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Ultrasonido en las lesiones cerebrales del neonato de bajo peso

Drs. Luis Medina Gonzalez, Ana Morante, Jacqueline Saulny de Jorges

Unidad de Ultrasonido. Servicio de Investigaciones, Maternidad “Concepcion Palacios”

RESUMEN
Objetivo. Dar a conocer las lesiones cerebrales més frecuentes diagnosticadas por ultrasonido en los
neonatos de bajo peso.
Método. Estudio retrospectivo con analisis descriptivo y comparativo de los hallazgos ultrasonograficos
detectados en 641 neonatos con peso menor de 2 500 g evaluados durante 1995.
Ambiente. Maternidad “Concepcién Palacios”. Unidad de Ultrasonido. Servicio de Investigaciones.
Resultados. El 41,65% (267 casos) presenté hemorragia intraventricular grado 1; 5,3% (34 casos)
grado 2y 0,31% complicadas (2 casos). Hubo 273 casos (42,58%) con refringencia periventricular.
En los ultrasonogramas de control observamos que se normalizaron el 38,75% de los casos. Ninguna
hemorragia complicada evolucion6 a la normalidad.
Conclusiones. Los recién nacidos de bajo peso son la poblacién de mayor riesgo de alteraciones
cerebrales diagnosticables por neurosonografia, por lo tanto nosotros recomendamos realizar este
examen a todo recién nacido menor de 1 500 g de peso.

Palabras clave: Neonato. Prematuro. Bajo peso, ultrasonido cerebral.

SUMMARY
Objective. Recognize the more frequent brain lesions in low birth weight newborns diagnosed by
ultrasound.
Method. Retrospective, comparative and descriptive study of 641 neonates with birth weight from 800
to 2 500 g during 1995.
Setting. Maternidad Concepcion Palacios. Ultrasound Unit.
Results. 41.65% (267 cases) had intraventricular hemorrhage grade 1; 5.3% (34 cases) grade 2 and
0.31% complicated (2 cases). 273 patients had periventricular refringence. 38.75% evolve to normal
scan. None of the complicated hemorrhage were normal.
Conclusions. Low birth weight newborns are the high risk population for brain lesions seen by
neurosonography, because of that we recommend to realize ultrasound to every newborn with birth
weight less than 1 500 g.
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INTRODUCCION

En la Maternidad “Concepcién Palacios” (MCP), Rennie (4) informa que desde el siglo 19 los
hay un promedio de 23 338 nacimientos vivos al patologosreconocieron la existencia de hemorragias
afo, de los cuales un 14% corresponde a prematurosintracraneales; Ylppd en 1919, documento la
(menores de 37 semanas), y no obstante ser la menorasociacion entre prematuridad y hemorragia intra-
proporcion de los nacidos en nuestro hospital, son el ventricular; Ruckensteiner y Zollner en 1929,
grupo de pacientes con mayor morbimortalidad neo- describieron la hemorragia en la matriz germinal.
natal(1-3). Avances en los campos de la obstetricia Hace 40 afios, las hemorragias intracraneanas que
y neonatologia, hacen posible que cada vez nazcanocurrian en el periodo neonatal, eran consideradas
mas prematuros, de menor peso y con mayor eventos raros, y aquellas que se describian eran
sobrevida, y es precisamente en estos pacientes,observadas en neonatos a término y asociadas con
debido a su propia inmadurez, donde se observan baja morbilidad5). Sin embargo, desde los afios 70,
con mayor frecuencia alteraciones cerebrales como con el desarrollo de los equipos de imagenologia
las hemorragias y las lesiones consecuentes a asfixia,anatémica, se ha incrementado la capacidad para
muchas de las cuales se acompafian de incapacidaddetectar procesos patologicos en el sistema nervioso
del desarrollo y alteracion neurolégica de severidad central (SNC), localizarlos con precision y observar
variable. su evoluciéon(6). Durante los afios 80, gracias al
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desarrollo de equipos con imagen de tiempo real, al Los USG cerebrales se realizaron con un equipo

uso de transductores de alta frecuencia y a la Siemens aleman, Sonoline-2, y transductores de 5y

utilizacion de latécnica Doppler paralas alteraciones 7,5 MHz, a través de la fontanela anterior para los

vasculares, la ultrasonografia se convirti6 en una cortes coronales, sagitales y parasagitales, y la

herramienta confiable para la visualizacion y el antero-lateral para los estudios axiales.

estudio del cerebro normal del recién nacido. Utilizamos la clasificacion de De Vries para

Ademas de lo fidedigno del procedimiento, su leucomalacia periventriculdi8), y la clasificacion

seguridad, economia, ausencia de radiaciones de Shankaran y col(19) para las hemorragias

ionizantes, la capacidad de ser portatil, repetible, de intracraneanas.

