
Tanto la hipotermia inducida mediante el enfria-
miento corporal total (ECT) como la causada por el
enfriamiento cefálico selectivo (ECS) reduce la lesión
cerebral tras la hipoxia-isquemia en los animales re-
cién nacidos, pero se desconoce cómo modifican es-
tos tratamientos la incidencia o el patrón de lesión
cerebral en el neonato. Para evaluar este punto, se
estudió mediante resonancia magnética en el perío-
do neonatal a 14 recién nacidos a término con ence-
falopatía hipóxico-isquémica (EHI) tratados con ECS,
20 recién nacidos con EHI tratados con ECT y 53 re-
cién nacidos no sometidos a hipotermia con una EHI
de gravedad similar. Los recién nacidos que cumplie-
ron criterios estrictos de EHI fueron incluidos en el
estudio tras la evaluación de un EEG de amplitud in-
tegrada (aEEG). El enfriamiento comenzó antes de
transcurridas 6 h del nacimiento y continuó durante
48-72 h. La hipotermia no se asoció con lesiones
inesperadas o insólitas, y la prevalencia de hemorra-
gia intracraneal fue similar en los 3 grupos. Ambos
tipos de hipotermia se asociaron con una disminu-
ción de las lesiones talámicas y de los ganglios basa-
les, que predicen una evolución anormal. Esta dismi-
nución fue significativa en los recién nacidos con un
aEEG de afección moderada, pero no en los que tu-
vieron un aEEG grave. Los recién nacidos tratados
con ECS mostraron una disminución de la incidencia
de lesiones corticales graves.

La lesión hipóxico-isquémica cerebral perinatal sigue
siendo una causa importante de discapacidad neurológi-
ca, y afecta al 15-28% de los niños con parálisis
cerebral1. El tratamiento actual de los recién nacidos con
encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI) es de sostén,
con tratamiento rápido de las convulsiones y estabiliza-
ción de los parámetros fisiológicos. Los estudios sobre

animales han demostrado que la hipotermia leve, con
disminución de la temperatura corporal en 3 o 4 °C in-
mediatamente después de la hipoxia-isquemia, preserva
el metabolismo energético cerebral, reduce el edema ci-
totóxico y mejora el resultado histológico y funcional2-16.
Se han utilizado 2 métodos para conseguir la hipotermia.
La mayoría de los estudios sobre animales y de los ensa-
yos clínicos ha utilizado el enfriamiento corporal total
(ECT), aunque también se ha utilizado el enfriamiento
cefálico selectivo (ECS) en un intento de reducir al míni-
mo el riesgo de efectos adversos sistémicos (cardiopul-
monares)17. En el ECT se utiliza un colchón o un instru-
mento similar para enfriar el tronco, las extremidades y la
cabeza. Esto reduce la temperatura corporal a 33-34 °C
con un mínimo gradiente entre el tronco y el cerebro. Por
el contrario, el ECS utiliza un gorro por el que fluye
agua fría y aplica calefacción al tronco para evitar la dis-
minución de la temperatura rectal a menos de 34 °C.

Los efectos de la hipotermia pueden estar influidos por
el intervalo entre la agresión y el inicio del enfriamiento y
por la duración del enfriamiento. Los estudios realizados
en animales han demostrado que el enfriamiento iniciado
6 h después de un episodio hipóxico-isquémico carece de
efecto beneficioso7. Los estudios también han demostrado
la ausencia de efecto al retirar demasiado pronto el enfria-
miento13 y la mayoría de los estudios recomiendan en la
actualidad un período de enfriamiento de 48-72 h. Los es-
tudios piloto que utilizan enfriamiento temprano en los
recién nacidos a término han demostrado la ausencia de
efectos nocivos de la hipotermia leve en condiciones de
asistencia intensiva, aunque sugieren un aumento de la in-
cidencia de hemorragia intracraneal17-24. En la actualidad,
los datos de los ensayos controlados empiezan a sugerir
que tanto el ECS como el ECT pueden conseguir la mejo-
ría del resultado23-27.

