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OBIJETIVO: Es habitual observar la afectacion moto-
ra tras el ictus isquémico neonatal e infantil, aunque
la prevalencia y el tipo de hemiparesia entre los
2 grupos de edad son diferentes. La topografia de la
lesiéon es un factor importante de prediccion de la
hemiparesia tras el ictus isquémico neonatal, pero
se desconoce si es posible aplicar la misma predic-
cion topografica del resultado motor adverso al ictus
isquémico de aparicion infantil. Hemos utilizado un
abordaje constante para definir la topografia de la
lesion y evaluar el resultado motor en ambos grupos
de edad a fin de: a) investigar si los factores topo-
graficos tempranos de prediccion de la hemiparesia
tras el ictus unilateral en el territorio de la arteria ce-
rebral media (ACM) son iguales en los neonatos y en
los ninos de mayor edad, y b) comparar la prevalen-
cia de distonia y pérdida de movimientos indepen-
dientes de los dedos entre los 2 grupos de edad.

Disero: El estudio incluyé a 28 pacientes con ictus
isquémico de aparicion neonatal (Hammersmith Hos-
pital, Londres, Reino Unido) y a 43 pacientes con ic-
tus isquémico de aparicion infantil (Great Ormond
Street Hospital, Londres, Reino Unido). Todos los pa-
cientes tenian un ictus isquémico exclusivamente
unilateral del territorio de la arteria cerebral media.
La topografia de la lesion se estudio sobre la primera
resonancia magnética (RM) realizada tras el inicio de
los sintomas, y se codificé la afeccion de la corteza
cerebral (CC), el extremo posterior de la capsula in-
terna (EPCI), los ganglios basales (GB) y la sustancia
blanca (SB). La variable principal fue la hemiparesia,
y las secundarias, la distonia y la pérdida de los mo-
vimientos independientes de los dedos correspon-
dientes a la edad.

RESULTADOS: La hemiparesia fue mas comun tras
el ictus isquémico de inicio infantil (56%) que tras el
ictus isquémico de inicio neonatal (24%). En el ictus
isquémico de inicio neonatal, la afectacion concomi-
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tante de GB, CC y EPCI presagia el desarrollo de he-
miparesia (odds ratio [OR] = 99; intervalo de confian-
za [IC] 95%, 5,2-1.883,8), y ningun nifio con afeccion
de 1 0 2 de estas estructuras desarrollé6 hemiparesia.
Por el contrario, en el ictus isquémico de inicio infan-
til, las lesiones concomitantes de GB, CC y EPCI ten-
dieron a asociarse con hemiparesia (9/11), pero tam-
bién se observo este resultado adverso en pacientes
con afectacion de 1 o 2 de estos puntos. Sin embar-
go, la hemiparesia fue menos probable cuando el in-
farto sé6lo afecté a los GB (OR = 0,162; IC del 95%,
0,036-0,729). Entre los nifios del grupo de inicio in-
fantil con hemiparesia, 15/24 mostraron distonia,
frente a ninguno tras el ictus isquémico de inicio ne-
onatal. La afeccion de la extremidad superior fue
mas intensa que la de la extremidad inferior en am-
bos grupos de edad, y fue frecuente la pérdida de la
funcion independiente de la mano en los pacientes
hemiparéticos.

CONCLUSIONES: La RM temprana ofrece una util in-
formacion pronéstica de la posterior evolucion mo-
tora en el ictus isquémico de inicio neonatal e infan-
til. Hay diferencias de la respuesta funcional del
sistema neuromotor a la agresion entre los 2 grupos
de edad que no pueden atribuirse inicamente a dife-
rencias metodologicas.

