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Accidentes vasculares isquémicos y hemorréagicos cerebrales
del recién nacido atérmino. Protocolo de estudio
y orientaciones terapéuticas

J. Campos-Castello, M.S. Canelén de L 6pez, R. Santiago-Gomez

ISCHEMIC AND HEMORRHAGIC CEREBRAL VASCULAR ACCIDENTSIN FULL-TERM NEWBORN.
A PROTOCOL FOR STUDY AND TREATMENT

Summary. Objective. |schemic and hemorrhagic cerebral vascular accidentsin newborn are animportant component inthe
determination of neonatal morbidity and mortality. The frequency is 1-2% for each condition. The etiopathogenesisisclosely
related to hypoxemia and ischemia in ischemic accidents and to traumatic birth in hemorrhagic accidents. Identification of
the forms of clinical presentation with the help of neuroimaging and other complementary diagnostic investigations is the
first step before prophylactic and/or therapeutic treatment. Development. Based on integrated physiopathol ogical models,
we establish the anatomopathological patterns which permit the definition of clinical forms of hypoxia-ischemia, and also
establishment of the topographical classification of hemorrhages according to their site, as subarachnoid, subdural, intra-
ventricular, cerebellar or intraparenchymatous, together with their pathological study, clinical presentation and diagnosis
of lesions at each of these sites, emphasising the importance of neur oimaging and the therapeutic possibilities. Conclusions.
The diagnostic approach that we suggest allows etiopathogenic and therapeutic decisions which determine improved prog-
nosisand often even cureat the present time. The basi ¢ principles of a therapeutic protocol should be based on monitorization
of the newborn baby during the acute phase. There should be close observation of the arterial blood pressure, temperature,
biochemical parameters, treatment of sei zuresand the possibility of correction withinthe* therapeuticwindow’ of reperfusion
and subsequent recovery of cerebral tissue involved by using mechanisms of neuroprotection. [REV NEUROL 2000; 31:
632-44] [http://www.revneurol.com/3107/j070632.pdf]
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INTRODUCCION Y OBJETIVOS

El crecienteinteréspor laNeurologiadel recién nacido haprovo-
cado enlos Ultimos afiostal cantidad deinformacién que hoy dia
ocupa, en nuestra opinién merecidamente, un estatus de singula-
ridad quejustificalaatencion permanente querecibe delacomu-
nidad cientificaen susaspectosasistencial es, docentesy deinves-
tigacion.

LaNeurologianeonatal actual seapoyaendospilaresbasicos:
uno—tradicional—estarepresentado por lasemiologiaclinicacla
sica, yjuntoaellael segundo pilar —-moderno—estaconstituido por
laactual tecnol ogiaque permite establecer unacorrelacion con el
evento clinico.

Pesealosavancesdelastécnicascomplementariasde estudio
del sistemanervioso, en especial lasdeneuroimagen, lasemiolo-
giaclinicaen estaetapade lavida—el periodo neonatal— es pro-
bablementeméasimportantequeen otrasépocasyaquelasintoma-
tologia puede no ser expresada tan draméticamente.

Por ello, como yasefial 6 Volpe[1], una exploracién neuro-
I6gica clinica en el sentido tradicional es el prerrequisito y la
base para comprender |os trastornos neurol égicos del neonato,
establecer correlaciones entrelesion y funcién y de ahi pasar a
lautilizacion sensatade laactual tecnologia, cuyasofisticacion
permite establecer diagndsticos cada vez mas precisos y con

Recibido: 25.04.00. Aceptado: 10.05.00.

Servicio de Neuropediatria. Hospital Clinico Universitario San Carlos.
Madrid, Espafia.

Correspondencia: Dr. Jaime Campos-Castell6. Servicio de Neuropediatria.
Hospital Clinico Universitario San Carlos. Martin Lagos, §/n. E-28040
Madrid. E-mail: jcampos@hcsc.insalud.es

[0 2000, REVISTA DE NEUROLOGIA

632

menos riesgo, si bien estas técnicas suplen pero no reemplazan
el examen clinico neonatal como recientemente ha reiterado
Fenichel [2].

Desde hace 30 afios venimos aplicando la metodologia que
nosfue mostradapor laescuelade André-Thomasatravésde sus
discipulos Saint-AnneDargassiesy Lamotede Grignony alaque
yahemos dedicado otrostrabajos[3,4] sobrelasisteméticade su
aplicacion. Al considerar la semiologiaclinicaen los accidentes
vasculares cerebralesen el recién nacido nosreferimosalascali-
ficaciones sindrémicas que hemos sefialado en | os trabaj os rese-
flados.

Los accidentes vasculares cerebrales en el recién nacido a
término constituyen una parte importante de lamorbimortalidad
del recién nacido, por lo que €l estudio de su fisiopatologia para
laactuacion profilactica, diagnosticay terapéutica es de primera
importancia. Con relacion a esta actuacién terapéutica debemos
retener que el desideratum escontar con protocolosbasadosenla
evidencia cientifica procedentes de grandes estudios aleatoriza-
dos, en los que existen pocos falsos positivos y negativos; pero
confrecuenciatenemosqueusar estudiosqueserefierenacasuis-
ticas limitadas para alcanzar significacion estadistica, o incluso
no al eatorizados que usan lacomparacién de grupos sometidos o
no a un determinado tratamiento y/o su comparacion con otros
similares de laliteratura.

ACCIDENTESVASCULARESISQUEMICOS
EN EL RECIEN NACIDO A TERMINO

Lacausamasfrecuenteeimportante de af ectacién neurol égica
en el periodo neonatal esla hipoxia-isquemia, tanto enlo que
serefiereamortalidad como alas secuelas, y lafrecuenciacon

REV NEUROL 2000; 31 (7): 632-644



gue se produce se estima en un 1,0-1,5%; el momento de su
produccién es, en un 20%, antenatal, en un 30% intraparto,
ambas situaciones en el 35% y un 10% posnatal. La causa
primariaes lafalta de oxigenacion del cerebro, através esen-
cialmente de un mecanismo asfictico que condiciona la hi-
poxia o isquemia. La edad gestacional y el peso a nacer son
también factores importantes que debemos considerar ya que
afectan aun 0,5% delosrecién nacidosatérminoy aun 9% de
los pretérminos[5,6].

Laetiologiay patogeniadelahipoxia-isquemiaserelacionan
esencia mente con lainsuficienciarespiratoriaposnatal, en espe-
cia por la enfermedad de membrana hialina, con cardiopatias
congénitas cianosantes o persistenciadelacirculacionfetal, sep-
siscon colapso cardiovascular secundarioy conlaasfixiaintrau-
terinaeintraparto; otras causas que facilitan laaparicién del sin-
drome son: latoxemia, ladiabetes, |a drogadiccion, lasinfeccio-
nesy losprocesosisquémicosmaternosy patologiatocurgica[7].
L os procesos tromho6ticos vasculares son poco frecuentes en la
infancia, perolamitad deell osseproducenenel periodoneonatal;
en su patogeni a deben retenerse situaciones de acidosis metabo-
lica, deshidratacion, sepsis, poliglobulia y defectos congénitos
del sistemade fibrindlisis, que estan presentes en el 50% de los
casos: déficit deantitrombinalll, delasproteinasCy Sy actual-
mente seinsiste en laresistenciaalaactivacion de laproteinaC
(APCR), también denominadafactor VV deLeiden[8,9]. Lahiper-
homocisteinemia ha sido referida como factor de riesgo en los
accidentes vasculares cerebrales de lainfancia, y también se ha
sefial adolaimportanciadeestefactor como determinantedeabor-
tos recurrentes [10], o que podriatenerse en cuentaal hablar de
laisquemia cerebral en €l recién nacido.

