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¢ Por que esta sesion?

CASO CLINICO

Recién nacida a término de 10 horas de vida, trasladada desde Hospital de Plasencia
AP: madre sana, embarazo controlado de curso normal, serologias negativas, EGB negativo.
Parto eutdcico en semana 40+3/7. Apgar 10/10. pH corddn: 7,38. Peso RN: 3020 gr(p23)

Motivo ingreso: episodios de cianosis e hipoxia a las 4 horas de vida. No bradicardias.
Episodios repetidos — Intubacién (fentanilo, midazolam, rocuronio)

Un episodio de desaturacion coincide con hiperextensién de tronco y extremidades — Fenobarbital

Traslado con perfusién de midazolam

En nuestra unidad: intubada con sedacién,hipoactiva, reactiva a manipulacidn, episodios de
hipo

v
Episodios de cianosis e hipoxia, uno coincidente con hiperextension, en

RNT sin antecedentes de interés .



;QUE NOS PLANTEAMOS?

. CONVULSION

. “Alteracién paroxistica de la funcién neurolégica, que puede ser motora, de la conducta, autonémica
o de la combinacién de ellas” Suele resultar de la descarga hiperincrénicade un grupo de neuronas
Table 1 Causes of neonatal seizures

Etiology Frequency® Seizure onset
Hypoxic-ischemic encephalopathy 38% First 24 h
Ischemic stroke 18% First week
Intracranial hemorrhage 12% First week
Genetic syndrome (including benign familial neonatal epilepsy) 9% In utero to weeks
Intracranial infection 4% Days to weeks
Brain malformation 4% Variable
Transient metabolic 4% First few days
Inborn errors of metabolism 3% Day 2+
Others/unknown 9% variable g
‘Among a large cohort of 426 consecutive neonates with seizures.” Seminars in Neurology Vol. 40 No. 2/2020

—



;QUE PRUEBAS INICIALES REALIZAMOS?

A su llegada a nuestra unidad se realiza:

. EF inicial: normocoloreada y perfundida. No distrés. No aspecto séptico. Fenotipo normal sin rasgos dismérficos.
" Neuroldgico (sedoanalgesiada): hipoactiva de base. Hipotonia generalizada, resto normal
* Monitorizacidn continua: FC, FR, Sat02, Pco2 TC: normales

- TA en 4 miembros: sin gradiente, Gradiente pre/postductal de Sat02: sin gradiente

- EEGa— patrdn continuo

Pruebas complementarias:
-Equilibrio acido base: no hiperlactacidemia, alcalosis respiratoria que normalizé

-Hemograma (Hb, férmula leucocitaria, plaquetas): normal
-Coagulacién: normal

-Bioquimica (glucemia, perfil renal y hepatico, iones): normal
-PCR: negativa

-Hemocultivo: negativo

-Téxicos en orina: negativo

-Sulfitest y cuerpos reductores en orina: negativo
-Amonio: negativo

-Niveles de fenobarbital: 54,9 mcg/ml

-PL: hemorragica

-Ecocardiografia: se descartan anomalias estructurales
" -Ecografia pulmonar: normal

L4

*Ecografa cerebral: lesion triangular hiperecogénica bien delimiada a nivel temporal compatible con .

- Infarto cerebral arterial de rama posterior de ACM izquierda— SOSPECHA INICIAL -’



SU EVOLUCION EN LAS PRIMERAS HORAS...

. Episodios de desaturacion y cianosis repetitivos, sin movimientos ni cambio en tono
acompaiantes con

. EEGa: cambio de trazado con ondas monomorfas compatibles con crisis convulsivas
.  — 2°bolo fenobarbital y se inicia perfusion de midazolam

. *Persisten episodios de desaturacién con correlato en EEGa— levetiracetam y se suspende
midazolam

. *Disminucién progresiva de episodios de desaturacién, con desaparicion a los 3 dias.

. EEGa: patron continuo con ciclos vigilia-suefio. Mejoria del estado de alerta tras suspensién de
midazolam
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INFARTO CEREBRAL




1. ;QUE ENTENDEMOS POR INFARTO CEREBRAL?