Se diagnostica ictus isquémico neonatal (infarto cere-
bral acaecido antes de los 28 dias de vida) en cerca de 1
por 4.000 nacidos vivos al afio, y los recién nacidos a
término estdn afectados con mayor frecuencia que los
pretérmino!. El ictus isquémico de inicio infantil (entre
28 dias y 18 afios de edad) es tan habitual como el
tumor cerebral pedidtrico, y supone 1 de las primeras
10 causas de mortalidad infantil®>. En ambos grupos de
edad, el infarto se produce muy habitualmente en el te-
rritorio de la arteria cerebral media (ACM)*3 y su prin-
cipal consecuencia adversa es la alteracién motora. Las
diferencias de prevalencia de hemiparesia tras el ictus
isquémico neonatal e infantil son sorprendentes: estdn
afectados 2 terceras partes de los supervivientes al ictus
de inicio infantil®? frente a la tercera parte de los nifios
nacidos a término con ictus isquémico de inicio neona-
tal, aunque el porcentaje varia en los distintos estudios,
poblaciones y exhaustividad de la investigacién!*!%-16,
También hay diferencias en el tipo de alteracién motora
entre los 2 grupos de edad: la distonia y la pérdida de
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TABLA 1. Grupos de estudio

Grupo neonatal Grupo infantil

Nimero 28 (18 varones) 43 (28 varones)
Mediana de edad al ictus 2 dias 3,6 afios

isquémico (rango) (1-4) (0,3-15,5)
Mediana del intervalo entre ictus 4,5 2

isquémico y RM (rango)/dias* (0-35) (0-268)
Mediana del seguimiento (rango)/ 55 2,5

afios® (1,7-5,5) (0,3-8,5)

*Sin diferencia significativa (p = 0,06). °(p = 0,002).

La diferencia significativa observada en la duracién del seguimiento entre los 2 gru-
pos no modifico significativamente la relacion entre lugar de la lesién y hemiparesia
en ninguno de los grupos.

movimientos aislados de los dedos del lado parético
suelen complicar a la hemiparesia espastica tras el ictus
isquémico de inicio infantil>!’"' pero no se han notifica-
do tras el ictus isquémico de inicio neonatal.

La prediccion temprana de la evolucién motora per-
mitirfa a los clinicos ofrecer informacién prondstica, asi
como identificar de forma adecuada a los pacientes para
una posible intervencion y rehabilitacién temprana. El
estudio de De Vries et al'® sobre ictus isquémico neona-
tal demostr6 que los recién nacidos con infarto de la
rama principal de la ACM tenian mds probabilidades de
desarrollar una hemiparesia espdstica que los que sufrie-
ron un infarto de rama mas distal. En un estudio sobre
24 neonatos con ictus isquémico se observé que la afec-
cién concomitante de los ganglios basales (GB), el teji-
do hemisférico cerebral y el extremo posterior de la cap-
sula interna (EPCI) se asocié con hemiparesia, mientras
que la afeccion de sélo 1 o 2 de estas localizaciones se
asocié con un buen desarrollo motor®. En un estudio so-
bre 38 pacientes con infarto del territorio de la ACM de
inicio infantil, las lesiones que afectaron a mas del 10%
del volumen intracraneal y las lesiones bilaterales se
asociaron con un mal resultado. Sin embargo, algunos
nifios con lesiones pequefias en los GB tuvieron un re-
sultado motor similarmente malo?!.

De los estudios neonatales se desprende que la topo-
grafia de la lesion es crucial en la prediccién de la afec-
tacién motora. En la clinica, es sencillo aplicar el siste-
ma utilizado por Mercuri et al?' para clasificar la
topografia de la lesion y, si demuestra valor prondstico
en nifios de mayor edad, probablemente sea ttil para los
clinicos. Los objetivos del estudio son: a) utilizar un
abordaje constante en la evaluacién de la topografia del
infarto y del resultado motor, para investigar si los fac-
tores topograficos tempranos de prediccién de la hemi-
paresia tras un ictus isquémico unilateral en el territorio
de la ACM son los mismos en los neonatos y en los ni-
flos de mayor edad, y b) comparar la prevalencia de dis-
tonia y pérdida de movimientos independientes de los
dedos entre los 2 grupos de edad.