El hecho esencial en la fisiopatologia [11] de la hipoxia-
isquemia es la falta de oxigeno y del adecuado flujo sanguineo,
tantogeneralizadacomoregional, |o quedeterminaunaalteracion
del metabolismo de laglucosa, que se acel era condicionando fi-
nalmente la utilizacién de mecani smos anaerobios que producen
unadisminucién delos compuestos fosforadosricosen energiay
laproducciény acumul acion deelementostoxicosquefinalmente
causan unalesion neuronal.

Entrelosfactorescircul atorioslaalteracion del flujo sangui-
neo cerebral desempefia un papel de primeraimportanciaen la
génesisdelahipoxia-isquemiayaqueseencuentradirectamente
correlacionado con el aumento delademandaenergética, de ahi
laimportanciade mantener unaadecuadaperfusion cerebral. El
flujo sanguineo cerebral variaentrelos 10-20 ml/mn/100g en el
neonato pretérminoy 10s30/40 ml/mn/100g del nacido atérmi-
no; la perfusién mas importante se produce en sustancia gris
cortical, nlcleos diencefalicos y troncoencefalicos, con menor
distribucion en la sustancia blanca subcortical [11,12]. Losva-
soscerebralesposeenlacaracteristicadepoder autorregul ar este
flujo independientemente de la presion arterial sistémicaatra-
vésdemecanismosintrinsecosreguladoresanivel delasarterio-
las, que asu vez dependen de mecani smos midgenos, bioquimi-
cosy de neurotransmision, pero esta capacidad tiene un limite
que viene determinado por la presion arterial sistémica, limite
tanto menor cuanto menor es la edad gestacional del neonato.
Cuando estasituacion sealteraaparece unfendomeno deredistri-
bucién del flujo parapreservar el aporte vascular alos érganos
mas nobles (cerebro, corazon) en detrimento de otros (rifion,
pulmén), y ello serealizaatravés de un aumento delaactividad
simpéticay liberacién dearginina-vasopresinaqueincrementan
laresistenciaperiféricay aumentan el flujo; estarespuestaseve
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Figura 1. TC. Secuelas de AVC isquémico en el territorio de la arteria
cerebral media.

favorecidapor otrosmecanismosautorregul adorescomolaPCO,
arterial y el pH perivascular.

En lasituacion de fracaso de los mecanismos autorregul ado-
resdel flujo sanguineo cerebral aparecen fendbmenos agravantes,
como el de no reflow en el que laobstruccién de pequefios vasos
impide el reflujo de sangre alas areas isquémicas a pesar de que
se restablezca ulteriormente la perfusion.

L as lesiones ocasionadas suelen ser mas importantes en las
zonaslimitrofes de dos o mésterritorios vasculares, lo que deter-
minalocalizacionestipicas segin la edad gestacional: territorios
arterialesdefinidos(Fig. 1) ozonascirculatoriaslimitrofes(para
sagitales) en el neonato atérmino, periventricularesen el pretér-
mino (Fig. 2).

L osfactores metabolicos que se originan en estas circunstan-
ciasalteran esencia menteel mecanismoenergéticoy disminuyen
las reservas de glucogeno cerebral y fosfocreatina, con produc-
ciondeécidolactico, disminuciondelaglucosay ATP, einducen
la utilizacion anaerobia de la glucosa con € subsiguiente incre-
mento de la acidosis que, finalmente, terminaincidiendo en la
autorregulacién del flujo sanguineo cerebral.

L os factores bioquimicos méas importantes que se producen
son laliberaci6n de aminoécidos excitadores, radicaleslibres de
oxigenoy alteracionesdel calcio intracelular.

La situacion final a la que se desemboca en el trastorno
hipdxico-isquémico es el dafio neuronal, si bien es discutible
gue el edema cerebral originado tras |a asfixia desempefie un
papel importante en la produccion delalesion cerebral yaque
no suele producirse un aumento delapresionintracraneal signi-
ficativa[13], lo queindicariaunaresistenciadel cerebro inma-
durofrenteal edemacerebral citotoxico. El fenébmeno convulsi-
VO, que suel eacompafiar alahipoxia-isquemia, si parece contri-
buir a la agravacion lesional, en especial si son prolongadas.
Recientemente se ha sefialado |a posibilidad de activacion de
protoncogenes a través del mecanismo isquémico cerebral,
fendmeno quepodriaexplicar laproducciondelesionestardias
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através de un mecanismo de alteracién de estos genes trans-
criptores[14].

L as lesiones neuropatol ogicas que se producen varian desde
lanecrosis neuronal selectivaal status marmoratus (necrosis de
losgangliosbasales), necrosis parasagital generalmentebilateral
y simétrica, leucomalacia periventricular (especialmente en €l
prematuro) y lalesionesisquémicasmultifocales, enrelacion con
oclusionesarterial eso venosas, responsabl esdelaslesionesence-
falocléasticas (porencefalia, encefalomalacia multiquistica e hi-
dranencefaia).

El sindromeneurol 6gi co que condicional ahi poxia-isquemia
esvariable seglin el tempo, lo que determinasu clasificacién en
diversosestadiosclinicos, bienseginel horario[12], biensegin
lagravedad clinica[15]. Asi, en las primeras 12 horas aparece
alteracion delavigilancia, con anomalias del ritmo respiratorio
(distress), hipotonia activay pasiva, convulsiones, mientras se
mantienen intactas las funciones pupilaresy oculomotoras; en-
trelas 12y 24 horas se agrava el nivel de vigilancia, aumentan
las convulsiones, aparecen crisis de apnea, movimientos anor-
males clonicosy aumento de la hipotonia, que es mas marcado
enlasextremidades superioresen el neonato atérmino; entrelas
24y 72 horaslasituaci6n esde un sindrome comatoso con af ec-
tacion del tronco cerebral y paradarespiratoria, y anomalias de
los automatismos primarios, situacion quesi se prolongadeter-
mina la profundizacion del comay la aparicion de hipertonia.
Existen diversas propuestas de valoracién clinica de laencefa-
| opatiahipdxico-isquémica, apartedelasdosresefiadas[12,15],
gue permiten valorar especial mente su gravedad sin que falten
discrepancias significativas en especia alahorade valorar las
formas levesy moderadas, y cuyaeficacia en la aplicacion de-
pende en cierto modo de lahabilidad del examinador en su apli-
cacion; nosotros somos partidarios de utilizar la clasificacion
sindrémica[4] que, unidaalamonitorizacién EEG, posee segiin
nuestraexperienciaval or diagndsticoinmediato delaintensidad
de ladisfuncion neuronal aguday, por otra parte, pronéstico a
largo plazo. También sehaintentado llevar acabo unaescalade
coma neonatal, cuya utilidad es asimismo relativa a no estar
estandarizada.

El diagnostico se apoya, ademas de en | os elementos semio-
|6gi cosclinicos, en parametrosmetabdlicos (glucemia, calcemia,
PO,, PCO,, equilibrio &cido-bési co), entrelosque Ultimamente se
esta sefialando laimportancia de los marcadores bioquimicos re-
sultantes de la deplecion energética celular como la determina-
ciondelaenol asaespecificaneuronal [16]. Recientemente[17] se
hasefialado |aprobableutilidad delamedicion delaratiolactato-
creatinina urinaria, mediante resonancia espectroscopica, entre
las 6 y 48/72 horas después del parto para laidentificacion del
riesgo hipoxico-isquémico. El estudio electroencefal ografico, en
especial lapoligrafia con video, permite definir tanto elementos
de correlacion clinicacon las crisis (clonias, apneas) como esta-
blecer factores prondsticos por su evolucion: desfavorableenlos
detrazadolento, quesetransformaen paroxistico (bur st-suppres-
sion como especial patron de mal prondstico), arreactivo e iso-
eléctrico, o debuen prondstico si lasalteracionesduran menosde
10 dias[18].