La EHI neonatal pueden clasificarse clínicamente en
leve, moderada y grave28. Sin embargo, los signos clí-
nicos pueden mostrar su máximo desarrollo al cabo de
24 h o más, por lo que es necesaria una medición más
temprana de la gravedad para incluir a los recién naci-
dos idóneos en los ensayos de enfriamiento. La elec-
troencefalografía de amplitud integrada (aEEG) du-
rante las 24 h siguientes al nacimiento predice el
resultado, y algunos ensayos clínicos la utilizan como
criterio de selección adicional para el tratamiento con
hipotermia23,29. La inclusión precisa un trazado aEEG
anormal con presencia de convulsiones o anomalías de
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la actividad de fondo. Los trazados aEEG pueden divi-
dirse en amplitud moderadamente anormal (grado II),
con el borde inferior del trazado a menos de 5 µV, o
amplitud intensamente deprimida (grado III), con el
borde superior del trazado a menos de 10 µV. Además,
el aEEG se clasifica según la presencia o la ausencia
de convulsiones29. Este abordaje garantiza que una
gran proporción de los recién nacidos incluidos padece
una encefalopatía significativa y una gran posibilidad
de resultado adverso.

La resonancia magnética (RM) ofrece excelentes deta-
lles de las lesiones cerebrales características de la lesión
hipóxico-isquémica perinatal: es posible clasificar estas
lesiones y relacionar el patrón de afección con el resulta-
do. En particular, las lesiones de los ganglios basales y
del tálamo (GBT) y las del extremo posterior de la cáp-
sula interna (EPCI) predicen la parálisis cerebral30-32 en
los recién nacidos con EHI. Es menos habitual que los
recién nacidos con EHI padezcan lesiones principalmen-
te de la sustancia blanca (SB). Éstas se asocian con pos-
teriores alteraciones cognitivas, tanto más graves cuanto
más extensas son las anomalías de la SB33. Se descono-
ce el efecto de la hipotermia sobre el patrón de estas le-
siones cerebrales en los neonatos con encefalopatía hi-
póxico-isquémica.

OBJETIVOS

El objetivo principal de este estudio fue determinar si
la hipotermia modifica los patrones de lesión habitual-
mente identificados en los recién nacidos con EHI. Dos
objetivos secundarios fueron explorar si los hallazgos de
la imagen se relacionan con los datos del aEEG, y si el
método de enfriamiento influye sobre la distribución de
las lesiones.

PACIENTES Y MÉTODOS

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: a) edad gesta-
cional de 36 semanas o más (excluidos los afectados de anoma-
lías metabólicas o congénitas); b) necesidad de reanimación y
puntuación de Apgar inferior a 5 a los 5 min, con pH de cordón

o en la primera gasometría arterial < 7,1 o exceso de base > 16
mmol/l; c) presencia de encefalopatía con, al menos, uno de los
siguientes signos: hipotonía, reflejos anormales, succión débil o
ausente, convulsiones clínicas, y d) aEEG con anomalía II mo-
derada o III grave, o convulsiones, realizado en las 24 h si-
guientes al parto28. El pertinente comité de ética otorgó el per-
miso para el estudio del tratamiento con hipotermia, y los recién
nacidos fueron tratados y se les efectuó un estudio de imagen
tras el consentimiento de los padres.

Enfriamiento

Los recién nacidos sometidos a enfriamiento pertenecían a 
2 grupos: ECT y ECS. El ECT hasta una temperatura rectal de
33-34 °C durante 48-72 h se consiguió con un cobertor Polar
Air (Augustine Medical, Edden Prairie, MD, Estados Unidos),
un colchón Tecotherm Cooling (TecCom GMBH, Alemania) o
guantes de látex con agua fría alrededor del cuerpo. El ECS con
leve hipotermia sistémica, hasta una temperatura rectal de 34,5
°C, durante 72 h se consiguió mediante el Cool Care System
(Olympic Medical Seattle, WA, Estados Unidos), que tiene un
gorro por el que circula agua fría alrededor de la cabeza.