no necesitar sedacion ni técnicas de contraste, y la

posibilidad de realizarlo dentro del ambiente del RESULTADOS

neonato, sin interrumpir los sistemas de oxigenacion/

ventilacién, ni alterar su estabilidad térmica y Se evaluaron de forma retrospectiva 1 1134 USG

hemodinamica, han popularizado su uso, al punto de cerebrales realizados durante el afio 1995. De ellos,

ser calificado como el mayor avance en el estudio 641 pesaron menos de 2 500 g, base del presente

del cerebro neonatal y considerarse indispensable estudio.

en las unidades de terapia intensiva neonata). Al estudiar los resultados de los USG y su
La Unidad de Ultrasonido de la MCP, con una distribucién de acuerdo al peso, de todos los

experiencia de 17 afios de estudios recapitulados enpacientes evaluados durante 1995, comprobamos

diversas publicaciongg0-16), realiza un promedio ~ que en nuestro grupo estudio (neonatos < 2 500 g),

de 1 788 ultrasonogramas (USG) cerebrales al afio. la presencia de USG anormal fue significante desde

Como explicamos en nuestro trabajo antetioy, la el punto de vista estadistico (Cuadro 1).

técnica de estudio ecosonografico es similar para el

neonato a término (RNAT) como para el prematuro

(RNPT); sin embargo, las lesiones cerebrales del Cuadro 1

pretérmino son diferentes. El objetivo del presente Distribucion porcentual de pacientes
trabajo es comunicar las lesiones cerebrales que con de acuerdo al peso y resultados del USG.
mas frecuencia se diagnostican en los neonatos de Primera consulta

bajo peso examinados en dicha unidad.
Peso en gramos

Resultado < 2500 =2 500 Total

MATERIAL Y METODO de USG n % n %

Debido a que el dato de edad de gestacion es \ormal 245  38.22% 354 71,81% 599
inconstante e impreciso, decidimos utilizar la
referencia peso al nacer para catalogar los pacientes.Alterado  396* 61,78% 139 28,19% 535
Del total evaluado, 641 neonatos correspondieron al
grupo de pacientes con peso menor de 2 500 g, este
fue nuestro grupo estudio. Total 641 493 1134
A cada paciente se le registré: procedencia, tipo
de consulta (primera o control), edad materna, - Chicuadrado =124,779; p = 0,000.
antecedentes materno-obstétricos de importancia,
gestacion, paridad, via de nacimiento, peso y talla al

nacer, diagnosticos clinicos y ultrasonograficos, ~ La edad materna minima fue de 13 afios y la
edad al momento del estudio, clasificacién mMmaximade 46, con un promedio de.24¢761,95. Se
antropométrica seglin Lubchenco y Battaglia). controlaron el embarazo 296 pacientes (46,17%);

Con esta muestra se realiz6 un analisis estadistico 277 (43,21%) no realizaron control prenatal y en 67
de tipo descriptivo, y se utilizé el método del Chi casos (10,45%) se desconoci6 este dato.
cuadrado (prueba exacta de Fisher, cuando fue Correspondieron a primera gestacion 274 casos

necesaria) para comparar variables categéricas. El(42,74%). Las complicaciones de estos embarazos
limite de confianza elegido fue del 95% (nivel de Se resumen en el Cuadro 2, donde demostramos que

significancia p = 0,05). la patologia hipertensiva del embarazo, la ruptura
prematura de membrana (RPM), los embarazos
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multiples y la presentacién podalica, son los Cuadro 3
diagnodsticos que con mas frecuencia se relacionaron Porcentaje de ultrasonidos alterados.
con la presencia de USG anormal. La via de Distribucién de acuerdo al peso.

nacimiento mas frecuente fue el parto normal (305-
47,58%), seguido por cesarea (198-30,88%) y forceps  Peso (9) % USG alterados Total Chicuadrado p*
(61-9,51%); 70 casos tuvieron presentacion podalica
(10,92%). De las 39 primigestas menores de 15
afios, 26 (74,28%) tuvieron productos con USG , o4, 5 o0 6572 (186/283) 283 3,049 0,081
cerebral alterado, lo que result6 significativo desde

el punto de vista estadistico (Chi cuadrado: 5,372; p 2 gg1 - 2 499 47,96 (94/196) 196 21,990 0,000
=0,020). Con el resto de los antecedentes maternos

= 1500 71,6 (116/162) 162 8,137 0,004

y obstétricos investigados, no se pudo establecer Total 61,77 (396/641) 641
ninguna relacion estadisticamente significante con
un hallazgo cerebral anormal. * Nivel de significancia p < 0,05: significante

Del total de casos del grupo estudio, 615 (95,94%)