METODOS
Pacientes

El grupo neonatal consté de 28 neonatos a término nacidos
en, o trasladados al Hammersmith Hospital (Londres, Reino
Unido) en 1994-2001 (tabla 1), con convulsiones entre el dia 1
y 4 tras el nacimiento y con evidencia de infarto unilateral re-
ciente en el territorio de la ACM, puesto de manifiesto por reso-
nancia magnética (RM) convencional T, y T, y en la imagen de
difusién ponderada (DWI) en 24 de los 28 recién nacidos a
quienes se tomd esta imagen. Ninguno de los recién nacidos fa-
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Ilecié ni tuvo factor conocido de riesgo de ictus neonatal, como
cardiopatia congénita, sindrome de transfusion fetofetal, enfer-
medad sistémica o infeccién, ECMO o catéter intravascular pre-
vio al inicio de los sintomas. Posteriormente, se encontré un
factor protrombdético en 4 recién nacidos?. Ninguno de los re-
cién nacidos mostré recurrencia del ictus isquémico. El estudio
forma parte de un proyecto longitudinal prospectivo en realiza-
cién que trata de documentar la evolucion de los infartos cere-
brales neonatales y fue aprobado por el Comité de Etica de los
Hammersmith Hospitals.

El grupo de mayor edad consté de 43 nifios (4 semanas-18
afios de edad) visitados en el Great Ormond Street Hospital,
Londres, entre 1991 y 2002 con ictus isquémico exclusivamente
unilateral del territorio de la ACM evidente en la RM. Se identi-
ficaron factores de riesgo de ictus isquémico en 18 nifios: 8 ha-
bian tenido una varicela reciente; 6 ocurrieron en el periodo pe-
rioperatorio; 2 tenfan una enfermedad febril y 2 una alteracién
protrombdética. Todas las imdgenes se tomaron durante la eva-
luacién clinica. Los pacientes que fallecieron durante el periodo
agudo; los que presentaron infartos bilaterales, ictus isquémico
recurrente, y los afectos de sindrome de moya-moya o drepano-
citosis fueron excluidos por los posibles efectos de confusion.

Resonancia magnética

Las imédgenes del grupo de ictus isquémico de inicio neonatal
se consiguieron con un sistema Picker 1.0 Tesla (Cleveland, Es-
tados Unidos) con secuencias convencionales eco spin T, (SE
860/20), recuperacion por inversion (IR 3800/30/950), y eco
spin T, (SE 3000/120). Después de 1999, las imdgenes se toma-
ron en un sistema Eclipse 1.5 Tesla (Philips Medical Systems,
Cleveland, Estados Unidos) y consistieron en eco spin T, con-
vencional (SE 500/15) y eco spin rapido T, (SE 4500/210), con
5 mm de grosor. Por lo general, los recién nacidos fueron seda-
dos para el procedimiento con hidrato de cloral oral (20-30
mg/kg) y se utilizaron monitores de oximetria de pulso y elec-
trocardiograffa durante el procedimiento.

Las imdgenes del grupo de ictus isquémico de inicio infantil se
consiguieron con Magnetom SP400 1.5 Tesla (Siemens, Erlan-
gen, Alemania). Las imdgenes eco turbospin T, (TE = 90 ms, TR
=4.600 ms), FLAIR (TE = 120 ms, TR = 10.000 ms, TI = 2.500
ms) y eco spin T, (TE = 15 md, TR = 550 ms) se tomaron con un
grosor de 5 mm y una distancia entre cortes de 2,5 mm en los de
mas de 2 afios de edad. En el grupo de menos de 2 afios de edad
se tomaron las imdgenes de recuperacién de inversion tau corta
de doble eco (DESTIR) (TE = 5 ms, TR = 3.500 ms, TI = 145
ms) y eco spin T, (TE = 15 ms, TR = 550 ms). Se utiliz6 un cam-
po de vision de 3/4 con tamafio de matriz de 135 x 236 para las
imdgenes DESTIR y de 192 X 256 para las eco turbospin.

