21.666 dolares).

Gardner et al [49] estudiaron el coste medio en los
cinco anos siguientes al ictus: 51.719 délares para el ictus
neonatal y 135.161 délares para el ictus infantil (122.254
para el isquémico y 146.099 para el hemorragico). In-
cluso para el ictus de origen presumiblemente perina-

tal, el coste medio excedi6 al de los controles.

Secuelas

Existe la idea de que el pronéstico del ictus en la infan-
cia, fundamentalmente el isquémico, tiene un mejor
pronostico que el del adulto, dada la mayor plasticidad
del cerebro infantil. Sin embargo, esta idea ha cambiado
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Tabla Il. Escala de Rankin modificada para nifios y adultos. Tomada de [24].

0. Sin discapacidad

1. Discapacidad muy leve

2. Discapacidad leve

3. Discapacidad moderada

Nifos
Asintomatico

Discapacidad no significativa a pesar de los
sintomas. Comportamiento apropiado para la
edad y desarrollo posterior normal

Incapacidad para realizar algunas actividades
previas, pero con la misma independencia
que otros nifos de la misma edad y sexo

(sin reduccion del nivel en la escala de funcion
motora grosera)

Requieren algo de apoyo, pero son capaces de
andar sin ayuda; en ninos pequenos, desarrollo
motor adecuado a pesar de una leve

discapacidad funcional (reduccién de un nivel

Adultos
Asintomatico

Discapacidad no significativa a pesar de los
sintomas. Puede realizar tareas y actividades
habituales sin limitaciones

Incapacidad para realizar algunas actividades
previas, pero pueden valerse por si mismos sin
ayuda

Requieren algo de apoyo, pero son capaces de
andar sin ayuda

en la escala de funcion motora grosera)

4, Discapacidad

moderadamente grave -
de funcién motora grosera

5. Discapacidad grave
constante

6. Muerte

porque esta demostrado que las secuelas neuroldgicas
en el ictus isquémico pedidtrico oscilan entre el 50 y el
60% de los casos y en el hemorragico entre el 33 y el
50%, y las crisis entre el 5y 10% [43]. Incluso esta cifra
puede ser mayor, ya que, en un reciente estudio realiza-
do en Suecia sobre 51 nifios con ictus, el 85% de ellos
tuvo secuelas [41].

Para medir el grado de secuelas en el ictus infantil,
existe una escala de Rankin adaptada para ninos [31]

que se expone en la tabla IIL.
Signos de afectacion motora

Estos signos predominan en los casos de ictus isquémi-
co. La funcién motora se afecta principalmente cuando

Incapaces de andar sin ayuda; en nifios
pequenos, reduccion en dos niveles en la escala

Encamados, requieren cuidado y supervision

Incapaces de andar sin ayuda y dependientes
para actividades basicas de vida diaria

Encamados, incontinentes, requieren constante
cuidado y supervision

padece la circulacion anterior, sobre todo la arteria ce-
rebral media.

Aunque los porcentajes en las distintas series son
muy variables, en general superan el 50% de todos los
ictus. En algunas series llegan hasta el 90% [43].

La afectacién motora (hemiparesia) no suele impedir
la deambulacién. Aunque la recuperacién pueda ser apa-
rentemente muy buena, casi la mitad queda con secue-
las, fundamentalmente distales en el miembro superior,
sobre todo para la realizacién de movimientos finos.

En los nifios que han tenido un ictus la hemidistonia
puede ser tan frecuente como la hemiparesia espéstica.
Dicha distonia puede evidenciarse hasta un afo des-
pués de haber ocurrido el episodio y puede llegar a ser
muy incapacitante [43].
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Epilepsia

La aparicién de epilepsia varia entre un 25 y el 50% en
los casos de ictus isquémicos segun las distintas series,
aunque en los tltimos trabajos parece que la incidencia
es menor [43].

Singh et al [50] encontraron que, de 77 pacientes con
ictus con edades que oscilaban entre 6 semanas y 18
anos (52 con ictus arterial isquémico, 14 con ictus he-
morragico y 11 con trombosis de senos), el 21% tuvo
crisis epilépticas en el periodo agudo. En los siguientes
seis meses desarrollaron nuevas crisis el 24% de los que
las tuvieron en el periodo agudo y ninguno de los que
no las habian tenido durante ese tiempo. El mejor dato
predictivo de la aparicién de crisis posteriores fue ha-

berla sufrido en las primeras 24 horas.
Signos de afectacion sensitiva

Son muy dificiles de evaluar en los nifios pequefios. La
mejor forma de valorar las capacidades tactiles es me-
diante la discriminacién entre dos puntos, capacidad pa-
ra coger objetos y estereoagnosia para objetos familiares.