“Sindrome neuroldgico agudo que puede ocasionar secuelas crénicas, debido a
un dafio cerebral de origen vascular”

“Grupo de trastornos heterogéneos en los que se produce una disrupcion focal
del flujo sanguineo cerebral secundaria a un embolismo arterial o trombosis
venosa, entre la semana 20 de gestacion y hasta los 28 dias de vida postnatal,
confirmado por neuroimagen y/o por estudios neuropatoldgicos”

(Tonse et al 2007)

Excluye infarto hemorrdgico primario



2. EPIDEMIOLOGIA




2. EPIDEMIOLOGIA

El periodo neonatal: el segundo en frecuencia en infartos,
precedido tinicamente de la poblacion mayor de 65 afios

. Uno por cada 1.600 a 5.000 nacimientos

Suponen el 25 % de los infartos ocurridos en edad pediatrica

Incidencia similar a la de los adultos > 45 afios

. Es mads frecuente en varones: 57-70% de los ACV en neonatos

Probablemente estén infradiagnosticados (no RM en todos los casos,
diagndstico tardio como hemiplejias)

Responsable de un 10-15% de las convulsiones neonatales, es la
primera causa de hemiplejia en la infancia: representa un tercio de
todos los casos de este tipo de paralisis cerebral en los recién nacidos

a término .



3. CLASIFICACION

. 3.1 Clasificacién temporal

. Infarto fetal: diagnosticado antes del nacimiento (ecografia cerebral postnatal:
quiste porencefalico)

. Infarto neonatal: diagnosticado después del nacimiento y hasta los 28 dias de
vida postnatal (incluidos los prematuros)

. Infarto presumiblemente perinatal: diagnosticado en nifios de mas de 28 dias de
vida, se asume que el evento isquémico ha ocurrido en algiin momento entre la
semana 20 de vida fetal hasta los 28 dias de v

. -RNT: suelen ser sintom4ticos — diagnéstico L "

. mediante ecografia/RM cerebral temprano [ ;
* (infarto neonatal) - .

" -RNPT: suelen ser asintomdticos— detectado con la = (&)

- evolucidn del paciente/Ecografia en los primeros meses




3. CLASIFICACION

3.2 Clasificacion clinico-anatomica

ICTUS PERINATAL

Sintomatico Fetal
Asintomatico Neonatal
Presuntamente perinatal

s v Hemorrhagic Stroke

Ischemic Stroke e O |
Isquémico Hemorragico
v v
Arterial Venoso

i
! )

v v v

Trombosis seno Infarto venoso Hemorragia S
venoso periventricular parenquimatosa  Hemorrhage/blood leaks

Clot slo-ps blood suppl_\'.

. : into brain tissue
to an area of the brain

Ictus isquémicos suponen 80%




3.CLASIFICACION

3.1 INFARTO ISQUEMICO

® ° Py Sistema Carotideo
. 1. Territorio arteria A Cerecl Ao
Sus ramas imigan las caras medial
y superior de los |6bulos frontal y
parietal.

A. Cerebral Media

Se despliegan desde la superficie
lateral del hemisferio para imigar
cada unos de los I6bulos.

-Mecanismo principal: tromboembolismo originado en
la placenta

. -Otros mecanismos: anomalias cardiacas, acceso

iy
. . 7 . . ]M ? Sistema Vertebro-Basilar
intravascular, ECMO, FOP, cirugia, tienen mayor riesgo “*1T ™

A. Cerebral posterior

imgan las superficies medial e

inferior de los I6bulos temporal y
o~ occipital y continian hasta parte

de la superficie lateral de estos

I6bulos.

. - Territorio mas afectado es la ARTERIA CEREBRAL
MEDIA , menos frecuente la arteria cerebral posterior
y la anterior

. -Con mayor frecuencia se afecta la zona izquierdo del
cerebro R



3.CLASIFICACION

3.1 INFARTO ISQUEMICO

. 2. Territorio venoso

Neonatal arterial ischaemic
stroke or arterial presumed
perinatal ischaemic stroke

. -Trombosis de seno venoso (infarto
isquémicos o hemorragico)

. Factores predisponentes+ factores
mecanicos

. -Infarto venoso periventricular
(prematuros)