Analisis de la imagen y clasificacion de la localizacion
del infarto

En el andlisis de la topografia de la lesién se utiliz6 la prime-
ra RM tomada tras el ictus isquémico. La definicién de infarto
fue tejido con intensidad de la sefial anormalmente elevada en
las imdgenes T,, con o sin pérdida de la diferenciacién de la
sustancia gris/blanca en las imdgenes T, y T,. La clasificacion
de la localizacién del infarto tuvo en cuenta la inclusién de las
estructuras de la via motora en la distribucién del territorio de la
ACM: ganglios basales (GB); tejido hemisférico cerebral y ex-
tremo posterior de la cdpsula interna (EPCI). En nuestro estudio
neonatal inicial utilizamos el término hemisferio para indicar la
afeccion de la sustancia blanca y del tejido cortical. En este es-
tudio separamos el tejido hemisférico cerebral en corteza cere-
bral (CC) y sustancia blanca (SB). La afeccién de cualquier par-
te de la estructura se consider6 positiva.

Evolucion neuromotora

Los datos de evolucién se tomaron durante la evaluacion cli-
nica, ya que todos los sujetos se sometieron a seguimiento a lar-
go plazo del desarrollo neurolégico (tabla 2). El resultado motor
principal fue la hemiparesia, definida como la afectacién moto-
ra unilateral de gravedad superior a al menos uno de los si-
guientes aspectos: asimetria de los reflejos o reduccién de los
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TABLA 2. Resultado motor tras el ictus isquémico
neonatal e infantil

cerebral media en recién nacidos y nifios

TABLA 3. Asientos agrupados del infarto y hemiparesia
tras el ictus isquémico neonatal e infantil

Grupo neonatal (%) | Grupo infantil (%)
Hemiparesia 7(24) 24 (56)
Distonia 0(0) 15 (39)
Espasticidad 7(24) 24 (56)
Pérdida de movimientos
independientes de los dedos 507) 15 (39)

movimientos aislados de los dedos o postura anormal. Los re-
sultados motores secundarios fueron: a) distonia, y b) pérdida
completa de los movimientos independientes de los dedos, que
desemboca en un empleo independiente de la mano no adecua-
do a la edad. Uno de los autores (FC, grupo neonatal y VG, gru-
po infantil) evalué a todos los nifios del grupo.

Analisis estadistico

Para explorar las relaciones entre los asientos del infarto y la
hemiparesia se utilizaron anélisis de regresion logistica. Las co-
variantes en estos andlisis fueron: la duracién del seguimiento,
porque la alteracién motora puede cambiar con el tiempo; el in-
tervalo entre ictus isquémico y RM, porque la seiial del tejido
infartado en la RM cambia con el tiempo, y en el grupo infantil,
la edad a la exploracién del ictus isquémico, que estudios ante-
riores han sefialado como indicador del prondstico®?2.

RESULTADOS
Caracteristicas del paciente y resultado motor

La preponderancia masculina en ambos grupos, cer-
cana a 1,5:1, concuerda con los estudios epidemioldgi-
cos del ictus neonatal e infantil?>. El grupo neonatal
consté de recién nacidos a término (edad gestacional
media = 40,3 semanas; rango, 38,0-42,3 semanas). El
momento de inicio de las convulsiones marc6 el mo-
mento de presentacién del ictus isquémico. En el grupo
infantil, 42 pacientes presentaron hemiparesia aguda
(con convulsiones en 3 casos) y uno mostrd alteracion
aguda del comportamiento sin sintomas motores.

Asientos del infarto

En el grupo de inicio neonatal, 8 recién nacidos tuvie-
ron un ictus isquémico que afect6 a 3 puntos (GB, CCy
EPCI), 5 a 2 puntos y 15 a 1 punto. En el grupo de ini-
cio infantil, 11 tuvieron un ictus isquémico que afect6 a
3 puntos, 17 nifios sélo a 2 puntos y 15 a 1 punto. Fue
habitual cierta anomalia de la SB en ambos grupos y, de
forma aislada, no tuvo poder de discriminacién (véase
més adelante). Hubo afeccion de 3 puntos en el 29% de
los neonatos y en el 26% de los nifios. La afectacion
de los GB, aislada o con la de otro punto, se observé en
el 70% de los nifios y s6lo en el 18% de los neonatos.
Por el contrario, las lesiones que afectaron exclusiva-
mente a la CC fueron mucho mds frecuentes en el ictus
isquémico neonatal que en el infantil.