Los estudios de neuroimagen (ecografia transfontanelar,
TAC y resonancia magnética cerebral), permiten lavisualiza-
cion delesionestipicasreferidasenlaanatomiapatol 6gica. En
cuanto alaeficaciadelas pruebas de neuroimagen, se hasefia-
lado [19] la mayor sensibilidad de la resonancia magnética
frentealaecografia (p< 005). Laresonanciamagnética espec-
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Figura 2. RM, corte axial potenciado en T,. Leucomalacia periventricular.

troscopicapuede ser Util parasefialar el prondstico, que espeor
si existeun aumento del lactato y unadisminuciéndel cociente
N-acetilaspartato/colina, pero es unatécnicade dificil utiliza-
€ion en un nifo grave en sus primeras horas de vida. También
sehasefialado quelahiperecogenicidad delosvasostal amicos,
normalmente no visible, seriaun signo revelador del accidente
isquémico. Los estudios de espectroscopia con infrarrojos
(near-infrared spectrocopy) pueden permitir un diagnéstico
precoz, entiemporeal, del fracaso delaregul acién cerebrovas-
cular[20]. Losestudioscon PET deberan ocupar unlugar esen-
cial, ya que permiten determinar la gravedad de la isquemia.
Esta técnica es capaz de mostrar imégenes cuantitativas del
flujo sanguineo cerebral y del consumo cerebral de oxigeno,
entreotrasposibilidades, y por tanto serélapruebaque con mas
precision se acercardal nicleo delafisiopatologiadelaisque-
miacerebral. Ello permite definir lallamada’ ventanaterapéu-
tica’ como el tiempo durante el cual se puede actuar con efica-
ciaen el areacerebral isquémicadenominada‘zonade penum-
bra’, en la que pese a existir una situacion de hipoperfusion
grave hay posibilidadesdereperfusiéndel tejido cerebral afec-
tado (ventana de reperfusion), asi como la zona en la que se
podriaaplicar —-mas tardiamente, pero siempre en un estrecho
margen de horas— un tratamiento de neuroproteccion (ventana
de neuroproteccion).

El tratamiento exige €l ingreso en UCI para el adecuado ma-
nejoventilatorio, correccion metabdlica, mantenimientodelaper-
fusion, manejo delasconvulsionesy delascomplicacionesgene-
rales de esta grave situacion.

Como siempre, las medidas preventivas seran €l mejor trata-
miento. El acento deberia ponerse en ladeteccién precoz del fra-
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Figura 3. Protocolo integrado clinico-terapéutico en la hipoxia-isquemia
perinatal, basado en los hechos fisiopatologicos.

caso de perfusion y en lacorreccion o interrupcion delacascada
metabdlica subsiguiente que conduce a la muerte oligodendro-
glial, eventual mente apopt6tica, con lautilizacion de agenteseli-
minadores de radicales libresy otros neuroprotectores como los
antagoni stas de | os canal es voltajedependientes del calcio, anta-
gonistasdelosaminoacidosexcitatorios (en especial losinhibido-
res presindpticos del glutamato, antagonistas competitivosy no
competitivos del N-metil-D-aspartato), reduccion terapéuticade
la temperatura cerebral o actuacion sobre el sistema del éxido
nitrico, entreotros, ademasdelaposible utilizacion defactoresde
crecimiento. Actualmente la eficacia de este tratamiento neuro-
protector se ha mostrado més (til experimentalmente que en la
aplicacion en clinica humana; en la actualidad no existe, segun
nuestro conocimiento, masquelimitadosestudiosenmarcha, alea-
torizados y/o multicéntricos, para determinar la eficacia en el
periodo neonatal de estasterapéuti cas prometedoras (algunos, no
especialmente significativos, en el adulto); si bien debemos ex-
ceptuar los estudios en el neonato sobre hipotermia cerebral a
32 °C durante 12-72 horas, también aqui losresultadosy efectos
secundarios son controvertidos [21].

Esevidente que debido alacompl gjidad de|os mecanismos
fisiopatol 6gicosqueintervienenenlaisquemiacerebral, hetero-
géneosendistintosgruposdeneonatos, esilusorio pensar queun
solo farmaco vaya a ser definitorio en el tratamiento. Por €llo,
como venimossefialando, laslineas detratamiento deben basar-
se en la monitorizacion del recién nacido en la fase aguda del
accidente isquémico, en el diagndstico precoz de la situacion
fisiopatoldgicay en la determinacion de la ‘ ventana terapéuti-
ca', durantelacual seriaposible actuar recanalizando los vasos
obstruidos mediante tratamiento fibrinolitico y utilizando un
tratamiento neuroprotector sobre el tejido cerebral susceptible
de recuperacion.
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El prondstico depende de el ementos muy variados, como es
facil deducir de acuerdo con lo que hemos comentado, pero entre
losfactoresclinicosaconsiderar figuran el test de Apgar inferior
a3aloscincominutos, el sindromeneurol6gicogravealas72 ho-
ras, el sindrome neurol gico persistente alos 10 diasy lapersis-
tencia de anomalias el ectroencefalogréficas alos 15 dias[22].

Enlafigura 3mostramosun protocolointegrado clinico-tera-
péutico en la hipoxia-isguemia perinatal, basado en los hechos
fisiopatol 6gicos.

HEMORRAGIASCEREBRALES
EN EL RECIEN NACIDO A TERMINO

Laslesioneshemorragicasdel sistemanervioso central represen-
tan la segunda entidad de alta incidencia en la morbimortalidad
neonatal. También aqui el conocimiento de la fisiopatologia es
primordial paralaactuacién profilactica. Graciasalasposibilida-
des diagnosticas actual es la actuaci 6n terapéutica, que contrasta
conlaactitud pasivade hace unos afios, hapermitido unamejoria
prondstica e incluso la curacion en algunos casos [23].

A lahoradeintentar comprender esta patologia, es muy im-
portante el conocimiento del desarrollo embrionario del SNC, ya
quelapresentacion clinicaestaracondicionadapor laedad gesta-
cional del reciénnacido (RN). Distintosestudiosepidemiol 6gicos
sefial an que hastael 50% delosRN por debajo delas 32 semanas
de edad gestacional pueden presentar una hemorragia cerebral
cuyaexpresividad clinicavariadesde ser asintométicaaproducir
unasituacion rgpidamente catastréfica. Sin embargo, enel RN a
término las cifras descienden al 1-2%, con una base fisiopatol 6-
gicaclaramentediferenteenlaque seimponeel parto traumatico
como mecanismo productor mas frecuente.

La etiopatogenia de |l as lesiones hemorrégicas en el periodo
neonatal todavia esta sometida a controversia. Parasu compren-
sién es preciso conocer la anatomofisiologia de la circulacion
cerebral en el neonato.

Sobrelabasededistintostrabajos[24,25], y |ossuyospropios
[26], Wigglesworthy Papedisefiaron en 1978 un model o integra-
do paraexplicar lafisiopatol ogiadelosfendbmenoshemorragicos
y de las lesiones isquémicas en el periodo neonatal, en €l que
valoraron los efectos de la hipoxia e hipercapnia sobre labarrera
hematoencefdlica, con producciéndeedemay hemorragia, y dela
caida de la perfusion, todo €ello teniendo en cuenta el grado de
desarrollo del sistema vascular cerebral en las distintas edades
gestacionales. Volpeet al [27] estudiaron el flujo sanguineo cere-
bral regional mediante latomografia con emision de positrones
(PET-SCAN) enlahemorragiaintraventricular y enlaintraparen-
quimatosa, y observaron que no solo se produce unadisminucién
del flujoanivel regional, sinodetodo el hemisferio afecto, lo que
indica la coexistencia de factores isquémicos en los accidentes
hemorragicos.