—




3.CLASIFICACION

3.2 INFARTO HEMORRAGICO

HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA

. Hemorragia intracraneal de origen no  MeMATOMAINTRAcEReBRAL e

LOBAR SUBDURAL
traumatico ‘ \ &

. -Conversidén hemorragica del infarto
isquémico de origen arterial o venoso: mas

HEMORRAGIA

frecuente INTRAVENTRICULAR V
. -Hemorragia intracerebral primaria: la @

mayoria idiopaticos (descartar: diatesis
hemorragica, trombopenia, anomalias
vasculares)

HEMATOMA EPIDURAL
(EXTRADURAL)

. *Algunos de los factores predisponentes

. . ’ HEMATOMA
son: sufrimiento fetal, cesarea de

INTRACEREBRAL
PROFUNDO

emergencia, prematuridad y postmadurez ~




. INFARTO|CEREBRAL
ISQUEMICO ARTERIAL




1. MECANISMOS CAUSALES

—+trombosis

embolia

4.1 MECANISMOS CAUSALES

Embolo (de origen placentario; de origen cardiaco en cardiopatias con
shunt derecha-izquierda; de catéteres umbilicales)

Trastorno vascular cerebral
Trombosis por alteracién de la hemostasia

Su patogenesis es compleja y multifactorial encontrando varios factores de
riesgo

—



2. FACTORES DE RIESGO

a. Estado protrombdtico propio
del embarazo

b. Trastornos autoinmunes

c. Trastornos de la coagulacién
d. Diabetes

e. Preeclampsia

f. Corioamnionitis

g. Consumo de drogas (cocaina)
h. Infertilidad y su tratamiento
i. Oligoamnios

j. Rotura prematura de
membranas

k. Trombofilia congénita o
adquirida

1. Parto y sus complicaciones
m. HTA, preeclampsia

ellos

a. Transfusion gemelo-gemelo
b. Transfusién fetomaterna

c. Trombosis placentaria

d. Desprendimiento de placenta
e. Traumatismo perinatal

f. Sepsis, meningitis, CID

g. Cardiopatias congénitas (antes
y después de la cirugia)

h. Diseccion arteria carétida
interna/lesidén vasos cervicales
i. Malformacién vascular

j. Mutacion COAL4A1

stado protrombético+factor predisponente
(Gunter et al, 2000)

Faltan estudios prospectivos amplios para
determinar el riesgo relativo de cada uno de

Cnossen et al, 2009)

a.Polcitemia
b.Deshidratacién/hipernatre
mia

c.Trombofilia congénita
d.Sepsis/ meningitis /
infeccién

e.Hipoglucemia

f.Catéteres centrales
g.Cardiopatia congénita
h.Cortocrcuito izda-dcha con
iL.HTP

j.ECMO
j-Hiperosmocistinemia



2. FACTORES DE RIESGO

« Varones: menor efecto protector de estrégenos ante agresiones, generan mayor respuesta
inflamatoria

« PLACENTA: probablemente la fuente principal, origen de muchos trombos

- *Examen de placentas de 28 neonatos con ictus aretrial
- *Mas frecuente encontrar 2 o mas anormalidades

- placentarias

- *Se necesitan mas estudios

. Estado de hipercoagulabilidad en embarazo

» . LPefdt 2018 Ar 1953647, 0016 peds 0171106 Exb 2018 b1
- Estado protrombético propio del embarazo:

Placental Pathology in Neonatal Stroke: A Retrospective Case-Control Study.

Aumento de: F VII, VIII, X, FVvW, Fibrindgeno g il o ¢y
Bemson-Leung ME", Boyd TK", Meserve EE”, Danehy AR”, Kapur K, Trenor CC 3rd”, Lehman LL", Rivkin MJ'.