Cuadro 2 fueron clasificados de acuerdo a sus caracteristicas
Antecedentes obstétricos antropométricagl7), y comprobamos que las altera-
ciones en el USG cerebral fueron mas frecuentes
Casos % entre los pretérmino adecuados para su edad de
T _ gestaciéon, mientras que en los a término pequefios
:a;oil\;)g*la hipertensiva 8083 12131’894 para su edad .de_g.est.aci()n, la posibilidad de ser
Embarazos maltiples 76 1,1,85 nprmal _fue significativamente mayor. Este_ls
Parto podalico 70 10,92 diferencias se comprobaron desde el punto de vista
Hemorragia de Il trimestre 41 6,39 estadistico (Cuadro 4).
Primigesta precoz 39 6,08
Total 389 60,66 Cuadro 4
Porcentaje de ultrasonidos alterados.
* Ruptura prematura de membranas. Distribucién de acuerdo a caracteristicas

antropomeétricas.

Grupo % USG alterados Total Chi cuadrado p *

El peso minimo de los neonatos estudiados fue PT - AEG 66,02 (274) 415 8,483 0,004

800 g y el maximo 2 490 g, con un promedio de pT.pgg** 62,79 (81) 129 0173 0,677
1 790,47+ 363,88 g. Al investigar la relacién

existente entre peso y resultados del estudio (normal AT - PEG™* 33,80 (24) 71 25149 0,000
y alterado), observamos que en los 245 casos

normales, el peso promedio fue 1 881+9354,28 g, Total 61,62 (379) 615

con un minimo de 1 020 g y un maximo de 2 480 g;

en tanto que en aquellos reportados patolégicos, el * Nivel de significancia p < 0,05: significante.
promedio eral 738358,75 g con un minimo de 800 ** Pretérmino adecuado a su edad de gestacion.

g y un maximo de 2 190 g. Esta diferencia fue *** Pretérmino pequefio para su edad de gestacion.
significante desde el punto de vista estadistico (t; ** A término pequefio para su edad de gestacion.
4,457; p = 0,000). En el Cuadro 3 distribuimos el

grupo estudio de acuerdo al peso y resultado del

USG, y comprobamos que aquellos neonatos menores  Cuando investigamos la morbilidad neonatal en
de 1 500 g, tuvieron mayor riesgo de resultado el grupo estudio, observamos que la mayoria de los
anormal. Enlos mayores de 2 000 g, este riesgo fue pacientes presentaron mas de una patologia, relacio-
significativamente menor. nada o no con sus caracteristicas de prematuridad y/
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0 bajo peso, sin embargo es dificil dilucidar cual de regulacién intra y extravascular, los predisponen a
las diversas variables examinadas se considera causdesiones cerebrales diversas, lo cual explica que en
del USG alterado, y cual de ellas inicamente asociada el mismo neonato se puedan observar diferentes
al resultado. Notamos que los hallazgos ultrasono- patologias en un mismo examen. Debido a esto, las
graficos anormales se encuentran con mas frecuenciaclasificamos de acuerdo a la forma de presentacion
entre los neonatos que presentaron: sindrome deen Unicas y multiples (Cuadro 6), y para facilitar su
dificultad respiratoria (SDR), sepsis, y determinados explicacién, también las clasificamos de acuerdo al
signos neuroldégicos como son apnea y convulsidon principal mecanismo etiopatogénico (Cuadro 7). La
(Cuadro 5). Llama la atencién que cuando el motivo patologia hallada con mayor frecuencia fue la
de consulta fue asfixia perinatal, la posibilidad de refringencia periventricular (66-10,30%), y la
resultar normal fue significativamente mayor, este asociacién mas comun fue la hemorragia
resultado aunque parece contradictorio es expli- subependimaria con refringencia periventricular
cable, ya que el diagnéstico de asfixia perinatal se (121-18,8%). Desde el punto de vista etiopatogénico
realiza en base a los antecedentes de sufrimientola patologia de origen hemorragico y las hipoxico-
fetal agudo, y por la puntuacién baja de Apgar, al isquémico fueron las mas frecuentes.

momento del nacimiento, al minuto y alos 5 minutos,

y se ha demostrado que estos parametros no son los

mejores indicadores de asfixia peringtd,21) En

los 37 pacientes que recibieron ventilacion mecéanica Cuadro 6
como parte de su tratamiento, 28 (75,67%) resultaron Grupo estudio.
anormales, sin embargo esta diferencia no fue Hallazgos ecograficos

significante cuando lo comparamos con la poblacién
estudiada (Chi cuadrado 2,617; p = 0,106).