Signos de afectacion visual

La presencia de defectos del campo visual puede estar
presente en mds del 25% de los nifios con ictus, pero la
bibliografia es escasa [43], probablemente por ser dificil

valorarlo en detalle, sobre todo en los nifios pequenios.
Afectacion del lenguaje

Se sabe que los nifios con ictus recuperan mejor el len-
guaje que los adultos, sobre todo los nifios menores de
5 afios Esto se ha tomado como evidencia de una alta
plasticidad del cerebro en desarrollo. Sin embargo, el
lenguaje también se afecta en los nifios con ictus y los
estudios de comportamiento en nifios con lesién unila-
teral cerebral muestran déficits precoces del lenguaje
[51]. Asi, Avila et al [52], en una muestra de 32 nifios

afectos de ictus con edades comprendidas entre 8 me-
ses y 19 afos (un 56% en el hemisferio izquierdo y un
44% en el derecho), hallaron que el 65% tenia alteracio-
nes en el lenguaje. Lo que mas se afecté fue la fonologia
y la sintaxis (40,6%), seguidas de la semdntica (34,4%).
Donde hubo menor afectacién fue en la pragmatica
(12,5%). Es inusual una afasia expresiva pura, pues suele
asociarse un componente comprensivo [43].

Como hemos dicho antes, la buena recuperacién del
lenguaje en los nifios con ictus se ha atribuido a la plas-
ticidad cerebral. Asi, cuando el dafio ocurre en las regio-
nes primarias del lenguaje, se produciria un traslado de
sus funciones a regiones homotépicas del hemisferio
contralateral debido a la capacidad del cerebro para
compensar, al menos parcialmente, las pérdidas funcio-
nales, con lo que se activaria el hemisferio derecho o
ambos. Sin embargo, en otros estudios se muestra que
nifios con patologias cerebrales cerca o en las regiones
primarias del lenguaje, como el drea de Broca, muestran
una lateralizacién del lenguaje dentro del hemisferio le-
sionado, mientras que las lesiones mis lejanas al drea de
Broca presentan una lateralizacién contralateral [53].

También la ubicacién de las funciones del lenguaje
de los nifos que sufren un ictus depende de la edad en
la que se produce éste. El consenso general es que es
mas facil que se produzca una lateralizacion atipica del
lenguaje (es decir, bilateral o hemisferio derecho) cuan-
do la lesién ocurre durante los primeros aiios de vida
que posteriormente. Sin embargo, Beharelle et al [51]
estudiaron con resonancia magnética cerebral funcio-
nal a 25 enfermos con ictus pre o perinatales del hemis-
ferio izquierdo y a 27 controles. Hallaron que la orga-
nizacién de las dreas del lenguaje se expresaba en las
mismas regiones frontales inferiores izquierdas que so-
portan el procesamiento del lenguaje en los nifios con-
troles normales, independientemente de la cantidad de
cerebro lesionado o de si el infarto estaba localizado en
las dreas clésicas del procesamiento del lenguaje. Los
enfermos en los que existia una activacién bilateral de
las regiones temporales al hacer las tareas tenian un

lenguaje mejor que aquéllos en donde predominaba la



activacién unilateral sobre estas dreas, ya fueran sobre
el lado derecho o izquierdo.

Todo ello parece apuntar a que existen varias redes
que se ocupan de las funciones del lenguaje. Estas fun-
ciones se inhibirian con el aprendizaje y desarrollo, pe-
ro podrian recuperarse en pacientes que tienen una le-
sion precoz sobre el drea del lenguaje.

Nivel cognitivo

En general, se considera que la capacidad cognitiva de
los nifos que han sufrido un ictus suele estar en el limi-
te bajo de lo normal o ser borderline [43]. Suelen afec-
tarse preferentemente las habilidades visuoespaciales,
como vimos anteriormente al hablar del lenguaje.