- No aumentan: F II, V, IX, XI

- Disminuyen: F XIII, activador de plasmindgeno

—



2. FACTORES DE RIESGO

. COL4A1y COL4A2

« Familias que hayan presentado ictus con patrones inusuales, puede ser mutacién de
novo— suceptiblidad de la pared vascular a dafio, interacciones defectuosas de
componentes de la matriz extracelular con membranas basales

« Otros trastornos protrombéticos

- Anticuerpos antifosfolipidos-Anticoagulante ltpico (que atraviesan la barrera placentaria)
- Factor V de Leiden

- Déficit congénito de proteina C, proteina S o antitrombina

- Aumento de lipoproteina (a)

- Mutacién del gen de la protrombina

- Genotipo MTHFR TT I



2. FACTORES DE RIESGO

Coagulation factor V G1691A, factor Il G20210A and
methylenetetrahydrofolate reductase C677T gene mutations
do not play a major role in symptomatic neonatal arterial
ischaemic stroke

© 2016 John Wiley & Sons Ltd

. British Journal of Haematology, 2018, 180, 286-308
*Estudio:

-Muestra de 42 bebés con sus respectivas madres nacidos entre 2006-2012 , > 35 semanas con el diagnéstico de
NAIS en los primeros 28 dias de vida incluyendo

-Grupo control formado por 85 parejas de madres y bebé

. -Existen estudios que encuentran una relacién entre
' determinadas mutaciones protrombdticas
.y otros estudios que no

. -Estudios con importantes déficits en su disefio




2. FACTORES DE RIESGO

e *Estudio:

o Seanaliz6 mutaciones en los genotipos F5 G1691A, F2 G20210A y MTHFR C677T se determinaron
por PCR. Genotipo MTHFR C677T

e Resultados:

- 4 mutaciones de los 42 lactantes NAIS (10%)
- 14 mutaciones de los 85 controles (16 %)
- Lamutacién F5 G1691A se ha asociado con NAIS en algunos estudios controlados pero no en otros

e Conclusiones

- Latrombofilia genética no parece la patogénesis en el periodo perinatal
- Serequieren estudios de casos y controles a gran escala para definir mejor el papel de F5

- El cribado de rutina de pacientes con NAIS para detectar mutaciones genéticas F5 G1691A, F2
G20210A y MTHFR C677T podria no estar justificado, y deberian considerarse mecanismos
protrombéticos adicionales

—



3. FISIOPATOLOGIA

Oclusién vascular— daiio isquémico en tejido cerebral distal a la lesion




3. FISIOPATOLOGIA

. *Fase 1: deplecion de reservas energéticas ( metabolismo

anaerobio)

Respiracion
(se produce en la mitocondria)

~ °'H_;:g]

4 e

- ADP+ P

: " ATP
p+w\ 5 é}}\;‘

ADP + P / Oxigen&

Glucosa 5 ACIdo
e ok . Transporte de electrones
Glucélisis
Fermentacién
fpe ‘iﬁdalﬁ)m o O SL"‘ (se produce en ¢l citosol
—_' Acido
l&ctico

0 cu:nol

—




3. FISIOPATOLOGIA

. Fase 2:

Aumentan las
concentraciones de

glutamato

Interrupcion de la

bomba sodio-potasio

Alteracion

estructural de la

Isquemia e hipoxia membrana celular.
cerebral (infartos)
Alteraciones

metabdlicas.

Danyszy Parsons, IntJ Geriatr Psychiatry 2003

Los niveles de Ca2*

alcanzan el umbral AMPA
”eVandO a Ia receptor
estabilizacion de la
ADP i plasticidad (LTP)

Bomba sodio-potasio

A Glutamato
@ Magnesio



3. FISIOPATOLOGIA

Células inmunes
periféricas Glébulo rojo

[Daﬁo H f]

Citoquinas

Radicales libres
Factores compleme:to\. Kf‘/
Astrocito I 'ﬂ—- ,>'£ Activacion de
= microglia l Flujo sanguineo cerebral
cox:2 Reservas de energia
Infiltracion de : =
células inmunes ' Acido lactico
iexa COX-2
periféricas Respuesta
Induccién mﬂamatona
enzlmatlca
A
Aca \ Produccién de
Na’ radicales libres

o ca20
A 2 nd’fal
A A @
A o
A A A

polanzacnén

Cell death B

Apoptosns o
N -
1 \ 5 ' Repair
Neurona | & Inflammation
~ A Muerte celular & — _d
stress
Excitotoxicity

Hours Days Weeks

NEJM Medical Progress, Ferriero, D.M.,2004.Neonatal brain injury.
N Engl ] Med 351 (19),1985-1955