Resultado Casos %
Normales 245 38,22
Cuadro 5 Patologia Unica
. ) RPV * 66 10,30
_ Ij-’orc_elntaje de uItrasonldos_a_\Iterados. HSE ** 35 5,46
Distribucion de acuerdo a morbilidad neonatal Lesion H=] *** 27 4,21
j 0 ] . Ventriculomegalia 20 3,12
Patologia % USG alterados Chi cuadrado p Asimetria ventricular 8 1,25
Convulsién 100 (12/12) 6,006 0,014 Patologia mdltiple
HSE + RPV 121 18,88
Apnea 91,17 (31/34) 11,859 0,000 HSE + patologia asociada **** 111 17,32
- RPV + #xkxk 86 13,42
SDR 76,81 (222/289) 51,892 0,000 HIV ¢ *xxxes 34 5,30
. Ventriculomegalia + ****** 28 4,37
Sepsis 74,35 (203/273) 30,952 0,000 Asimetria ventricular + ****** 20 3,12
Meningitis 73,68 (14/19) 0,713 0,398
. * Refringencia periventricular.
Asfixia 60,44 (81/134) 0,060 0,798 ** Hemorragia subependimaria (hemorragia in-
. L . L traventricular grado 1).
* .
**Nsl\i/r?(ljrdem5|gdn|f|c;:iz]ac1inul? [()j: 0,()i?.t5|rgi;n|f|cante. **+ Lesion hipoxico-isquémica.
ome de cultad respiratoria. **** Patologia asociada diferente a refringencia

periventricular.
****x* Patologia asociada diferente a hemorragia
subependimaria.

Hallazgos ecogréaficos - _
*kxkkx Patologia asociada.

Las caracteristicas anatémicas y fisiolégicas del
parénquimay la circulaciéon cerebral del prematuro,
dadas por la propia inmadurez de sus sistemas de

102 Rev Obstet Ginecol Venez



ULTRASONIDO

Cuadro 7

Hallazgos ecograficos.
Clasificacion de acuerdo al mecanismo etiopatogénico

Etiopatogenia

Hemorragia Casos %
Subependimaria * 267 41,65
Intraventricular grado 2 34 5,3
Plexos coroides 5 0,78
Complicada 2 0,31
Cerebelo 2 0,31
Talamo 2 0,31
Hipoxia -isquemia

RPV** 273 42,58
Lesién focal 18 2,808
Leucomalacia quistica 18 2,808
Malformativas

Cisterna magna prominente 7 1,09
Dandy Walker 5 0,78
Agenesia de cuerpo calloso 3 0,46
Encefalocele 1 0,15
Aneurisma vena de Galeno 1 0,15
Otras

Ventriculomegalia 48 7,48
Asimetria ventricular 28 4,36
Septum interventricular 21 3,27
Quiste subependimario 9 1,40
Hidrocefalia 5 0,78
Ventriculitis 3 0,46

* Subependimaria o intraventricular grado 1.
** Refringencia periventricular y leucomalacia grado 1.

La evolucién la resumimos en el Cuadro 8; de un
total de 396 neonatos citados a control, concurrieron
al mismo 338 (85,35%), y de estos se normalizaron
131 (38,75%), 115 en la primera consulta de control

y 16 en las sucesivas.

La leucomalacia periven-

tricular (LPV), ventriculomegalia y asimetria ven-
tricular, fueron los hallazgos anormales mas
frecuentes en las consultas de control.

En el Cuadro 9 resumimos la evolucién de las
patologias que con mas frecuencia se presentaron en
la primera consulta, y comprobamos que la hemorra-
giasubependimariay la refringencia periventricular
se normalizaronenun 42,11% vy 44,32%, respectiva-
mente, mientras que la hemorragia intraventricular
grado 2 apenas enun 2,94%. Ningunade las hemorra-
gias intraventriculares complicadas se normaliz6.

Cuadro 8

Hallazgos ecograficos. Consulta de control.

Hallazgo Casos %
Normal 131 38,75
Leucomalacia 66 19,52
Ventriculomegalia 43 12,71
Asimetria ventricular 29 8,57
Sin cambios 26 7,69
Leucomalacia quistica 18 5,32
Otros 25 7,39

Cuadro 9

Evolucién de los casos. Consulta de control (%)

Evolucion HSE * % HIV-G2** % HIV- %  RPV*** %
complicada
Normal 72 42,11 1 2,94 121 44,32
Sin cambios 20 11,70 6 17,65
Leucomalacia 18 10,53 5 14,71 43 15,75
Ventriculomegalia 15 8,77 12 35,30
Asimetria ventricular 13 7,60 2 5,88 28 10,26
Leucomalacia quistica 9 5,26 4 11,76 18 6,59
Hidrocefalia 1 2,94 2 100
* Hemorragia subependimaria.
** Hemorragia intraventricular grado 2.
*** Refringencia periventricular.
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Figura 2. Hemorragia complicada con secuela de
dilatacion.