El 75% de los infartos de inicio neonatal ocurri6 en el
territorio de la ACM izquierda (21/28), pero en el grupo
de inicio infantil no se observé este predominio del in-
farto izquierdo (17/43 izquierdo, 26/43 derecho). No
hubo relacién entre el costado de las lesiones y la hemi-
paresia en ninguno de los grupos de edad (o la distonia
en el grupo de inicio infantil).
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Neonatal Infantil

Asiento(s) del infarto | Nimero con hemiparesia/
Nimero total con

distribucién de lesiones

Nimero con hemiparesia/
Nimero total con
distribucién de lesiones

GB + CC + EPCI 718 9/11
GB + CC 0/2 5/6
Sélo GB 0/3 4/13
EPCI + CC 0/3 0/0
Sélo CC 0/12 172
GB + EPCI 0/0 5/11
Total 7/28 24/43

Hemiparesia y su relacion con la localizacion
del infarto

La hemiparesia fue mas comun tras el ictus isquémico
infantil (56%) (tabla 3) que tras el neonatal (24%). En
ambos grupos de edad, el ictus isquémico tendi6 a pro-
ducir numerosas dreas de infarto en el territorio arterial:
17/28 neonatos y 28/43 nifios tuvieron afectacién de
mads de una estructura. Los GB estuvieron afectados con
frecuencia, especialmente en el ictus isquémico infantil,
en el que 41/43 mostraron la intervencion de estas es-
tructuras. Por la frecuencia de la afectacién mdltiple no
pudimos examinar el efecto de los asientos aislados so-
bre el resultado, de forma que los asientos de infarto se
agruparon seguln la afectacién de 1 o mas de los GB,
CC, EPCI y se analiz6 la relacién entre estos lugares
agrupados y el resultado.

— Ictus isquémico neonatal. En el grupo neonatal, la
afectacion conjunta de GB, CC y EPCI mostr6 una aso-
ciacion significativa con la hemiparesia (OR = 99; IC
del 95%, 5,2-1.883,8; p = 0,002). La edad al seguimien-
to no modificé significativamente esta relaciéon (OR =
0,80; p = 0,05). Un recién nacido con afectacién de los
3 puntos no cumplid los criterios de hemiparesia utiliza-
dos en este estudio, pero mostrd una asimetria de los re-
flejos. Ninguna de las demds combinaciones de asientos
se asocid con hemiparesia. Hubo afectacién de SB en 26
de 28 neonatos, y la frecuencia fue excesiva para consti-
tuir un factor discriminante del resultado.

— Ictus isquémico infantil. Aunque la afectacion de
GB, CC y EPCI produjo hemiparesia en 9 de los 11 ca-
sos de ictus isquémico infantil, la hemiparesia pudo se-
guir a cualquier patrén de infarto (tabla 3). No obstante,
las lesiones que sélo afectaron a los GB tuvieron menos
probabilidades de resultar en hemiparesia que las demas
combinaciones de puntos afectados (p = 0,02). Hubo
afectacién de SB en 34 de 43 pacientes, y no se consi-
gui6 distinguir significativamente el resultado motor.

El intervalo entre el ictus isquémico y la exploracion
con RM, asi como la duracién del seguimiento, no mo-
dificé significativamente estas relaciones en ninguno de
los grupos, y la edad en el momento del ictus isquémico
en el grupo infantil no afect6 al resultado (tabla 4).