FISIOPATOLOGIA

o Fase3
. Fase de reperfusion celular y tisular

. Los vasos cerebrales pueden autorregular el flujo, independientemente de la
presion arterial sistémica— fendmeno redistributivo del flujo para preservar
el cerebro y el corazén, con la disminucién de la irrigacién a otros drganos
como rindn y pulmaé

« Metabolismo energético parece recuperarse: fase transitoria
. Laduracién de esta fase se relaciona inversamente con el dafio

 Puede abarcar desde la primera hora hasta las 6-24 horas — “Ventana
terapettica”

—



4. CLINICA

Edad en horas del debut clinico

12 24 48 72 96 1201

1. Momento agudo
CONVULSIONES clénicas focales recurrentes (48-85%)— 90% en los 3 primeros dias

Apnea

Letargia o irritabilidad, hipotonia
HEMISINDROME

Pobre alimentacion: primeras horas

Hallazgo inesperado en estudio de imagen

2. Clinica posterior

Asintomadticos al nacimiento, sintomas tardiamente (déficits motores, retraso en la adquisicién de hitos del
desarrollo y/o convulsiones)

Asimetrias en los movimientos generales, movimientos de manos y dedos— pasadas algunas semanas

Hemiplejia— pasado el 4 mes.




Hemisindrome




5. DIAGNOSTICO

. 1. Historia clinica detallada

. Antecedentes maternos, historia del embarazo y parto, patologia de la placenta y antecedentes familiares
de trastornos neuroldgicos y enfermedades hematoldgicas

. 2.Pruebas de laboratorio: excluir otras causas de crisis neonatales
- Hemograma con hemocultivo
- Citoquimica de LCR y cultivo
- Bioquimica: Glucosa y electrolitos
- Cribado de téxicos en orina
- Estudio de coagulacién (se puede iniciar en padres, posteriormente en neonatos)

. Tiempos de coagulacién: tiempo de protrombina y tromboplastina parcial activada

. Protefna Cy Sy antitrombina III (fundamentalmente si hay trombos). Niveles bajos requieren
confirmacién

. Enla madre: anticoagulante ltipico, anticuerpos antinucleares y anticardiolipina.

Estudio de la placenta

. 3. Electroencefalograma (EEGa y EEGc)
. Precoz: convulsiones en las primeras 12-72 horas— Tratamiento

. *Enlentecimiento del trazado de fondo: afectacién difusa ( probable desarrollo de paralisis cerebral)

*Descargas epileptiformes lateralizadas: afectacién mds focal (drea del infarto )




5. DIAGNOSTICO

. 3. Electroencefalograma (EEGa y EEGc)
. Precoz: convulsiones en las primeras 12-72 horas— Tratamiento

. *Enlentecimiento del trazado de fondo: afectacién difusa ( probable desarrollo de
paralisis cerebral)

. *Descargas epileptiformes lateralizadas: afectaciéon mas focal (4rea del infarto )

. 4.Ecocardiograma

- Buscar cardiopatfas con shunt derecha-izquierda

- Estudio de vasos supraadrticos para descartar alguna alteracién o existencia de trombos

[ US ictus en ACM, afeccidn télamica J .



5. DIAGNOSTICO

. 5. Pruebas de imagen

Imagen muy sugestiva: | Imagen sospechosa: .| No imagen sospechosa:
Diagndstico establecido | | Diagnéstico presuncion | | Clinica sugestiva persiste

__________________________________________________________________________________________________________________________________

bral RM cerebral: bral
1'RM cerebra 5 *Confirmacién ) RM cerebra
(Delimitar extensidn) *Extensidn Descartar ICAN

—



5. DIAGNOSTICO

. Ecografia cerebral
. Screening inicial

Debut clinico 3 dias tras el debut 4-10 dias tras el debut
1-3 dias de vida

Sensibilidad diagndstica 68 % 87%

Realizar ecografias seriadas cada 24 horas hasta 4-5° dia

-Asimetrias en la ecogenicidad sobe todo entre cortex y sustancia blanca

-Pueden pasar desapercibidos los primeros 1 a 4 dias

-Doppler puede mostrar disminucion de la velocidad de sangre en vasos

—



5. DIAGNOSTICO

. Ecografia cerebral

Ultrasonografia Cerebral en el IACN




5. DIAGNOSTICO

e« TAC
e Poco usado en neonatos, mucha ionizacién , poca visualizacién de tejido cerebral y PLIC
e RM “GOLD STANDARD”