Figura 3. Refringencia periventricular bilateral.

104

DISCUSION

El feto humano se desarrolla en un ambiente muy
complejo, en el cual la disponibilidad de recursos
nutricionales, ciertos factores ambientales, cardio-
vasculares, y metabdélicos maternos, interactéian con
una adecuada funcién placentaria para su crecimiento
y desarrollo normal, pero también le condiciona al
feto una muy limitada capacidad de adaptacion al
entorno, sobre todo cuando éste no le es propicio.
Esta condicion mejora paralelamente ala maduracién
(22).

Existen factores de riesgo materno que afectan la
condicion fetal y pueden desencadenar asfixia, que
es responsable de ciertas alteraciones en algunos
sistemas organicos fetales, principalmente el SNC.
La gravedad de estos trastornos se relaciona con: la
severidad del dafio, el tiempo de exposicién, y de su
efecto sobre el cerebro en desarrollo, esto ultimo
relacionado con la edad de gestacion. La elevada
incidencia de USG cerebrales alterados que observa-
mos en la poblaciéon de prematuros, especificamente
en el grupo de los adecuados a su edad de gestacion
y en los menores de 1 500 g, se corresponde con lo
investigado en otros trabajos. La prematuridad, el
bajo peso al nacer y la presencia de asfixia son
entidades relacionadas con esas alteraciones
(4,5,7,8,11-16,22-23) algunas de ellas detectables
con USG.

La presencia de USG cerebrales alterados entre
los productos de primigestas precoces, se explica
por la elevada tasa de prematurez que presentan
estos embarazos, sefialada en trabajos anteriores
(24,25) ademas de falta de motivacién al control del
embarazo y educacion sanitaria, todo esto los hace
proclives al elevado riesgo perinatal. Los embarazos
complicados con hipertension arterial son enferme-
dades con efectos en la embarazada, el feto y el
recién nacido. EIl mecanismo fisiopatoldgico
primario en estas entidades es la insuficiencia Utero-
placentaria, que puede condicionar retardo del
crecimiento intrauterino (RCIU), desprendimiento
prematuro de placenta (DPP), muerte fetal, parto
prematuro y las complicaciones neonatales subse-
cuentes ala prematuridéa®,25) También es posible
gue seala hipertension arterial la indicacién materna
para un nacimiento antes del término. En los
embarazos multiples, la posibilidad de obtener
neonatos antes del término ya ha sido explicada con
anterioridad en diferentes trabaj@s26).

La observacion que hicimos que en los neonatos
a término menores de 2 500 g, correspondientes al