Veintiséis de los recién nacidos participaban en 2 ensayos clí-
nicos aleatorizados, el CoolCap Trial y el Total Body Hypother-
mia (TOBY) Trial, y los comités científicos asesores de ambos
estudios aprobaron este estudio secundario. El resto de los re-
cién nacidos sometidos a enfriamiento participó en estudios pi-
loto realizados antes del reclutamiento para estos 2 ensayos.

Todos los recién nacidos fueron monitorizados y tratados de
forma estándar, procurando mantener normales la gasometría, la
presión arterial, el equilibrio hídrico y la función renal, y con-
trolada la hipoglucemia, la ictericia, las tendencias hemorrági-
cas y el tratamiento de las convulsiones. El control de la tempe-
ratura de los recién nacidos no sometidos a enfriamiento y que
no formaron parte de los ensayos CoolCap o Toby correspondió
a la práctica clínica habitual, que fue mantener la temperatura
axilar a 37 ± 0,2 °C.

Toma de imágenes

Las imágenes se tomaron a 1 o 1,5 Tesla en los sistemas
Eclipse (Philips) o General Electric, con secuencias spin eco
ponderadas T1 y T2 en los planos sagital y transverso.

Análisis de la imagen

Neurorradiólogos expertos (M.R. y S.R.), desconocedores del
tratamiento, evaluaron las imágenes respecto al desarrollo anató-
mico normal y a la presencia de intensidad anormal de la señal
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Fig. 1. a) Imagen T1. Aspecto normal en un recién nacido a término. La mielina genera una señal de gran intensidad en el brazo pos-
terior de la cápsula interna (BPCI) (flecha). b) Graves lesiones de los ganglios basales con intensidad anormalmente elevada en los
núcleos talámicos y lenticular (flechas). La BPCI interpuesta muestra una intensidad anormalmente escasa. c) Imagen T1. Lesiones
bilaterales de los ganglios basales y numerosas áreas de infarto de la sustancia blanca (flechas).
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en los GBT, la SB y la corteza. Todas las lesiones se calificaron
de leves, moderadas o graves según se ha publicado con anterio-
ridad30. Se buscó específicamente la presencia de GBT modera-
das o graves, con o sin lesiones corticales o lesiones graves de la
SB, conocidas por su asociación con un resultado anormal (fig.
1). Los datos de los grupos fueron comparados mediante la χ2,
con prueba exacta de Fisher cuando fue oportuno.

RESULTADOS

Se tomó la imagen de 86 neonatos a término con EHI
y aEEG moderada (grado II) o intensamente anormal
(grado III). Treinta y cuatro se sometieron a enfriamiento
y 56 recién nacidos recibieron asistencia estándar sin en-
friamiento. El peso al nacimiento y la edad gestacional
fueron similares en los 2 grupos. La proporción de ha-
llazgos aEEG moderados y graves fue similar entre los
grupos, en los recién nacidos sometidos a enfriamiento
las anomalías moderadas del aEEG fueron 14 de 34
(41,2%), frente a 18 de 52 (34,6%) en los no sometidos a
enfriamiento. Entre los recién nacidos no sometidos a
enfriamiento con un aEEG realizado en las primeras 6 h,
10 de 21 (48%) mostraron una anomalía moderada. De
los 34 recién nacidos sometidos a enfriamiento, 14 perte-
necían al grupo ECS y 20 al grupo ECT.

Por término medio, los recién nacidos con enfria-
miento cefálico se sometieron a RM 2 días después que
los demás grupos, pero todas las exploraciones fueron
realizadas en un período en el que la RM puede identifi-
car el patrón de una agresión perinatal y ofrecer datos de
predicción fiables. En la tabla 1 se muestran los detalles
clínicos de los 3 grupos.