- Secuencas convencionales T1y T2, y difusién pesada (DWI)

- Momento éptimo: primera semana

- Imagen cambia en las primeras 6 semanas

-  RM DWI
- Mide el desplazamiento de las moléculas de agua en el tejido
- Enliquido se mueven libremente (alta difusidn, sefial hipointensa) y

- Entejidos sélidos disminuye la tasa de difusién (sefial hiperintensa)

Movilidad Libre Movilidad Restringida

S y . A
— 3 3
5 >
S




5. DIAGNOSTICO

RM cerebral

Lesion isquémica

™\
1d 2d 3d Ad 5§ 6d 7d Tmm—

24-48 horas 24-48 horas Cambios preceden T1y T2
V Intensidad de sefial A Intensidad de sefial A Intensidad de sefial
T1 Mala diferenciacion Signo de la corteza ausente A Max expresion 24-72 h

cortex-sustancia blanca

Pseudonormal 6-10 d




5. DIAGNOSTICO

Distribuciéon del ICAN

KCM . 75% LR
ACA : 16% ‘
/i

ACP : 14%

Bilater.: < 20% / ¥

\ U
; ' $ -

-Aislados 75 %

-Multiples <10 %
(Sugieren Enf. tromboembdlica)

Degeneracion secundaria prewalleriana

-Qué es 7: Cambios en regidn tisular remota al infarto
-Dénde ?: Tronco (pedunculo cerebral ipsilateral) y
talamo

-Modalidad RM?: DWI, y también en T2 mas tardio
-Cuando?: primera semanaghksas varias semanas atrofia




5. DIAGNOSTICO

3. Cortical superficial sin involucrar

;POR QUE ES IMPORTANTE?

Predice evolucién motora

1. Afectacion extensa 72% Afectacion
*Cortex- SB |:> motora
*Ganglios basales a los 2 afios
*Brazo posterior cdpsula interna (PLIC)

72% Afectacion
2.Afectacion extensa |:> motora
*Degeneracion prewalleriana tracto a los 2 afios
corticoespinal (pedunculo)

88-94 % NO

l:> alteracién

la capsula interna motora




5. DIAGNOSTICO

. Angio resonancia

Descarta alteraciones anatdmicas como malformaciones vasculares

No se realiza en todos los casos (contraste)




5. DIAGNOSTICO

. Espectrocopia por RM (ERM):

. -Andlisis de metabolistos cerebrales in vivo de las lesiones y del tejido normal
-Util realizarlo en las primeras fases

. -A mayor actividad de 4cido lactico , mayor riesgo de lesién

114 A
ol (W W

14 days 30 days




Brain Activity and Cerebral Oxygenation
After Perinatal Arterial Ischemic Stroke Are Associated

5 " D I AGNé STICO With Neurodevelopment

Nienke Wagenaar, MD; Daphne J.M. van den Berk, MD; Petra M.A. Lemmers, MD, PhD;
Niek E. van der Aa, MD, PhD; Jeroen Dudink, MD, PhD; Frank van Bel, MD, PhD;
Floris Groenendaal, MD, PhD; Linda S. de Vries, MD, PhD; Manon J.N.L. Benders, MD, PhD;
Thomas Alderliesten, MD, PhD

. Oximetria cerebral

. *Mide saturacidon de oxigeno de los
vasos cerebrales corticales

. *Independiente = de  pulsatilidad,
temperatura y profundidad anestésica

. *Mide equilibrio entre aporte de
oxigeno y su consumo

. ™ Patologia: disminucién de un 20% de
la rSO2 respecto a los valores basales
o valor absoluto de rSO2 de 50%




6. TRATAMIENTO

. Agudo

- De soporte: observacion y monitorizacion, manteniendo presion arterial,
electrolitos, equilibrio acido base, temperatura evitando hipertermia y
niveles de glucosa por encima de 45 mg/dl

- *No recomendada hipotermia: hay estudio que lo relacionan con
aparicion de hemorragia intracraneal (agregacién plaquetaria)

- Tratar causas subyacente: infeccidén subyacente como endocarditis o
meningitis

- Examinar dismorfismo
- Medir phy lactato que nos puedan orientar a enfermedad metabdlica

- Medir el perimetro cefdlica de manera diaria

—



6. TRATAMIENTO

. -De las crisis convulsivas{
20-30 mg/kg IV

Phenobarbital loading dose J

Seizures resolve?