Desdeel punto devistaanatomopatol 6gi co sehan establ ecido
dospatroneshiendiferenciadossegiinlaedaddel RN: 1.Entrelas
semanas de gestacion 24 y 30 predominan las hemorragias cere-
bralesprofundas, por sangrado princi palmentedelamatriz germi-
nal; 2. EnlosRN atérmino el sangrado se originaen los plexos
coroideos, situadosen el techo del cuarto ventricul o; lahemorra
giaafectaalacabezadel nicleo caudado, anivel del orificio de
Monro. A partir de la semana 32 predomina un patrén de hemo-
rragiasuperficial, coincidente con el inicio deladesaparicién de
lamatriz germinal, y unaorientacion delavascularizacién hacia
la corteza cerebral.
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La hemorragia cerebral es una entidad conociday habitual -
mente identificadacon el RN pretérmino; sin embargo, en el RN
atérmino seinfradiagnostica porque, generalmente, poseen me-
nor expresividad clinica. Actualmente son varios los trabajos
publicados[28,29] sobre estudios|ongitudinal es de seguimiento
de RN atérmino aparentemente sanosen losque sellegé al diag-
nostico de hemorragiacerebral enun 1-2% delos casos. Esindu-
dable la ayuda que suponen las técnicas de neurcimagen [19]
graciasalas cuales se diagnostican formas peculiares que condi-
cionarén distintas actitudes terapéuticas.

Unaclasificacion etiopatogénicadelashemorragias cerebra-
les seriaarbitraria, por lo que, siguiendo aotros autores [26,31],
optamos por una clasificacion topogréfica de las mismas:
Hemorragia subaracnoidea (HSA)

Hemorragiasubdural
Hemorragiaintraventricular (HIV)
Hemorragiacerebelosa
Hemorragiaintraparenquimatosa

ghrwbdpE

Desde un punto devistaclinico [31,32], €l reconocimiento deun
accidente vascular hemorragico cerebral requiere |os siguientes
pasos:
— ldentificacion delos factores predisponentes
— Definicion delos signos clinicos anormales
— Correctainterpretacion de los hallazgos del LCR
— Visualizacion delalocalizaciony delaextension delahemo-
rragia mediante técnicas que proporcionen unaimagen ade-
cuada delamisma. Actualmentelaultrasonografia, latomo-
grafia computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM)
permiten su identificacion precisa.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

LaHSA primariaesunaformacomuin de hemorragiacerebral en
el RN. Habitualmente suele ser trivial y muchasvecesno sediag-
nostica o setiene como Unico dato un L CR xantocrémico. Debe-
mosdistinguirladelaextensién subaracnoideaproducidaapartir
deagunasHIV.

Patogenia

LaHSA casi siempre se produce como consecuencia de trauma-
tismosdurante el parto, siendo debatido el papel delahipoxia. El
sangrado se produce por rupturade venasque puentean el espacio
subaracnoideo y de pequefios vasos |leptomeningeos. En algun
caso se ha producido por laceracion del tentorio o de la hoz del
cerebroy seasocia, en estacircunstancia, con hemorragiasubdu-
ral. LaHSA también puede deberse ala extension de una contu-
sion cerebral.

Presentacion clinica

Pueden aparecer signos clinicos debidos ala pérdidade sangre o
aladisfuncién neurol 6gica, pero solo excepcionalmenteel volu-
men desangreestanimportantecomo paraproducir unasituacion
catastréfica. Mas a menudo se manifiesta como irritabilidad o
convulsiones. Ocasionalmente hay hemiparesia por asociacién
con contusiones cerebrales o hemorragias.

Diagndstico
Lo sugiere los antecedentes de convulsiones y |os hallazgos del

LCR. A vecesesdificil distinguirladeotrasformasdehemorragia
cerebral. Cuando es una HSA simple €l nifio esta estable en los
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periodosinterictales por 1o que se hapropuesto, incluso, ladeno-
minacionde '’ nifio queestabien perotieneconvulsiones' . El diag-
ndstico se confirmacon TC, mientras que laecografiano esuna
técnicamuy sensible.

Tratamiento

Observacion delaeventual aparicion dehidrocefalia. Sehan pro-
puesto tratami entosantifibrinol iticosque no se han generalizado;
un estudio multicéntrico con &cido epsilon aminocaproico no ha
mostrado eficacia en los sangramientos de nifios sometidos a
oxigenacion con membranaextracorpérea (ECMO).

HEMORRAGIA SUBDURAL: DESGARRO
TENTORIAL, OSTEODIASTASISOCCIPITAL,
LACERACION DE LA HOZ, RUPTURA DE VENAS
CEREBRALES SUPERFICIALES

Patogénesis

Lahemorragiasubdural en el RN atérmino se debe cominmente
alesionestrauméti cas, siendo especial mentefrecuenteslashemo-
rragias subdurales de la convexidad. Existen distintos factores
predisponentes: maternos, del RN, progresiény tipodeparto. Asi,
lahemorragiasubdural esmés probable cuando: 1. Hay despro-
porcién pelvicocefdlica; 2. Craneo muy moldeable; 3. Pelvis
maternapoco elastica; 4. Partosmuy répidos, queno dantiempo
aladilataciondelasestructuraspélvicas, o muy prolongados, que
dan lugar a compresiones y moldeamientos craneales; 5. Pre-
sentacionesandémalas,y 6. Partosinstrumental es. Bgjotodasestas
circunstancias se produce un excesivo moldeamiento vertical y
elongamientofrontoccipital o expansiénoblicuadelacabeza, que
originaestiramientos o desgarros de las venas entre el cerebro y
los senos durales, de lahoz y/o el tentorio.

Muchos de estos factores son cadavez menosfrecuentesgra-
cias alamejora de la asistencia obstétrica. En algunos trabajos
[33,34] sehan demostrado hematomas subduralesen el feto antes
de quelos eventos del parto pudieran hacerlo responsable.

Globa mentepodemosdecir quelahemorragiasubdural sigue
siendo la menos comun de las principales formas de hemorragia
intracraneal neonatal .

Formasclinicas
Laceracion tentorial, didstasis occipital
y hematoma subdural de fosa posterior

Pueden presentarse como un sindrome répidamente letal o como
sindromes menos agresivos clinicamente.

Sindromes rapidamente letales. La laceracién tentorial con he-
morragiainfratentorial masivase asociacon sintomatol ogianeu-
rolégica desde el momento del nacimiento. La mayoria de los
recién nacidos gravemente af ectados pesan mas de 4 kg. Inicial-
mente el nifio presenta signos de compresi6n de tronco-protube-
ranciaaltos, como estupor o coma, desviacionlateral delamirada,
gue no se modificacon lamaniobrade ojos de mufieca, y pupilas
asimétricas que reaccionan anémal amente al estimulo luminoso.
Debidoalahemorragiainfratentorial aparecerigidez denucacon
tendenciaal opistétonos. La presenciade bradicardia debe hacer
sospechar compresi6n detronco cerebral. Enun periodo deminu-
tosahoras, amedidaque crecelacoleccion hemética, seinstaura
unasituacion de coma, pupilasfijasy dilatadasy signos de com-
presion de tronco bajo (ocular bobbing) y respiracion atéxica,
progresando ala parada respiratoria.
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Figura 4. RM, corte sagital potenciado en T4. Sangrado agudo intraventri-
cular adherido al plexo coroideo del ventriculo lateral izquierdo. Hidrocefa-
lia. Quiste aracnoideo de fosa posterior.

L adiéstasisoccipital seproduceen presentacionespoddlicas;
suele haber una puntuacién muy bajade Apgar a primer minuto
y un curso de deterioro rapido, y €l hematocrito puede descender
hasta val ores del 30%.