PATRÓN DE LESIONES

Las lesiones observadas con mayor frecuencia fueron
las que afectaron a los GBT (tabla 2). Se observaron le-
siones de los GBT, de cualquier grado, en 46 de los 52
(88,4%) recién nacidos no sometidos a enfriamiento, 7

de los 14 (50%) con ECS y 15 de los 20 (75%) con
ECT. Se encontraron lesiones moderadas o graves de
los GBT, habitualmente asociadas con afecciones poste-
riores, en 43 de los 52 (82,6%) recién nacidos no some-
tidos a enfriamiento, 4 de los 14 (28,6%) con ECS y 7
de los 20 (35%) con ECT. La reducción en presencia de
enfriamiento fue muy significativa (p < 0,0001). Las le-
siones mínimas de los GBT fueron más habituales en
los recién nacidos sometidos a enfriamiento que en los
no sometidos a enfriamiento: el 5,8% de los neonatos no
sometidos a enfriamiento, el 21,4% de los sometidos a
ECS y el 30% de los sometidos a ECT (p = 0,01).

Las lesiones de los GBT se acompañaron habitual-
mente de anomalías en la SB y en la corteza (fig. 1).
Hubo lesiones graves de la SB en 18 (34,6%) recién na-
cidos no sometidos a enfriamiento, 2 (14,3%) con ECS
y 5 (25%) con ECT (p = 0,30). Diecisiete de los 18 re-
cién nacidos con lesiones graves de la SB también mos-
traron cierto grado de afección de los GBT.

Las lesiones corticales se observaron por igual en los
recién nacidos no sometidos a enfriamiento, 42 de 52
(81%), y los sometidos a hipotermia, 21 de 34 (62%).
Sin embargo, los recién nacidos sometidos a enfriamien-
to mostraron menos lesiones corticales mayores: se ob-
servaron lesiones corticales moderadas o graves en 33
de los 52 (63,5%) del grupo no sometido a enfriamiento,
5 de los 14 (35,7%) con ECS y 8 de 20 (40%) con ECT
(p = 0,025). Para estudiar más detenidamente si el en-
friamiento produjo una protección preferente de la cor-
teza se determinó la proporción de lesiones aisladas de
los GBT sin anomalías corticales. Hubo lesiones aisla-
das de los GBT en 12 de los 52 (23%) recién nacidos no
sometidos a enfriamiento y en 5 de los 34 (14,7%) neo-
natos con hipotermia. Esta diferencia no fue significati-
va. Si embargo, ninguno de los recién nacidos con ECS
mostró lesiones corticales graves, frente a 5 de 20 (25%)
con ECT y 14 de los 52 (27%) recién nacidos no some-
tidos a enfriamiento (p = 0,01).

Rutheford MA, et al. Hipotermia en la encefalopatía hipóxico-isquémica neonatal: hipotermia leve y distribución 
de las lesiones cerebrales en neonatos con encefalopatía hipóxico-isquémica

Pediatrics (Ed esp). 2005;60(4):225-31 227

Sin enfriamiento Enfriamiento cefálico selectivo Enfriamiento corporal total 
(n = 52) (n = 14) (n = 20)

Edad gestacional (semanas), mediana (rango) 39,7 (36-42) 39,2 (36-42) 39,7 (36,4-42)
Peso al nacimiento (g), mediana (rango) 3.440 (1.928-4.340) 3.123 (1.885-4.810) 3.456 (3.070-4.350)
Edad al estudio (días) 5 (1-14) 7 (4-19) 4,5 (1-11)
aEEG de grado II 34,6% (18) 60% (8) 28,6% (6)
aEEG de grado III 65,4% (34) 40% (6) 71,4% (14)

TABLA 1. Detalles clínicos y de imagen de todos los recién nacidos

TABLA 2. Lesiones observadas en la resonancia magnética

Lesiones Sin enfriamiento Enfriamiento cefálico selectivo Enfriamiento corporal total 
(n = 52), n (%) (n = 14), n (%) (n = 20), n (%)

GBT leve 5,8 (3) 21,4 (3)a 30 (6)a

GBT moderada 23 (12)b 14,2 (2) 5 (1)
aEEG < 6 h 27,2 (6/22)b

GBT grave 59,6 (31)b 14,2 (2) 40 (8)
aEEG < 6 h 50 (11/22)b

SB grave 34,6 (18) 14,3 (2) 25 (5)
Lesiones corticales mínimas 17 (9) 28 (4) 20 (4)
Lesiones corticales moderadas 36,5 (19) 35,7 (5) 15 (3)
Lesiones corticales graves 26,9 (14)a 0 (0) 25 (5)
Hemorragia 28,8 (15) 43 (6) 40 (8)