Yes

= Continue EEG monitoring
until 24 h seizure free

= Begin maintenance
phenobarbital 4—6
mg/kg/day (oral or IV)

> (No|

= Begin, or continue EEG monitoring
= Additional 10-20 mg/kg IV phenobarbital
boluses to total 50-60 mg/kg.

|

o)

|No }/

Seizures resolve?]

l

Select second line treatment*, depending on the clinical circumstances.

| } }

|

Infrequent seizures, no
hepatic or cardiac
abnormalities, and no or
minimal cardiovascular

l l instability.

Levetiracetam 40-60 mg/kg \L

initial IV bolus, then 40— Fosphenytoin 20 mg/kg

60 mg/kg/day in two or three bolus, then 5-8 mg/kg per

divided doses (maintenance day IV in two or three divided

dose may be oral or IV). doses; check free and total
blood levels.

Frequent seizures and no
cardiac abnormalities and
never received phenytoin or
fosphenytoin.

Cardiac abnormality and/or
cardiovascular instability,
and/or hepatic disorder.

Lidocaine Infusion:

2 mg/kg bolus, then follow
algorithm in table 17.7
(maximum infusion time is
<48 h) and continue
phenobarbital.

Frequent seizures, airway
secure, and no hypotension.

|

Midazolam 0.15 mg/kg IV
bolus, then 1 pg/kg/min
infusion, titrating upward to
effect. Wean infusion
gradually after 24 h of
seizure freedom.

RENEE A. SHELLHAAS.Handbook of Clinical Neurology, Vol. 162 (3rd series)Neonatal Neurology.L.S. de Vries and H.C. Glass, Edito#s




6. TRATAMIENTO

. De mantenimiento:

« -De las crisis convulsivas:

Dos escuelas

- Suspender los anticonvulsivos cuando los episodios
convulsivos se hayan detenido, repetir EEG tras de 2-3

Semanas

- Dados de alta con medicacion anticonvulsivante: fenobarbital/
levetiracetam (40-60 mg/kg/ dia , en 2-3 dosis )

—




TRATAMIENTO

. Tratamiento antiagregante/anticoagulante

. “La ACCP (American Collage of Chest Physicians, 2008) no recomienda
antiagregar ni anticoagular a neonatos con un primer episodio de infarto arterial
isquémico”

. Valorara si: ~

- Fuente cardioembdlica

3 meses con HBPM o no

- Homocigotos para el déficit de proteina C > fraccionadas

(antiagregante/anticoagulante + plasma)

- Infartos arteriales isquémicos recurrentes Y.

Terapia trombolitica : no recomendada en neonatos

Sugieren dar folatos y vitamina B a pacientes con la mutacién MTHFR

Eritropoyetina para la neuroproteccion después del ACV

—



7. PRONOSTICO

. Los resultados del desarrollo neurolégico tras accidente cerebrovascular
neonatal varian segtin EXTENSION y la LOCALIZACION de la lesién

. Plasticidad cerebral

. “Capacidad adaptativa del sistema nervioso para minimizar los efectos de las
lesiones a través de modificar su propia organizacién estructural y
funcional.”

. Permite reorganizar y recuperar la funcion de la zona danada y la
transmision de capacidades compensatorias para suplir las deficiencias
funcionales correspondientes a la lesion

- Neurogénesis
- Capacidad de las neuronas de suplir la funcién de otras
- Reorganizacion sinaptica y posibilidad de nuevas sinapsis

- Medidas terapéuticas precoces estimular este proceso

—



7. PRONOSTICO

*Es la principal causa de PCI hemipléjica

: *Suele aparecer entre: 3 -9 meses de edad, la deficiencia
| motora funcional general esta presente en 30% -40%