Distonia y pérdida de movimientos independientes
de los dedos

La distonia fue frecuente tras el ictus isquémico de
inicio infantil (15/24 nifios con hemiparesia) y apareci6
en todos los tipos de distribucién de la lesion observa-
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TABLA 4. Asociacion entre asiento del infarto y hemiparesia tras el ictus isquémico infantil

PN . Coeficiente EE (b Odds ratio Intervalo de confianza
Localizacion del infarto de regresion (b) ® (Exp B) del 95% de la odds ratio P
GB + CC + EPCI 3,31 1,75 27,470 0,89-849,38 0,06
GB + CC 2,29 1,20 9,86 0,94-103,95 0,06
Sé6lo GB -1,82 0,77 0,162 0,036-0,729 0,02
Sélo CC -0,70 1,59 0,496 0,02-11,21 0,66
GB + EPCI -0,55 1,01 0,58 0,08-4,18 0,59

dos, pero no se observo en los afectos de ictus isquémi-
co neonatal. La distonia no se asocié siempre con la pér-
dida de movimientos independientes de los dedos en el
grupo infantil (p = 0,08, prueba exacta de Fisher). La
pérdida de movimientos independientes de los dedos
acompafid a la hemiparesia en 5 de los 7 nifios del grupo
de ictus isquémico neonatal y 15 de los 24 nifios del
grupo de mayor edad (fig. 1).

DISCUSION

Este estudio utilizé6 métodos idénticos de andlisis de
la imagen y de evaluacién del resultado para identificar
las diferencias en la relacién entre la topografia de la le-
sién y el resultado motor tras el ictus neonatal e infantil
de la ACM. Con el empleo de este abordaje redujimos
la influencia de las diferencias metodoldgicas en la
comparacién de la relacién entre la topografia de la le-
sion y el resultado entre los 2 grupos de edad. En el ic-
tus neonatal unilateral del territorio de la ACM, la afec-
tacion concomitante de los GB, la CC y el EPCI predice
claramente la hemiparesia. Este patrén de la lesién mos-
tré una asociacién frecuente con la hemiparesia en el ic-
tus isquémico de inicio infantil (9 de 11 pacientes): aun-
que la asociacién no alcanzé la significacion estadistica,
los intervalos de confianza del 95% de la odds ratio son
amplios, lo que junto al valor de p de 0,06 indica que en
un grupo de estudio mds numeroso podria detectarse
una relacién significativa.

La diferencia mds sorprendente es que algunos nifios
con lesiones s6lo en los GB (4 de 13), o en los GB y la
CC (5 de 6), o en los GB y el EPCI (5 de 11) o s6lo en
la CC (1 de 2), desarrollaron hemiparesia, mientras que
ninguno de los 20 nifios con lesiones en uno o 2 puntos
padecidas en el periodo neonatal desarrollé hemiparesia,
lo que indica que las lesiones padecidas en el perio-
do neonatal pueden tener un efecto menos nocivo sobre
la funcién motora. Tras la lesién cerebral temprana
unilateral se observan proyecciones motoras anormales
del lado indemne, ipsilateral al lado patético, sugiriendo
una reorganizacién de las proyecciones corticomotoras
neuronales®*3°, El patr6n de la proyeccién motora ipsila-
teral es distinto en los sujetos con lesiones pre y posna-
tales, lo que apunta a una influencia de la edad madura-
tiva del sistema nervioso en el momento de la agresion
sobre la variabilidad de la reorganizacién cortical®. En
el desarrollo posnatal normal de las vias corticospinales
existen respuestas similares a la estimulacién magnética
transcraneal de las proyecciones motoras ipsi y contra-
laterales durante los primeros 3 meses de vida postna-
tal, tras los que se produce la retirada de las proyec-
ciones ipsilaterales que desemboca en el predominio
contralateral a los 18 meses; y en los pacientes hemipa-
réticos con lesiones perinatales se atentia la retirada ipsi-