Sindromes menosgravesasoci adosa hematoma subdural defosa
posterior. Esta presentacion clinica es mas frecuente; se debe a
pequefios desgarros del tentorio, rotura de las venas puente del
cerebelo superior sin desgarro tentorial 0 a grados menores de
diastasis occipital. Hay tres fases clinicas: una primerafase sin
signos neurol égicos, que duradesde el nacimiento (que frecuen-
temente ha sido un forceps complicado o extraccion podélica)
hastavarias horas 0 3-4 dias después; tras este periodo se vafor-
mando lentamente el hematoma. Una segundafase, coninstaura-
cién de distintos signos de aumento de presionintracraneal (fon-
tanelallena, irritabilidad, letargia). Muchosdeestossignosparecen
relacionarse con laevolucion ahidrocefaliapor bloqueo del flujo
de LCR en lafosa posterior. En la tercera fase ya aparecen los
signos por afectacion del tronco cerebral, entre ellos alteraciones
respiratorias, anomalias oculomotoras, desviacién ocular y paré-
lisisfacial que se deben ala compresion directa gjercida por €l
hematoma. Sonfrecuenteslasconvulsionesdebidasalapresencia
de sangre en €l espacio subaracnoideo. Si €l empeoramiento se
mantiene se produce una compresion cerebral letal.

Laceracion dela hoz

Esdificil realizar unadescripciénmeticul osadel cursoclinico. Se
inicia con signos neurol dgicos bilaterales, apareciendo la sinto-
matol ogiafloridacuando el sangrado se haextendido infratento-
rialmentey haproducido un sindrome similar al de lalaceracién
tentorial.

Hemorragia subdural dela convexidad cerebral

Se asocia, a menos, con tres sindromes neurol 6gicos:
— Primero, y probablemente el mas frecuente, grados minimos
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de hemorragia que cursan asintométicos o con poca expresi-
vidad (irritabilidad, hiperalerta).

— Segundo, signos de focalidad cerebral, que suelen comenzar
€l segundooel tercer diadevida. Lascrisis,amenudofocales,
son frecuentesy suelen acompariarse de otros signosdefoca-
lidad cerebral (hemiparesia, desviacion ocular al lado contra-
rio, midriasis unilateral...). Estos signos, aunque pueden no
ser muy llamativos, son definitorios.

— Una tercera forma de presentacion puede corresponder a una
hemorragia subdura en € periodo neonatal sin sintomasy que
evoluciona, enlossiguientesmeses, aunaefusiénsubdural crénica.

Diagnostico

Dependefundamental mentedel reconocimiento clinico, con pos-
terior demostracion mediante neuroimagen: la TC es una buena
técnica, aunquelaRM aportaunamejor definicion enlaexplora-

ciéndelafosaposterior. El estudio conultrasonidosesdificultoso
por lainterferencia actstica del hueso.

Tratamiento

Deben evitarse las punciones subdural es repetidas (salvo emer-
genciavital) y utilizar preferentemente técnicas neuroquirdrgi-
cas, en especia paralos de mayor tamario.

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR (HIV)

AunguelaHIV espredominantementeunalesion del pretérmino,
estavariedad dehemorragiaestabiendocumentadacon TC, ultra-
sonidosy andlisispost mortemenlosRN atérmino. Unapequefia
minoriaseproduce por extensién deotrahemorragia, por jemplo
infarto hemorragico mayor, rupturadelesiones vasculares—mal-
formaciones arteriovenosas (MAV), aneurismas...—, tumores o
coagulopatias. No es excepciona que algunas HIV, con o sin
hemorragia subependimaria o de los plexos coroideos, puedan
cursar de forma asintomética. En un estudio prospectivo [28] se
valoraron 1.000 nifiosRN atérminoy sanos, y seencontré hemo-
rragiaintracraneal enel 3,5%, conlocalizaci 6n subependimariael
2%, en plexo coroideo el 1,1% Yy en parénquimael 0,4%.

Hay diferenciasentreel RN atérminoy el pretérmino; el lugar
desangrado habitual enel pretérminoeslamatrizgerminal, mien-
tras que en € RN atérmino el sangrado suele iniciarse en los
plexos coroideos[26,35-37] (Figs. 4 y 5). Unapequefiamuestra,
estudiada neuropatol 6gicamente, sitlia el sangrado en la matriz
germinal subependimaria, més concretamente en la region del
talamo-caudado. Cuando laruptura de sangre dentro de los ven-
triculos dominael cuadro (Fig. 6), entramos en un patrén de so-
lapamiento con las hemorragias i ntraparenquimatosas.

Patogénesis

El traumati smo obstétricoy loseventoshipdxicos (princi palmen-
telahipoxiaperinatal) son hechosrel evantesen, al menos, un50%
delos RN atérmino con HIV [38-45]. Son factores patogénicos
que deben tenerse en cuenta: €l flujo sanguineo cerebral, la pre-
siénvenosa, laintegridad vascular, lacoagulacién (hemofilianeo-
natal, deficienciade vitaminaK por medicacion o deficienciaen
afatripsina), lasrupturas de malformaciones vasculares...; pero
hay dos aspectos patogénicosquediferencian el RN atérmino del
pretérmino: primero la historia de traumatismo durante el parto,
maés importante en el nifio atérmino y recogida, en al menos un
30%, como partos distocicos instrumentales o presentaciones
anoémalas (poddlica). Larelacion especifica entre traumay HIV
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Figura 5. Mismo caso. Corte coronal potenciado enT;.

no esta del todo clara; puede influir de forma determinante el
aumento delapresion venosacerebral asi como €l trastorno dela
autorregulacién cerebrovascul ar despuésdel mismo. En segundo
lugar tambi én sediferencian en que, aproximadamente en el 25%
delosRN atérmino, no encontramos factores patogénicosclara-
mente definidos que justifiquen su situacion [46].

Presentacion clinica

Lossignosy sintomasclinicosson debidos, por unlado, alapérdida
de sangre, y por otro aladisfuncién neurol6gica, dependiendo en
partedelarapidez con quese producelahemorragia. No hay signos
especificos, aunque la palidez, que indica pérdida sanguinea, es
bastantefrecuente. L asmanifestacionesclini casdependende: tama-
fio, localizaciony rapidez deproduccion. Asi, [aHIV puedepresen-
tarsecomounasituaci on catastroficacuandoesun sangradovolumi-
nosoy rapido, oser unasituacionlarvada, con periodosintermitentes
deestabilizacion, cuando lapérdidade sangre eslenta. Puede darse
unasituacion clinicamente silente hastaen el 50% delos casos, que
se corresponden habitualmente con pequefias hemorragias. El co-
mienzo del sindrome neurol égico varia segln laetiologia: los RN
conantecedentedetraumatismoofactoresmal conocidossuelendar
clinicayad primer dia: irritabilidad, estupor y particularmentecrisis
(focaleso multifocales), que estén presentes hastaen el 65% delos
casos[38-45]. Otroshalazgosincluyenfiebre, irritabilidad, pausas
deapneay datosdehipertensionintracraneal (HIC) (fontanelallena,
vémitos). Aproximadamente el 50% desarrollan una hidrocefaia
que puede requerir derivacion ventriculoperitoneal. Un adicional
20% desarrollan unadilatacion ventricular que puede compensarse
con tratamiento o incluso espontaneamente.

Diagndstico
Lossignosy sintomasclinicos, combinadosconlapresenciadeLCR
hemorrégico, se han utilizado como diagndstico de presuncién de

HIV antesdeinstaurarsed usodelaecografia Debidoalafrecuencia
de punciones lumbares trauméticas en los RN, € diagndstico solo
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Figura 6. TC. Hemorragia intraventricular masiva.

serdpresumible. LaTC definelaanatomiamuy bienperonosiempre
estaradisponible (por faltade tecnologiao por situacion clinicade-
licada). LaRM es también una prueba sensible desde |os primeros
diasdevidahastamésdetresmesesdespuésy cuyaslimitacionesde
realizacion son semgantesalasreferidasparalaTC.