: de los nifios tras 12 meses de edad

: *Hay mayor tasa de discapacidad motora si el diagndstico
I es tardio (infarto presumiblemente perinatal)

; *Lo mds importante es: ubicacién de la lesién

I (corteza motora, los ganglios basales
\

4 la brazo posterior de la cadpsula interna)




7. PRONOSTICO

/
/COGNICION: )
*Variable aunque suele estar afectado
(la mayoria tienen CI dentro del rango normal)
*Algunos estudios revelan que tienen CI normal
pero en limite bajo, sobre todo si tenia hemiplejia
o epilepsia
*Mayor afectacidn si habia afectaciéon de ramas

| principales
: *También riesgo de TDAH




7. PRONOSTICO




7. PRONOSTICO

LENGUAJE

-Suele encontrarse conservado, puede haber algunas deficiencias

-Problemas con aspectos sofisticados en el lenguaje expresivo y receptivo

-La presencia de convulsiones mds all4 del periodo neonatal se asocié con peores resultado

*Estudios con fRMI (ictus hemisferio izquierdo):

-Deterioro significativo del lenguaje en nifios que conservaban la representacién del

lenguaje del hemisferio izquierdo

-Aaquellos que habian transferido la funcién del lenguaje al hemisferio derecho tenian déficits
de lenguje minimos o ausentes

hemisferio ™ " hemisferio
izquierdo : iy derecho




7. PRONOSTICO

| PROBLEMAS CONDUCTUALES Y PSICOLOGICOS

|
I -Mas anomalias conductuales en nifios diagnosticados en periodo tardio

| . . ) :
; "No encontré evidencia de problemas conductuales/emocionales

| en nifios y adolescentes con ACV neonatal
|

: Se describe funcionamiento social y adaptativo deteriorado unido al déficit cognitivo,
I sin déficits en CI que aumenta el riesgo de un pobre ajuste y participacion social

m s e e - e e S e e




7. PRONOSTICO

FUNCION VISUAL
-Agudeza visual reducida, déficits del campo visual o estereopsis
presentes en casi un tercio de los nifios en edad escolar con ACV neonatal

Las lesiones mas grandes de ACM y de la rama posterior
se asociaron con mayor frecuencia




8. RIESGO DE RECURRENCIA

. Tasa de recurrencia mas baja que en el ACV infantil
o adulto

. Tratamiento preventivo no es necesario en la gran
mayoria de los casos

La mayoria de las recurrencias sintomaticas
ocurren en el contexto de una enfermedad
sistémica congénita o adquirida, incluida la
cardiopatia congénita

—



9. SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO

Seguimiento multidisciplinario a largo plazo
Aspectos psicoldgicos
Fisioterapia y la terapia ocupacional

Tratamiento médico o quirargico para la espasticidad:
baclofeno, cirugia de liberacién de tendones o la toxina botulinica

Terapia de movimiento inducida por restricciones (CIMT)
. Terapia intensiva bimanual handarm (HABIT)

Telerehabilitacion basada en videojuegos de realidad virtual
para adolescentes con hemipléjic

—



;QUE PASO CON NUESTRA PACIENTE?

. Continuando con el estudio:
. PPMM (Hospital de origen y nuestro Hospital)— normales
. PEATC: pasados

EEG 12 canales: actividad lentficada en hemisferio izquierdo, no actividad paroxistica

. Ecografias de vasos supraadrticos: sin alteracion

Estudio familiar de trombofilia: madre negativo, padre: déficit leve de proteina S, RN:
estudio de proteina S normal

. Estudio oftalmolégico: hemorragias retinianas en ojo derecho
. PL 2% hemorragica

RM cerebral (a los 4 dias): infarto subagudotemporal izquierdo con transformcién
hemorragica y coleccion subdural

. Estudio de coagulacion en paciente: coagulacion normal, factor VIII normal, pendientes
factor VW Ag y factor XIII

. COL4A1 y A2 (arteriopatias genéticamente determinadas)

—



c N

Hemorragia extraparenquimatosa (subdural-subaracnoide) +
lesiones isquémico-hemorragicas contiguas secundarias

A )

4

. INFARTO SECUNDARIO A COMPRESION POR
HEMATOMA SUBDURAL

Ya en otra sesion...

—