aEEG: electroencefalografía de amplitud integrada; GBT: lesiones de los ganglios basales y del tálamo; SB: sustancia blanca.
aResultados estadísticamente significativos con valores de p < 0,05.
bResultados estadísticamente muy significativos con valores de p < 0,001.
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No hubo patrones insólitos de agresión en los neona-
tos tratados con hipotermia, y la prevalencia de hemorra-
gia fue similar en los 3 grupos, de un 30-40% (p = 0,69)
(tabla 2). La mayoría de las lesiones hemorrágicas fue-
ron subdurales poco intensas, que no deberían modificar
la evolución. Sin embargo, un recién nacido del grupo de
enfriamiento corporal total presentó una gran hemorragia
parenquimatosa con desviación de la línea media (fig. 2),
y falleció posteriormente. Otro recién nacido, con una
coagulopatía intensa antes de la entrada en el ensayo,
presentó una gran hemorragia subdural hemisférica con
desviación de la línea media durante el enfriamiento ce-
fálico, que se resolvió de forma espontánea (fig. 3).

Frecuencia de las lesiones y hallazgos en el aEEG

El número de lesiones de los GBT, a menudo asocia-
das con un resultado anormal, fue significativamente
menor en los recién nacidos sometidos a enfriamiento.
Esta significación se mantuvo al incluir únicamente a
los recién nacidos no sometidos a enfriamiento (n = 21)
con un aEEG temprano, antes de las 6 h de edad (p =
0,001). Sin embargo, el efecto del enfriamiento sólo se
observó en los recién nacidos con un aEEG moderado
(grado II). La proporción entre lesiones moderadas y
graves en los GBT en el aEEG moderado (grado II) fue
del 77,8% en los recién nacidos no sometidos a enfria-
miento y del 12,5 y el 0% en los sometidos a ECS y
ECT, respectivamente (p ≤ 0,0001). La significación se
mantuvo al incluir tan sólo a los recién nacidos no so-
metidos a enfriamiento con un aEEG temprano, antes de
las 6 h de edad (tabla 3). La proporción de lesiones mo-
deradas o graves de los GBT en el aEEG grave (grado
III) fue del 88,2%, frente al 66,7 y el 71,4% en los gru-
pos de ECS y ECT, respectivamente (p = 0,06).
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Fig. 2. Recién nacido sometido a enfriamiento corporal total
que sufrió una gran lesión hemorrágica, manifiesta como baja
intensidad de la señal en los lóbulos parietal y temporal iz-
quierdos, asociada con el desplazamiento y la compresión de
los ganglios de la base y los tálamos, así como a una conside-
rable desviación de la línea media. El resto de la sustancia
blanca muestra un aumento anormal de la intensidad, compati-
ble con edema o isquemia. El sistema ventricular está dilatado.
Este neonato falleció durante la primera semana de vida.

Fig. 3. Recién nacido sometido a enfriamiento específico de la cabeza que sufrió una extensa hemorragia subdural, manifiesta como
señal de gran intensidad en estas imágenes T1. Además, se observa un cefalohematoma (punta de flecha). Este neonato sobrevivió y
la hemorragia se resolvió de forma espontánea.
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DISCUSIÓN

En este estudio preliminar, el tratamiento con hipoter-
mia leve de los neonatos con EHI moderada se asoció
con una reducción de las lesiones de los ganglios basa-
les y los támalos, que se sabe están asociadas con un re-
sultado anormal del desarrollo neurológico. Ambos mé-
todos de producción de la hipotermia leve produjeron
los efectos del enfriamiento. La protección se observó
principalmente en los recién nacidos con anomalías mo-
deradas del aEEG, lo que sugiere que sólo los recién na-
cidos con una agresión menos grave pueden responder a
la intervención neuroprotectora. El reciente ensayo Co-
olCap demostró una significativa mejoría de la supervi-
vencia sin discapacidad sólo en los recién nacidos con
las anomalías más intensas del aEGG23. Además de la
disminución de las lesiones de los GBT en los recién na-
cidos sometidos a enfriamiento, varió la distribución de
la gravedad, pues las lesiones leves de los GBT fueron
relativamente más numerosas en los grupos sometidos a
hipotermia. Esto sugiere una modificación de las lesio-
nes potencialmente más graves. Las lesiones leves de
los GBT pueden estar asociadas con alteraciones moto-
ras menores, por lo que es necesesario realizar estudios
de seguimiento que correlacionen la imagen y el resulta-
do de estos recién nacidos.