Aungue no existe una clasificacion universalmente aceptada
para establecer unagradacion delasHIV, las propuestas por Pa-
pile [47] apartir de lautilizacion de neuroimagen son las de uso
masgeneralizado. Recientemente[48] sehapropuesto unanueva
estadificacion basada en la TC que delimita mas netamente la
hemorragiaensi y loscambiossecundarios. Entodosloscasoslas
descripciones deberian incluir las siguientes observaciones:

a) Presencia o ausencia de sangrado de la matriz germinal

b) Caracter uni o bilateral delahemorragia

¢) Presenciaoausenciadesangreenlosventriculos, sulocaliza-
ciony cantidad (pequefia, moderada, grave)

d) Presenciaoausenciadesangreenel parénquima, especifican-
do lalocalizacion

€) Presenciao ausenciade dilatacion ventricular

f) Presencia o ausencia de otras anomalias en la ecogenicidad.

Tratamiento

Se deben distinguir dos fases. En la fase aguda la terapéutica se
centrara en medidas generales que mantengan €l control de las
constantes clinico-biol gicas, en especial laperfusion cerebral y
el cesedelascrisis(fenobarbital, fenitoina, ¢acidoval proico?). En
unasegundafase, acorto plazo, en €l control de las complicacio-
nes, especial mente de la hidrocefalia posthemorragicaen la que
inicialmente se mantendra—si esfactible-unaactitud expectante
bajo control ecogréfico. Laeficaciadelaspuncionesevacuadoras
repetidas, alin de manera precoz, no ha mostrado eficacia en el
estudio multicéntrico aleatorizado [49]. El uso de furosemiday
acetazolamida en un ensayo internacional aleatorizado [50] ha
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demostrado, en €l pretérmino, un aumento de lamorbilidad neu-
rolégicay delanecesidad de colocar unaderivacion, por o que,
unido a un aumento de la nefrocal cinosis comunicado por otros
autores en casos de mejor prondstico, no se recomienda su Uso.

HEMORRAGIA CEREBELOSA

Patogénesis

Lahemorragiaintraparenqui matosacerebel osahasi dodocumenta-
da en aproximadamente el 5-10% de las autopsias de series de
unidades de cui dadosintensivos neonatal es; aunque esunapatol o-
giamasfrecuente en el RN pretérmino, también se hademostrado
su existencia, gracias a apoyo de laneuroimagen, en €l RN atér-
mino [51]. La patogénesis esindudablemente multifactorial, pero
es particularmente importante el antecedente de parto traumético
(extraccion conforceps, podalicay/o ambas), episodios hipoxicos,
especialmente relacionado con sindrome de distrés respiratorio y
prematuridad. En €l RN atérmino lapatogénesis serelaciona, cla-
ramente, con el parto traumético, y en menor frecuenciacon oxige-
nacion, con membrana extracorpdreay acidurias organicas.

Presentacion clinica

Sehandescrito cuatro categoriasmayores: lastresprimeras(hemo-
rragiaintraparenquimatosaprimaria, infartovenosoy extensiénde
lahemorragiadel espacio subdural al cerebel o) son masfrecuentes
en el pretérmino; lacuarta categoria, con localizacion principal en
vermiscerebel 0so, ocurresobretodoen RN atérmino. Si el sangra-
do es abundante y se produce de forma aguda, como por jemplo
ocurre en la ruptura de arteriolas, venas importantes o senos, la
clinica aparece poco después del nacimiento y evolucionarapida
mente; cuando sangran pequefias venas puede no haber signoscli-
nicos durante més de una semana, momento en que € hematoma
alcanza un tamafio critico comprimiendo estructuras del tronco
cerebral o provocando hidrocefalia. Los distintos signos clinicos
dependende: 1. El volumen de sangre perdida; 2. Ladisfuncién
neurol 6gicaproduci dapor aumentodel apresi dnintracraneal (abom-
bamiento delafontanela, Ietargia, irritabilidad y, méstardiamente,
aumento del tamarfio del perimetro cefdico) o, mésamenudo, por
la disfuncion del tronco cerebral (anomalias respiratorias, entre
ellasapnea, pardlisisdenervioscranea es, nistagmoy alteraciénde
la mirada conjugada). Las convulsiones son menos frecuentes.
También pueden aparecer hipotoniay vémitos.

Diagnostico

Traslasospechaclinica, seconfirmaraconlaimagendeTCoRM
si el estado del RN lo permite. Aunque €l ultrasonido puede eva
luar loshematomas cerebel 0sos, se puedeartefactar laimagen por
lasestructurasadyacentes, principamenteel hueso. Actual mente

se propone € estudio ultrasonogréfico a través de la fontanela
posterolateral [52].

Tratamiento

Laintervencion descompresiva, como en los hematomas de fosa
posterior, puede salvar lavidaa neonato.

HEMORRAGIAS CEREBRALES
INTRAPARENQUIMATOSAS
Patogénesis

Las hemorragias intraparenquimatosas son aisladamente un he-
cho infrecuente, que afecta sobre todo a RN a término, y cuya
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expresividad clinica es muy variable. Se ha establecido unacla
sificacion etiopatogénicay otratopograficay semioldgica.

Clasificacion etiopatogénica

Traumatismos. Aunquelo habitual esque produzcan hemorragia
subdural o subaracnoidea, también sehan observado hemorragias
epidurales, intraventriculares e intraparenqui matosas, estas Ulti-
mas infrecuentes y acompafiadas general mente de una hemorra-
gia extracerebral importante. La localizacion y la extension se
determinan con TC.

Infarto hemorragico. Se produce cuando los capilares afectos,
aunque funcionales, serompen por liberacién de unaobstruccién
arteria (p. €., un émbolo) o por aumento de la presién venosa.
Asi, el infarto hemorrégico se observaen RN con:

— Oclusion embdlica arterial por movilizacion de émbolos
distales.

— Trombosis venosa, por aumento de la presién venosa proxi-
mal a trombo. En estos casos puede asociarse a hematoma
subdural [53].

— Trombosisarterial o quizavasoespasmo, quepuedeser parcial
0 intermitente, 0 acompafiar a trastornos de la coagulacion
(déficit de proteinas C, S, antitrombina 1), anticoagulante
[Gpico o exposicion acocaina.

El infarto hemorragico ha sido ampliamente documentado en el
neonato y, en efecto, muchashemorragiasintraventricularesgra-
do 1V ohemorragiascerebralesenel RN atérmino probablemente
lo presentan.

Defectos de coagulacion

— Trombopenia. La trombopenia severa provoca HSA en €l
15-20% de los casos, pero mucho menos frecuentemente he-
morragia intracerebral, aunque la petequia en la sustancia
blanca si es un hallazgo comun. Las causas principal es son:
autoinmunes, infecciones congénitas o neonatal es, farmacos
maternos e hipoplasia congénitade lamédula 6sea. General -
mente predominan |os signos extraneurol 6gicos [54].

— Trombopenianeonatal isoinmune. Espocofrecuenteperoim-
portante ya que puede causar hemorragiasintralitero [36]. Se
daen un 0,2%o de los RN vivosy se produce por paso trans-
placentario de anti cuerpos maternos contra un antigeno pla-
centario fetal heredado del padrey quelamadrenotiene (ha
bituaimente el PLA1). A menudo las lesiones producen
hemorragiaintracerebral siguiendounterritoriovascular, evo-
[ucionan aquiste porencefélicoy forman trombosvasculares,
loquesugieresu natural ezafundamental menteisquémicacon
hemorragiasecundaria. Esfrecuente quelos quistes porence-
falicos importantes se acomparien de atrofia o hipoplasia de
nervio Optico. La prevencion es dificil, ya que suele ocurrir
tempranamente, yaen segundo otercer trimestredel embarazo.
Sehaensayado €l tratamiento materno semanal conlgiv [55].