Rev Obstet Ginecol Venez



ULTRASONIDO

grupo de pequefios para su edad de gestacién (PEG),conexiones vasculares entre la MG y la red venosa
o con RCIU, la posibilidad de obtener un USG subependimari#s,28,29)
cerebral normal era significativamente mayor que La MG disminuye de tamafio conforme avanza el
en otros grupos estudiados, se debe a que se haembarazo. A las 28 semanas de gestacion como los
demostrado que la madurez inducida tempranamente grupos de neuroblastos ya han migrado a su posicién
en este grupo, reduce la posibilidad de estos final en la superficie cortical, la regién subepen-
desordenes, debido a la presencia de un sistemadimaria queda conformada por un area de textura
autorregulador maduro, provocado por la migraciéon gelatinosa y poco celular, irrigada por una fina y
neuronal prematura, y la consecuente desaparicion abundante red de capilares largos, con escasa capa
temprana de la vulnerable matriz germinal (MG) muscular o colageno, dentro de una regién que le
(27). aporta pobre soporte estructural. Esta situacién
El SDR y la sepsis, son las causas de morbilidad hace proclive, que a esa edad de gestacién, cualquier
que con mas frecuencia se relacionaron con USG trastorno que provoque cambios hemodinamicos
alterado, sin embargo en estudios anteriores ya bruscos, pueda causar la ruptura de estos vasos de
comprobamos su elevada incidencia en la poblacién endotelio lineal y menos cominmente en la unién
de prematurogl-3). La presenciade apneayconvul- vénula-capilar. De producirse la hemorragia, se
sion también se relaciona de forma significante a conoce que no procede de arterias o arteriolas, es
estos trastornos, y es posible que sean manifes- pues un sangrado exclusivamente venoso; también
taciones clinicas del mismo proceso que alteré el el cambio brusco en la direccién del flujo de sangre
estudio ultrasonografico. gue viaja por las venas procedentes de la sustancia
El cerebro en desarrollo es vulnerable a la blanca, dalugar a estasisy mayor riesgo de trombosis
isquemia, ya que durante la vida fetal una elevada (8,28), lo que les confiere mayor vulnerabilidad. De
proporcion del gasto cardiaco (70%) se dirige hacia esta manera, cualquier disminucion de la tensién
este 6rgano, y perfunde a través de una vasculaturaarterial durante la vida fetal o neonatal, es capaz de
con una estructura, distribucién y funcionalismo hipoperfundir areas vulnerables del cerebro y este
muy especiales. Desde la semana 12 de gestacion,efecto es inversamente proporcional a la edad de
se desarrolla una zona de gran actividad mitética, gestacion. Es por esta razén que se han descrito
ubicada debajo del epéndimo (regién subepen- hemorragias intracraneanas fetales, raras, pero de
dimaria), lamada matriz germinal, que es el sitio de mal pronésticq30).
mayor proliferacién de neuroblastos, y como Enlos neonatos, el principal factor que predispone
consecuencia de esta actividad requiere de profusaa la presencia de USG alterados es la prematuridad,
irrigaciéon, asi se produce simultaneamente un particularmente en el pretérmino gravemente
aumento de densidad capilar entre las 18 y 22 enfermo, en el cual muchas variables parecen estar
semanas. Un rico flujo arterial procedente de las involucradas, sin embargo es muy dificil sefalar
arterias cerebrales anterior y media, y de la carétida cual es la causa primaria y cuales son las asociadas,
interna alimenta este compacto lecho capilar, la mejor hipotesis explica que estas alteraciones
compuesto de vasos relativamente largos, irregu- ocurren en una combinacién de inestabilidad
lares, con un endotelio muy fino, que no exhiben las hemodinamica junto a una particular propension
caracteristicas de arteriolas o vénulas y son clasifi- intrinseca de lainmadurez. De estaforma, cualquier
cados como “canales”. Estared arterial es continuada fluctuacién del flujo sanguineo cerebral en el feto y
por un sistema venoso muy bien desarrollado. La el neonato prematuro, en quienes los mecanismos
sangre que drena esta region, fluye a través de lasautorreguladores cerebrales soninmaduros e inefec-
venas coroidales, talamo estriadas, terminales tivos, puede provocar dafio cerebral. Unincremento
posteriores y anteriores, y confluye hacia las venas en el flujo cerebral, independientemente de su
cerebrales internas, y hacia la gran vena de Galeno. etiologia y tiempo, predispone a la hemorragia,
Estos vasos recogen la sangre de toda la sustanciamientras que unareduccién del mismo, causa infarto
blanca cerebral, plexos coroides y ndcleos de la ynecrosisisquémica que lleva hacialaleucomalacia
base, y tienen un flujo predominantemente anterior periventricular(31,32) Las lesiones isquémicas y
al punto de confluencia ubicado en la cabeza del hemorragicas, con mucha frecuencia coexisten en
nucleo caudado; a partir de alli cambia bruscamente los neonatos de bajo peso, y generalmente predomina
de direcciény se hace antero-posterior. Aproximada- alguna que otra, segun la intensidad del proceso
mente a las 20 semanas, ya estan hechas lasetiopatogénico, la estructura del cerebro en desa-