Pese a ser un estudio de observación, los criterios de
inclusión de los recién nacidos sometidos y no someti-
dos a enfriamiento fueron similares y se utilizó el mis-
mo método de evaluación del aEEG. Aplicamos un sis-
tema local de clasificación para calificar el aEEG, que
podría diferir ligeramente de los utilizados en otros cen-
tros, pero que ha sido validado34,35. Aunque la propor-
ción de recién nacidos con anomalías moderadas o gra-
ves del aEEG fue similar entre los niños sometidos y no
sometidos a enfriamiento, el aEEG se registró más tar-
díamente en los no sometidos a hipotermia. Como el
aEEG puede mejorar durante las primeras horas tras la
asfixia34-36 no se pudo realizar una comparación exacta
de los aEEG de los recién nacidos sometidos y no some-
tidos a enfriamiento. Sin embargo, al comparar única-
mente a los recién nacidos con un registro de aEEG rea-
lizado antes de las 6 h de vida, la disminución de las
lesiones de los GBT en los recién nacidos sometidos a
hipotermia siguió siendo significativa.

Los patrones de lesión cerebral demostrados en los re-
cién nacidos sometidos a enfriamiento fueron similares
a los observados y notificados con anterioridad tras una
EHI. La hipotermia hasta 33 °C reduce la función pla-
quetaria y las temperaturas inferiores a 33 °C reducen
las enzimas de la coagulación37; por ello, es pertinente
que el enfriamiento en este estudio no se asociara con
un aumento de las lesiones hemorrágicas. Aunque los 2

recién nacidos con hemorragia extensa pertenecían al
grupo de hipotermia, la hemorragia subdural es relativa-
mente frecuente en los recién nacidos con EHI y tam-
bién se han descrito lesiones hemorrágicas en el parén-
quima38.

Este estudio incluyó a recién nacidos sometidos a 2
métodos distintos de enfriamiento, el ECT y el ECS. Un
estudio realizado en cerdos recién nacidos comparó el
enfriamiento cefálico con el corporal y encontró un sig-
nificativo gradiente de temperatura en el cerebro con el
enfriamiento cefálico39, aunque este gradiente disminu-
yó en presencia de hipoxia. En el modelo de enfriamien-
to cefálico del cerdo recién nacido la corteza se enfrió
hasta 2 6°C y el interior del cerebro hasta 30 °C; estos
gradientes se mantuvieron durante las 24 h del período
de enfriamiento16. Este estudio mostró el mismo grado
de neuroprotección en la corteza y los GBT3. Sin embar-
go, las diferencias de tamaño y geometría de la cabeza
del cerdo recién nacido imponen precaución al extrapo-
lar estos datos, tal como indican los resultados de un
modelo informático, que no predice gradientes cerebra-
les en los neonatos40.