— Déficit de factores de coagulacién. Pueden deberse a déficit
congénitos: hemafiliaA (factor V1I1) y hemofiliaB (factor IX)
son los més frecuentes. Las hemorragias pueden presentarse
yaenlasprimeras24horasoenel primer mes, principalmente
como hemorragia subdural acompafiada o no de hemorragia
intracerebral y/oepidural [56]; lamayoriadejan secuel as. Otros
factores deficitarios son €l factor X y €l fibrindgeno. En el
sindrome de glicoproteinas deficientes en carbohidratos de
tipo | se han descrito, independientemente delas alteraciones
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Figura 7. TC. Tumor cerebral congénito con zonas de hemorragia. Hidroce-
falia secundaria.

hepéticas, deficienciaespecia delosfactoresIX y X1 [57] que
pueden ser |a causa de muerte neonatal .

— Déficit de vitamina K. Puede producir: 1. Enfermedad he-
morragicaprecoz (enlasprimeras24 horas) quesuel easociarse
a la ingesta de medicamentos por parte de la madre (anti-
epilépticos); 2. Enfermedad hemorrégicaclésica(1°-7° dia) que
cursamasfrecuentemente con sangrado sistémicoy raramente
con hemorragia cerebral; 3. Enfermedad hemorragica tardia
(haciael mesdevidao después): eslaquemasserelacionacon
la aparicion de hemorragia cerebral; puede deberse afatade
profilaxisneonatal convitaminaK, bajo contenidoenvitamina
K de laleche materna, malabsorcidn intestinal de vitaminas
liposolubles[56,58,59] o deficienciaen alfal-antitripsina[ 60].
Esfrecuente el antecedente de hematomas féciles. Puede pro-
ducirsesangrado adistintosniveles, principalmente HSA, aso-
ciada o no con hemorragiasubdural, intraventricular o defosa
posterior. El diagndstico serealizaracon TC. El sangrado cede
traslaadministraciéndevitaminaK, aunque, s hahabido afec-
tacion parenquimatosa, suelen quedar secuelas.

— Trastorno hepatico severo, CID. Menos frecuente.

Trastornos vasculares
Son una causainfrecuente pero importante.

— Rupturadeaneurismaarterial congénito. Seproduceun brus-
co deterioro neurolégicoy sistémico. Laslocalizaciones mas
habituales son: arteria cerebral anterior, cerebral media, la
zonadehifurcacion deambas, launién entrecerebral anterior
y comunicante anterior, cerebral posterior, comunicante pos-
terior y arteria basilar.

— Malformacionesarteriovenosas(MAV). Frecuentementecur-
sanconhemorragiacerebral, principalmenteintraventricular,
pero también en otras localizaciones como los hemisferios
cerebrales, el tercer ventriculo o los plexos coroideos. Parael
diagndsticoesmuy Util laeco-Dopplery laangiografia[61,62].

Figura 8. RM, spin-eco sagital potenciado enT,. Hematoma lobular frontal.

— Coartacion de aorta. Puede producir hemorragia intracere-
bral en relacion con hipertension arterial, pero también HSA
ointraventricular.

Tumores cerebrales

Estadescritalahemorragiacerebral en el periodo neonatal debida
atumores cerebrales (Fig. 7), entre los que se citan gliomas, ca-
vernomasy hemangiopericitomas.

Causas desconocidas

A menudo se ven en RN atérmino hemorragias en la sustancia
blancaprofunday tambiénentédlamo, gangliosbasales, troncoy/o
médula, sin causa conocida. Suelen presentarse el primer diacon
convulsionesfocal es. SesospechaquepuedandeberseaMAYV tan
pequefias que no se ven en laneuroimagen y forman parte delos
cuadros de hemiplgjiaaguda[63].

Miscelanea
Laoxigenacion por membranaextracorpérea (ECMO, extracor -
poreal membrane oxygenation), es unatécnicade ventilacion de
rescate enlaque secreaunaderivaci6n cardiopul monar mediante
unafistulaveno-venosao mésfrecuentementeveno-arteria (vena
yugular interna derechay arteria carétida comin derecha), que
requieretratamiento anticoagul ante. Estaindicadaen RN atérmi-
no con fallo pulmonar potencialmente reversible en los que han
falladolaventilacion mecanicaconvenciona y laatafrecuencia.
Se han descrito efectos secundarios metabdlicosy neurol 6gi-
cos (tanto hemorrégicos como isquémicos). La mayoria de las
seriesde RN tratados con ECM O basadas en estudios de imagen
[64-68] muestran anomaliasintracraneales entre el 25y 50% de
loscasos, con predominanciadelaslesioneshemorrégicasprima:
rias 0 secundarias sobre |as lesiones isquémicas. El hallazgo de
lateralizacion de los fenémenos hemorrégicos e isquémicos es
controvertido, aunque hay trabajos[69] que documentan un pre-
dominio de hemorragiasizquierdasy fendmenosisguémicos de-
rechos; en otros, este dato no es significativo.
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Figura 9. Mismo caso y secuencia RM. Hematoma lobular frontal izquier
do y coleccion extraxial (hematoma subdural).

Figura 11. RM potenciada enT;. Corte sagital. Hematoma talémico abierto
a ventriculo.

Clasificacion topografica

Sefialamos la utilidad de la sugerida por Govaert [70].

— Encefalopatia hemorragica. Hemorragia cerebral petequial
diseminada alrededor de |os pequefios vasos del SNC, cuyo
diagndsti co esanatomopatol 6gi co Seasocian asituacionesde
distrés respiratorio neonatal e isoinmunizacion Rh.

— Hemorragiaparenquimatosalobular. Noesfrecuente. Sedebe
ainfartoslacunares que se transforman en hemorragias o he-
matomas primarios. Pueden ser la evolucion de hemorragias
intraventriculares.

— Hemorragia del |6bulo frontal. Se puede presentar con convul-
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Figura 10. TC. Mismo caso. Secuelas de la neuroimagen a los 2 anos;
paciente clinicamente asintomatica.

sionesfocaescontraateradesclonicas. S lahemorragiaes muy
extensapuede causar anemiay fontanelaatensién; enel periodo
intercriticosuelenpreservar € estadodeconcienciay soncapaces
desuccionar. El control delas convulsionesresultafacil. LaTC
muestra unalesion de densidad irregular en la sustancia blanca
frontal avecesrodeadade unazonahipoperfundidano hemorrg&
gica. Es frecuente su asociacion con hemorragia extracerebral
extensa, subaracnoidea o subdural [23,70] (Figs. 8, 9y 10).
Hemorragia del [6bulo temporal. Se hadescrito en RN atér-
mino con expulsivos prolongadosy un periodo libre de sinto-
mas de varios dias que deja paso alaaparicion de convul sio-
nes. Laimagen ecogréficay laTC muestran inicialmente un
area de hemorragia rodeada de parénguima hipointenso; la
lesion evoluciona dando lugar a cavidades quisticas.
Hemorragia del 16bulo parietal. Semiologiaclinicavariada,
conintervalolibreentre el nacimientoy laaparicién desinto-
matol ogia. Puedenaparecer convulsionesmultifocales. El diag-
nostico se realizacon TC o ecografia.
Hemorragia capsular. Se hadescrito lahemorragialimitada
alacapsulainternaen RN atérmino sin historia de asfixia
perinatal, con evolucién aconvulsionestonicasy hemiplegjia
contralateral. Diagnéstico con eco, TCy RM.
Hemorragia talamica unilateral. Se ha observado tanto en
prematuroscomoen RN atérmino[71], sobretodo despuésde
asfixia perinatal o circulacion fetal persistente con hipoten-
sion arterial. El diagnostico se establece mediante ecografia,
TCyRM (Figs. 11y 12).

Larelacion entrelalesion hemorragicaunilaterd y lanecro-
sishemorrégicabilateral detdlamoy gangliosbasalesobservada
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Figura 13. TC. Hemorragia intraventricular masiva.

— Necrosshemorrégicadelasustanciablanca(leucomalaciahemo-
rrégica). Esraraen RN atérmino. Lasustanciablancanecrética

Figura 12. RM, corte axial potenciado en T;. Sangrado agudo intraventri-
cular y en talamo izquierdo.