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rrollo y lamadurez de los mecanismos de regulacion, que lapresenciade la hemorragia, reduce la perfusion
que se relacionan directamente con la edad de alasustanciablanca subyacente con obstruccion del
gestacion. drenaje venoso e incremento del riesgo de trombosis
El término hemorragia periventricular (HPV) e infarto, y es considerado mas bien una grave
abarca todos los sangrados dentro y algunas vecescomplicacion de las HIV. Cuando la hemorragia
alrededor de los ventriculos cerebrales, incluso ocurre dentro de areas cerebrales previamente
dentro de la sustancia blanca, y aunque existen isquémicas, se denomina leucomalacia periventri-
muchas clasificaciones, ninguna ha sido aceptada cular hemorragica (LPVH) y de esta forma,
de forma internacional. Nosotros utilizamos la frecuentemente bilateral complica el 15% de todas
clasificacion de Shankarafi9) y describimos la las leucomalacias. Aunque fisiopatolégicamente
hemorragia de la MG, o hemorragia subependimaria estas manifestaciones son distintas, el diagndstico
(HSE), o hemorragia intraventricular (HIV) grado diferencial por ultrasonido es imposible, no obstante
1, como aquel sangrado confinado al lecho de la deben ser descritasy fotografiadas cuidadosamente,
MG, mas frecuentemente en la cisura caudo-talamica, y no se debe asumir automaticamente que sean parte
en la cabeza del nucleo caudado, aunque puededel espectro de las hemorragias periventriculares.
ocurrir en los tejidos de MG ubicados en la region Se supone de etiologia isquémica, cuando la lesién
temporal y occipital, y fue el tipo de hemorragia se sitla en el apex del triangulo de la ecodensidad
diagnosticada con mas frecuencia en nuestro grupo del borde lateral del ventriculo lateral, mas que en la
estudio, casi siempre acompafiada por refringencia linea media; es bilateral, con apariencia de mota de
periventricular. Si el sangrado continla, y la capa algodén, y evoluciona progresivamente hacia malti-
hemorragica germinal se rompe hacia el epéndimo ples quistes que no se comunican con el ventriculo
subyacente, irrumpe dentro del ventriculo, llena el lateral. Estaideay el término de HIV con extension
sistema ventricular y lo dilata por aumento de a parénquima deben desaparecer (4).
presion, eslo que consideramos HIV grado 2, que en Eventualmente la HSE es reemplazada por una
este trabajo correspondieron al 5,3%. La hemorragia cavidad que se observa ultrasonograficamente como
se puede originar en el plexo coroideo, y le confiere un area econegativa, de paredes refringentes,
una apariencia brillante, ecorrefringente, irregular denominada quiste subependimario (QSE), producto
y asimétrica al compararlo con el contralateral. En de la resolucién de la capa hemorragica, que tiende
ocasiones se forman coagulos y moldes que distien- a desaparecer o a dejar una linea refringente en la
den el sistema ventricular, y se pueden observar las cisura caudo-talamica, que es la expresiéon de un
paredes ventriculares refringentes, que progresan acumulo de macrofagos cargados de hemosiderina,
con mucha frecuencia a hidrocefalia. Segun Volpe que le confiere el aspecto brillante. En nuestro
(28), del total de HIV, 40% son subependimarias, trabajo correspondié a una frecuencia de 1,40%,
25% grado Il y entre un 15% a 20% grado Ill. En observados en consultas de control.
nuestro trabajo, el pequefio numero de HIV graves, Comprobamos que en nuestro hospital, el neonato
probablemente se debe a la elevada mortalidad neo-prematuro tiene mayor probabilidad de sufrir de
natal temprana que las acompaifia, lo que hace dificil HIC, sobre todo si es producto de primigesta precoz
el diagnéstico precoz. La gran cantidad de HIV y menor de 1 500 g de peso al nacer, en quien las
grado 1 observada en este trabajo, probablemente sediferencias estructurales y funcionales entre su SNC
debe a que estos tipos de hemorragia, al acompafiarsey el del nifio nacido a término explican esta
de menor mortalidad, fueron las mas frecuentes correlacion, que se acentla cuando se trata de un
entre los neonatos que sobrevivieron y se estudiaron. paciente en condiciones generales inestables. Todas
Algunas veces, la HIV se acompafia de dafio al las formas de HIV son comunes en el neonato
parénquima cerebral, por lesion porencefalica o por prematuro,y 75% se han producido alas 72 horas de
el denominado infarto hemorragico periventricular, vida. Estos resultados son muy parecidos a los
que correspondi6é en nuestro trabajo al 0,3%, y se publicados por De Gavaller en 19%24), quien
relaciona con hidrocefalia poshemorragica y con investigd en una amplia muestra de 1 302 autopsias
dafio neurolédgico sever@3). Se ha descartado el de fetos, mortinatos y neonatos muertos en nuestro
mecanismo de extension directa de la hemorragia hospital, entre los cuales estudié 124 casos de
hacia el parénquima cerebral, y una mejor expli- hemorragia de la vena terminal e intraventricular.
cacién para la frecuente asociacion de lesion Por eso sugerimos que a todo prematuro, debe
parenquimatosa unilateral con HIV ipsilateral, es practicarse el primer USG cerebral al menos durante