Asi, Everts et al estudiaron a 21 nifios que padecie-
ron un ictus entre el nacimiento y los 18 afios de edad
[54]. El nivel de inteligencia estaba dentro de los valores
normales; sin embargo, la mayoria de los pacientes
mostr6 déficits en las capacidades no verbales, pruebas
de secuencia de numeros, aritmética, nivel de atencién
y de alerta. El cociente intelectual verbal fue significati-
vamente mejor que el no verbal independientemente
del lado de la lesidn. Tuvieron mas sintomas de trastor-
no de hiperactividad con déficit de atencién y se afecta-
ron algunos aspectos de la calidad de vida tales como
autonomia, relacién con los padres y aceptacion social.
Las lesiones que ocurrieron entre los 5 y 10 afios afecta-
ron menos al nivel cognitivo que las que se produjeron
mds precozmente o mas tardiamente.

Aunque se consideraba que el cerebro del nifio pe-
queio tiene mayor plasticidad y asi se recupera mejor
de un ictus, los diversos estudios demuestran que los ni-
flos con ictus mds precoces son los que peor nivel cogni-

tivo tienen [43], quizé por una plasticidad irregular.
Comportamiento
Con mayor frecuencia que en la poblacién normal, los

nifios que han sufrido un ictus tienen problemas de con-
ducta, trastornos de hiperactividad con déficit de aten-
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cién y problemas con sus comparieros [55-58]. La varia-
ble que mayor predice la aparicién de estos problemas
es el nivel intelectual: cuanto mds bajo, mayores proble-

mas psiquidtricos y de comportamiento [55].
Calidad de vida

Friefeld et al [59] estudiaron la calidad de vida en 112
nifos que sufrieron ictus isquémico (arterial o trombo-
sis de senos venosos). La calidad de vida fue pobre en el
17,8% de los nifios. Los factores mas influyentes fueron
los relacionados con el colegio y el juego, y, curiosa-
mente, los menos fueron los relacionados con su afec-
tacidn fisica o su ambiente en casa. El sexo femenino, la
existencia de una trombosis de senos y los nifios mayo-
res en el momento del estudio eran factores predictivos
de una reducida calidad de vida global, pero no lo eran
el grado de afectacién neurolégica o el estado socieco-
noémico. Los nifios con déficits cognitivos y un bajo co-
ciente intelectual verbal, sobre todo si eran nifios mayo-
res, tenfan mas riesgo de tener afectadas la calidad de

vida y la socializacidn.

Conclusion

La frecuencia del ictus infantil es mucho menor que la
del adulto. Sin embargo, no es una entidad excesiva-
mente rara dado que su frecuencia es similar o algo su-
perior a la de los tumores cerebrales infantiles [60]. Aun-
que parezca que el prondstico es mejor que en los adul-
tos, hay que pensar que es una de las primeras 10 causas
de muerte en la infancia, que existe un alto porcenta-
je de recidivas, que el coste que genera en el periodo
agudo y posteriormente es alto (en pacientes con una
larga esperanza de vida) y que el porcentaje de secuelas
motoras, intelectuales, epilepsia, etc., es considerable
en mas del 50% de los enfermos que sobreviven.

Este interés estd recogido en Espaiia en el libro Estra-
tegia en ictus del Sistema Nacional de Salud, estrategia
aprobada por el Consejo Interterritorial del Sistema
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Nacional de Salud el 26 de noviembre de 2008 [1]. En el
apartado 2.2.2., ‘Objetivos y recomendaciones, dentro
de ‘Objetivos especificos; el punto 2.8 dice: ‘Las comu-
nidades auténomas promoverdn pautas de actuacion
para la atencién del ictus pediatrico. En el apartado 2.4.,
‘Formacion, en ‘Recomendaciones, dice: ‘Formar a los
pediatras en la prevencién y atencién a nifos con ictus!
En el apartado 2.5, ‘Investigacién, dentro de ‘Objetivos
especificos, el punto 11 senala la necesidad de ‘Investi-
gacion sobre el ictus pediétrico!

Pero para su estudio y para la realizacién de ensayos
clinicos futuros se precisa recoger series amplias, por lo
que es necesaria una colaboracién multicéntrica. En es-
te sentido se estd realizando en la actualidad un estudio
descriptivo en todas las comunidades auténomas para
conocer la incidencia y caracteristicas del ictus isqué-
mico arterial en nuestro medio, auspiciado por la So-

ciedad Espanola de Neurologia Pediatrica.
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