AVC hemorrégico en el RNT

r + 1

Factores predisponentes Traumatica Valoracion correcta LCR
Historia clinica Infarto hemorrégico Laboratorio
Exploracion Otras etiologias Neuroimagen

r ¥ s ¥ g i

Subaracnoidea Subdural Intraventricular Cerebelosa Intraparenquimatosa
TAC TAC-RM Hematocrito-LCR Clinica de tronco Etiologfa clinica
Observaciéon >PC Evolutividad clinica  Disfuncion neurolégica TAC-RM Topografia
Laboratorio (etiologias) ECOF TAC, RM, ECO

Neuroimagen (gradacion)  posterolateral

Tratar convulsiones
Observacion
Cirugia eventual

Tratar convulsiones
Neurocirugia

Evitar punciones ‘
salvo riesgo vital Grado I-Ill  Grado -V

Neurocirugia '
Observacion l

>PC  Evolucién clinica
Control ECO

gt

Derivacién / Drenaje
Atencion PL repetidas
Atencion acetazolamida

Atencion furosemida

Neurocirugia

Figura 14. Algoritmo diagndstico-terapéutico para las hemorragias cerebrales en el recién nacido a
término.

en RN atérmino que sufren asfixiay sindrome de hemorragia
intraventricular (Figs. 7'y 13) con aparenteinfarto hemorragico
taldmico no estaclara[45].
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sangradebidoalanaturalezavenosadel infarto; tambiénlohacen

laséreasisguémicas. El denominador co-
mUneslahipotens 6n. Sedetectaconeco-
grafia(hay ecodens dadesintraparenqui-
matosas que no desaparecen en las pri-
merasdos semanas). LaTC nosayudaa
discriminar entreisquemiay hemorragia.
LaRM es itil alargo plazo.
Hemorragiadelasustanciagrisprofun-
da. Secorrelacionadirectamentecon as-
fixiaperinatal y dafio cardiaco posnatal.
Suelen presentarse en RN con una pun-
tuacion de Apgar a primer minuto muy
baja, coninicio del esfuerzo respiratorio
muy retrasado. Existeun periodo deme-
joriaenlasprimerashorastraslaasfixia,
con estado de dertay respiracion perio-
dica, paraposteriormenteevol ucionar ha-
ciaun cuadro de dificultad respiratoria,
hipertensién intracraneal, pérdidadere-
flgjosarcaicosy alteracion de parescra-
neales. Se ha descrito, clésicamente, un
gradoseverodeencefa opatiaclinicacon
convulsiones, coma y signos de des-
cerebracionhaciael segundootercerdia;
laslesionesen gangliosbasal esaparecen
méstardiamente. Lamayoriadeestashe-
morragiasmasivassereconocenenlaeco-
grafiacerebral enlasprimeras24 horaso
incluso antescon TC.

Enlafigura 14 proponemosunalgoritmo diagnosti co-terapéutico
paralas hemorragias cerebrales en €l recién nacido a término.
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ACCIDENTES VASCULARES ISQUEMICOS

Y HEMORRAGICOS CEREBRALES DEL RECIEN NACIDO

A TERMINO. PROTOCOLO DE ESTUDIO Y ORIENTACIONES
TERAPEUTICAS

Resumen. Objetivo. Los accidentes vasculares cerebrales isqué-
micosy los hemorragicosen el recién nacido a término sonimpor-
tantes en la determinacion de la morbimortalidad neonatal. La
frecuencia es del 1-2% para cada entidad, y la etiopatogenia esta
estrechamente relacionada con la hipoxemia e isquemia en los
primerosy con el parto traumatico en los segundos. Identificar las
formas de presentacion clinica con la ayuda de la neurcimagen y
otros medios de diagndstico complementario constituye el pream-
bulo de una posible actuacion profilactica y/o terapéutica. Desa-
rrollo. Sobre la base de modelos fisiopatol 6gicos integrados, se
establecen | os patrones anatomopatol 6gi cos que per miten |a defi-
nicion de formas clinicas en la hipoxia-isquemia, asi como el esta-
blecimiento de una clasificacién topografica de las hemorragias,
seglin su localizacion en subaracnoidea, subdural, intraventricu-
lar, cerebelosa o intraparenquimatosa, junto con su estudio pato-
génico, presentacion clinica y diagnostico en cada una de estas
|ocalizaciones enfatizando laimportancia de la neuroimageny las
posibilidades terapéuticas. Conclusiones. El enfoque diagnéstico
gue propugnamos per mite una aproximacion etiopatogénicay te-
rapéutica que determina en la actualidad una mejoria prondstica
eincluso la curacién en muchos casos. Las lineas basicas del pro-
tocol o terapéutico deben basar se en la monitorizacion del neonato
en lafase aguda, con especial control delos parametrosvitalesde
tension arterial, temperatura y de los parametros biogquimicos,
tratamiento de las convulsiones y en la posibilidad de correccion
dentrodela‘ventanaterapéutica’ delareperfusiony subsiguiente
recuperacion del tejido cerebral afectado mediante la utilizacion
de mecanismos de neuroproteccion. [REV NEUROL 2000; 31:
632-44] [http://www.revneurol.com/3107/j070632.pdf]
Palabras clave. Accidentes vasculares cerebrales. Hemorragia. Is-
guemia. Protocol os de estudio y tratamiento. Recién nacido atérmi-
no. Ventana terapéutica.
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ACIDENTES VASCULARES CEREBRAIS ISQUEMICOS

E HEMORRAGICOSNO RECEM-NASCIDO

DE TERMO. PROTOCOLO DE ESTUDO E ORIENTACOES
TERAPEUTICAS

Resumo. Objectivo. Os acidentes vasculares cerebrais isquémi-
cos e hemorrégicos no recém-nascido de termo sdo importantes
para a determinacdo da morbilidade e mortalidade neonatal. A
frequéncia é de 1-2% e a etiopatogenia esta estritamenterelacio-
nada com a hipoxémia e isquemia nos AVC isquémicos e com o
parto traumatico nos AVC hemorrégicos. Identificar as formas
de apresentacao clinica com a ajuda da neuroimagem e outros
métodos complementar es de diagnostico permitira uma possivel
actuacdo profiléctica e/ou terapéutica. Desenvolvimento. Com
base nos model os fisiopatol 6gicos integrados, estabel eceram-se
padrdes anatomopatol 6gicos que permitiram a definicao de for-
mas clinicas, por hipdxia-isquemia, bem como o estabel ecimento
de uma classificagéo topogréfica das hemorragias, segundo a
sua localizagdo, em subaracnoideia, subdural, intraventricular,
cerebelosa ou intraparenquimatosa, o seu estudo patogeénico,
apresentacao clinica e diagnostico de cada uma destas locali-
zagdes, focando a importancia da neuroimagem e as possibilida-
desterapéuticas. Conclusdes. A abordagem diagnéstica que pro-
pomos permite uma aproximacao etiopatogénica e terapéutica
gue actualmente determina um melhor progndstico e em muitos
casos até a cura. As linhas basicas do protocol o terapéutico de-
vem basear-se na monitorizagao do recém-nascido na fase agu-
da, comespecial atengdo para os parametrosvitais, como tenséo
arterial e temperatura, bem como os parametros bioquimicos,
tratamento das convulsdes e caso seja possivel, a correc¢ao da
reperfusdo dentro da ‘janela terapéutica’ e subsequente recupe-
racao do tecido cerebral afectado mediantea utilizacdo de meca-
nismos de neuroproteccdo. [REV NEUROL 2000; 31: 632-44]
[http://www.revneurol.com/3107/j070632.pdf]

Palavras chave. Acidentes vasculares cerebrais. Hemorragia. Is-
guemia. Janela terapéutica. Protocolos de estudo e tratamento.
Recém-nascido de termo.
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