98 Pediatrics (Ed esp). 2005;59(2):95-100

Fig.l. Imdgenes T, axiales tomadas tras un ictus isquémico de
inicio neonatal (figs. la 'y b) y de inicio infantil (figs. Icy d). En
la figura la se observa una intensidad de sefial anormalmente
elevada en los niicleos caudado y lenticular (GB), el extremo
posterior de la cdpsula interna (EPCI) y la corteza cerebral
(CC) del lado izquierdo, con pérdida de la diferenciacion entre
las sustancias gris y blanca. Este nifio tenia una hemiparesia
que se produjo tipicamente con la afeccion concomitante de los
GB, la CC y el EPCI. En la figura 1b se observa una seiial de
gran intensidad en el niicleo lenticular (GB) y en el extremo an-
terior de la cdpsula interna, sin afeccion del EPCI o la CC. Este
nifio no presento hemiparesia; ningin neonato con afeccion ex-
clusiva de los GB o la CC, los GB y el EPCI o lesiones de los
GB, y la CC desarrollo hemiparesia. Por el contrario, la figura
Ic se tomo tras un ictus isquémico de inicio infantil y muestra
afectacion tnicamente de los GB, con CC y EPCI indemnes;
este nifio presenté una hemiparesia. La figura 1d muestra la
afectacion del EPCI, los GB 'y la CC tras un ictus isquémico de
inicio infantil. Aunque este patrén de lesion tendié a producir
una hemiparesia (9 de 11), algunos nifios con esta distribucion,
como el de este ejemplo, no desarrollan hemiparesia.

lateral®!. Es posible que la capacidad de reorganizacion
ipsilateral sea mdxima antes de que se establezca la reti-
rada axonal corticomotora a los 3 meses. Este estu-
dio ofrece pruebas funcionales de que la diferencia de
efecto de la lesion sobre las vias sensoriomotoras depen-
de de la edad, y podria estar mediada por diferencias en
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la capacidad de reorganizacién de las vias corticomo-
toras.

En ambos grupos de edad, el ictus en el territorio de
la ACM desemboc6 habitualmente en infartos que afec-
taron a numerosas estructuras, con una predisposicion a
la lesion de los ganglios basales mds marcada en el gru-
po infantil (41 de 43 nifios), como en otros estudios del
ictus isquémico de inicio infantil'®*2. Por el contrario,
s6lo 2 terceras partes de los nifios del grupo de ictus is-
quémico de inicio neonatal mostraron afectacién de los
GB. La distonia secundaria fue comun en el grupo in-
fantil, como ya se habia descrito!"#3334 pero no se ob-
servé en los nifios que sufrieron lesiones en el periodo
neonatal. Las diferencias observadas en la topografia de
la lesion y en la prevalencia de la distonia podrian refle-
jar las distintas etiologias subyacentes al ictus isquémi-
co neonatal e infantil y/o variaciones en la maduracién
tisular, la conexién neuronal corticomotora y la plastici-
dad en los ganglios basales, que puede depender de la
edad. La caracterizacién mds detenida de las diferencias
de la topografia de la lesién de los ganglios basales en-
tre los 2 grupos de edad podria ayudar a identificar las
correlaciones neurales de la distonfa. No hemos identifi-
cado distonia tras una mediana de seguimiento de 5,5
afios, pero seguimos controlando la distonia de apari-
ci6n tardia, que ha sido notificada en un pequefio grupo
de nifios con lesién hipoxicoisquémica neonatal®.

La funcién de la extremidad inferior result6 afectada
con mayor frecuencia e intensidad entre los que desarro-
llaron una hemiparesia espdstica y sin distincién de gru-
pos, y la mayoria de los pacientes perdié los movimien-
tos independientes de los dedos. La extremidad inferior
mostré una afeccién menos marcada, y todos los nifios
del estudio gozaron de movilidad independiente.