La anomalía cortical suele acompañar a las lesiones
clásicas de los GBT tras un episodio agudo de hipoxia-
isquemia. Estas anomalías corticales se observan con
mayor frecuencia a lo largo del surco central y de la cara
medial de la fisura interhemisférica31. Las áreas cortica-
les suelen considerarse susceptibles a la hipoxia-isque-
mia por el relativamente elevado metabolismo del tejido
que circunda al surco central, relacionado con la madura-
ción y la mielinización temprana. Las anomalías cortica-
les observadas en la RM se consideran representativas de
una necrosis laminar en las capas profundas de la corte-
za. No observamos una diferencia significativa en las
anomalías corticales de los recién nacidos sometidos y
no sometidos al enfriamiento. Sin embargo, y pese a las
cifras reducidas, los recién nacidos tratados con enfria-
miento cefálico selectivo mostraron una menor propor-
ción de lesiones corticales graves que los sometidos a
enfriamiento corporal total y que los no sometidos a hi-
potermia. Un estudio reciente, en el que se indujo una hi-
potermia sistémica de 33-34 °C sólo con enfriamiento
corporal, sugirió la protección preferente de la corteza:
se constataron menos lesiones corticales en una RM pos-
terior en los recién nacidos sometidos a enfriamiento24.
Sin embargo, las cifras de este estudio fueron relativa-
mente reducidas, los recién nacidos fueron reclutados a
partir de las 35 semanas de gestación, con una edad ges-
tacional media de 38,7 semanas, y no fueron selecciona-
dos por los hallazgos en el aEEG, de forma que no se
pudo considerar en el análisis esta medición de la grave-
dad de la agresión. Los recién nacidos con signos de EHI
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TABLA 3. Recién nacidos con lesiones moderadas o graves de los GBT, con significado pronóstico, 
según la gravedad del aEEG

Sin enfriamiento, % (n/N) Enfriamiento cefálico selectivo, % (n/N) Enfriamiento corporal total, % (n/N)

aEEG de grado II 72,2 (13/18)a 0 (0/8) 0 (0/6)
< 6 h (n = 10) 80 (8)a

aEEG de grado III 85,3 (29/34) 66,7 (4/6) 64,3 (9/14)
< 6 h (n = 11) 81,8 (9)

aEEG: electroencefalografía de amplitud integrada; GBT: lesiones de los ganglios basales y del tálamo.
aResultados estadísticamente muy significativos con valores de p < 0,001.
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aguda nacidos antes de las 38 semanas de gestación no
suelen presentar lesiones corticales41. Además, las lesio-
nes corticales pueden no ser evidentes poco después de
la lesión, por lo que podrían ser omitidas en la imagen
temprana32. Por ello, la disminución de lesiones cortica-
les de este estudio podría deberse a la inclusión de recién
nacidos más inmaduros o con una agresión menos inten-
sa, que probablemente presenten lesiones aisladas, leves
o moderadas, de los GBT.

Cerca del 40% de los recién nacidos con lesiones sig-
nificativas de los GBT tras una EHI mostrará un infarto
adicional de la SB. Como algunos recién nacidos con
EHI sólo presentarán anomalías de la SB sin afección de
los GBT, es probable que los 2 patrones reflejen una pa-
togenia ligeramente distinta33. Los modelos en animales
han demostrado que la combinación con la infección re-
duce el umbral del infarto tras una agresión hipóxico-is-
quémica. Los recién nacidos con infecciones bacterianas
o virales del sistema nervioso central suelen presentar
anomalías de la SB en la RM. Los modelos animales fe-
tales de asfixia muestran un aumento de la afección de
la SB cuando se combina la infección con la hipoxia-is-
quemia42-44. En este estudio no pudimos demostrar una
disminución de las anomalías graves de la SB en los re-
cién nacidos hipodérmicos, aunque la cifra de afectados
fue escasa, lo que podría reflejar un papel de la infec-
ción o de una agresión más crónica y menos sensible al
enfriamiento. Aunque el enfriamiento temprano prote-
gió frente a la lesión de la SB en un modelo fetal de
oveja, en contraste con el neonato humano asfíctico, el
patrón de lesión habitual de este modelo animal fue
principalmente de SB y no de GBT7.

Para desarrollar estrategias de intervención tras la as-
fixia perinatal es esencial conocer el espectro de lesio-
nes que pueden padecer los recién nacidos con lesión
cerebral perinatal. Se están llevando a cabo varios ensa-
yos sobre hipotermia en recién nacidos con EHI, pero
no se dispondrá de sus resultados clínicos hasta dentro
de varios años. La imagen cerebral temprana intensiva,
junto con estos ensayos, nos ayudará a examinar direc-
tamente el efecto de la hipotermia sobre la adquisición
de lesiones cerebrales. La RM cerebral permite la eva-
luación específica de la distribución y la frecuencia de
las lesiones cerebrales y debería incluirse en futuros es-
tudios de intervenciones neuroprotectoras.
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