El estudio esta limitado por las dificultades para definir
el asiento de la lesion. Consideramos que una estructura
estaba afectada cuando mostraba una intensidad anormal-
mente elevada de la sefial en la imagen T,. Esta clasifica-
cién no tiene en cuenta la extension del infarto en una es-
tructura (p. €j., las lesiones que afectaron a la totalidad de
los GB, la CC o el EPCI podrian ejercer distinto impacto
sobre el resultado que una lesién de menor tamafio en el
mismo punto). Los sistemas de descripcion de la topogra-
fia de la lesion basados en los territorios de las ramas de la
ACM o en las regiones corticales especificas podrian ser
itiles para refinar la definicion del asiento de la lesién’,
aunque este estudio indica que serfan necesarios grandes
grupos para identificar las relaciones significativas con el
resultado. En aras de la consistencia, optamos por compa-
rar los 2 grupos aplicando las ayudas que habian sido ti-
les en nuestros estudios neonatales y son faciles de aplicar
en los estudios RM convencionales clinicos. Este estudio
no aborda el papel del volumen de la lesién en el resulta-
do. En el infarto adulto de la ACM existe una relacién di-
recta entre el volumen de la lesién en la imagen RM tem-
prana convencional’” y de difusion®, y la evolucion
neuromotora. Esta relacién no se observa en el ictus infan-
til?®, y carecemos de estudios que relacionen el volumen
de la lesién con el resultado tras el ictus de inicio neonatal.
Es necesario realizar estudios que incorporen la imagen
RMI de difusién para ayudar a definir la topografia de la
lesién y estudios volumétricos para definir la extension de
la lesién en ambos grupos de edad.
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La prediccién temprana de los grupos de mal resultado
tras el ictus isquémico de inicio adulto ha ayudado a de-
finir los candidatos adecuados a incluir en los ensayos de
tratamientos tromboliticos agudos y neuroprotectores,
que suelen necesitar de un tratamiento instaurado antes
de transcurridas 6 h del ictus isquémico (véase la revi-
si6n®). El éxito de estos ensayos se atribuye, en parte, al
mejor conocimiento de los posibles beneficios del diag-
néstico y el tratamiento temprano, ademds de a la reorga-
nizacién del servicio***, que han ayudado a reducir el
intervalo entre la aparicién de los sintomas y la neuroi-
magen y la intervencion. Sin embargo, la escasez de sin-
tomas que presagien el inicio del ictus isquémico neona-
tal, y el frecuente retraso en el diagndstico del ictus
isquémico de inicio infantil*?, sefialan las actuales difi-
cultades en conseguir una neuroimagen temprana en los
pacientes pedidtricos. El mayor conocimiento de los sin-
tomas del ictus isquémico y de los posibles beneficios de
la deteccién temprana, especialmente por los que asisten
a nifios con conocidos factores de riesgo de ictus isqué-
mico, podria facilitar la deteccién y el empleo de estos
indicadores prondsticos tempranos de la imagen como
ayuda en el desarrollo de ensayos de tratamientos de in-
tervencion aguda en el ictus isquémico pedidtrico.

CONCLUSIONES

La topografia del infarto es un importante factor de
prediccién de la hemiparesia en el ictus unilateral de la
ACM acaecido en el periodo neonatal. Estos datos con-
firman nuestros hallazgos anteriores sobre la probabili-
dad de hemiparesia tras un ictus neonatal con afectacion
concomitante de los GB, el EPCI y la CC. Por el contra-
rio, tras el ictus infantil unilateral de la ACM, la hemi-
paresia puede aparecer con la afectacién de una, dos o
tres de estas estructuras. La mayoria de los casos de ic-
tus infantil muestra la afectacién de los ganglios basa-
les, pero la alteracién aislada de estas estructuras no
suele producir hemiparesia. La intensa disfuncién de la
extremidad superior es un componente habitual de la he-
miparesia en ambos grupos de edad, y la distonia secun-
daria es frecuente en los niflos mayorcitos, pero no reob-
serva en los que sufrieron un infarto en el periodo
perinatal. El principio seguido en este estudio para pre-
decir el resultado motor tras el ictus isquémico podria
aplicarse a otras dreas del resultado, como la funcién vi-
sual®, la cognicién, el desarrollo del lenguaje, las con-
vulsiones y el comportamiento posterior. Los estudios
comparativos de las relaciones estructura-funcién de-
pendientes de la edad en otros resultados del desarrollo
neurolégico tras un ictus isquémico se beneficiarian de
grupos de estudio mds numerosos para detectar diferen-
cias significativas, lo que obligard a realizar estudios co-
laborativos internacionales y al seguimiento detallado y
sostenido de estos nifios.
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