106 Rev Obstet Ginecol Venez



ULTRASONIDO

la primera semana de vida, aunque de acuerdo a latempranos histolégicos de LPV se pueden ver horas
disponibilidad del aparato, pudieran realizarse los después del insulto, en el estudio USG toma de 2 a
estudios de forma mas precoz y frecuente, ya que 3 semanas para su visualizaci@n).
precisamente son mas graves las HIC de apariciéon La leucomalacia periventricular, es una lesién
precoz (8,28). Debido a la elevada frecuencia de caracteristica del prematuro, sin embargo la prema-
patologia hemorragica cerebral observada entre los turidad no es un factor de riesgo claro para LPV
neonatos nacidos antes del término, y que presenta-como lo es para las HIC. Factores prenatales han
mos en este trabajo, coincidimos con Hollier (8) en sido considerados mas importantes como las
que la mayor lesion cerebral del prematuro ocurre hemorragias anteparto, las gestaciones mdultiples
casi uniformemente en el contexto de una HIV, complicadas(4,26), la corioamnionitis(22,31,38)
como consecuencia de ella, o como hallazgo asociado Asimismo se ha relacionado con alteraciones
a esta alteracion. neonatales como son hipotensién severa, entero-
La RPV fue el hallazgo ultrasonografico Gnico colitis necrosante, persistencia de conducto arterioso
mas frecuente (42,58%), sin embargo fue también el (PCA), hipocapnia luego de ventilacion mecanica,
que mas se normaliz6 (44,32%). Se describe como apnea e infecciones neonatales. Existen factores
una sombra de mayor ecogenicidad en cualquier anatémicos en cuanto a la distribucién de la
parte del area periventricular, alrededor de los vasculatura cerebral, que dan origen a regiones con
ventriculos cerebrales, en la region del trigono y de irrigacion arterial deficiente, mas susceptibles a la
contornoirregular. Normalmente existe en esaregion isquemia que se presenta al fallar la presion de
un grupo de paquetes neurovasculares, que actuanperfusion y flujo. A menor edad de gestacion, las
como buenos reflectores del sonido, especialmente arterias que penetran la pared cerebral desde la
en cerebros como los del prematuro, rodeados de unsuperficie de la piamadre (penetrantes largas), que
alto contenido de agua. Alteraciones en esta region, son ramas de las arterias cerebrales media, anterior
pueden representar un dafio sutil de la sustanciay posterior y las arterias que suplen la regién

blanca, denominado leucomalacia periventricular
(LPV) y manifestado ultrasonograficamente como
un halo periventricular producto del infiltrado celular
inflamatorio (4,35,36) Cuando observamos este
halo periventricular, es muy importante distinguir
lo normal de lo patolégico, y en esto tiene que ver la
resolucion y tipo de transductor utilizado, ya que el
grado y distribucién de refringencia es el parametro
que nos permite su diagnostico exacto. Conside-
ramos patoldgica dicharefringencia cuando es mayor
que la producida por los plexos coroides, de ecoge-

periventricular, derivadas de las arterias basales
penetrantes (lenticulo-estriadas) y coroidales, son
mas cortas, con pocas anastomosis, es decir con un
desarrollo mas periférico, y deja en la sustancia
blanca, en la region periventricular profunda, una
zona limite, intermedia, menos irrigada, con mayor
riesgo de hipoperfusiéon, y es en esa zona de
distribucién caracteristica, donde ocurre la necrosis
focal de la LPV. Ademas, existe una vulnerabilidad
intrinseca de la sustancia blanca, que se correlaciona
con la sensibilidad al dafio de la oligodendroglia de

nicidad mas intensa, heterogénea y discretamente diferenciacion temprana, particularmente vulne-

mas definida que el halo periventricular normal

rable al ataque de radicales libres que lo llevan a la

(28,37) que persista entre 7 a 10 dias, y observable muerte celular. Estos radicales libres se generan en
tanto en los planos coronal como parasagital. Esta condicién de isquemial/reperfusién, y ademas
apariencia representa el grado mas leve de LPV y seintervienen en los factores anatémicos y vasculares
normaliza con frecuencia; sélo un 10% desarrolla ya descritos. Sobre todo en un grupo particular de
pequefios quistes después de 2 a 4 semanas, o eprematuros, los clinicamente inestables, en quienes
reemplazada por una cicatriz glial, con desarrollo de la circulacién cerebral se hace por un mecanismo de
ventriculomegalia, o preceder al siguiente estadio presidon pasiva, que es una anormalidad de la
de necrosis tisular, con la apariencia de areas regulacién de la circulacién que no se ve en los
quisticas grandes, ecoluscentes que representan dafigpretérminos estables, estaanomalia de presién pasiva
tisular permanente y pérdida de tejido. Cuando los se ha relacionado en parte con una ausencia de la
USG se realizan tempranamente, esta diferencia en capa muscularis de las arterias y arteriolas pene-
cuanto a evolucién es dificil de discriminar, pero la trantes. En el paciente con este tipo de circulacion,
duda se aclara con el tiempo, y en el control, no se cuando la presion de la sangre cae como ocurre
observa dicho halo en los pacientes normales. Es comlUnmente en estos recién nacidos, el flujo cere-
importante conocer que aunque los cambios bral también cae, con la consecuente isquemia de la
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region periventricular en la zona limite de la mayores o iguales a 1 cm de diametro se pueden
sustancia blanca. La hipoxemia y la hipercapnia identificar con claridad, y se ha aceptado que el
(relacionadas con la presencia de SDR), predisponen método tiene una sensibilidad del 60% para las
a este tipo particular de respuesta circulatoria hemorragias grado 1 y de 91% para las grado 2, y
(4,23,28) Lalesionde LPV es unalesiontipicamente especificidad de aproximadamente un 809
arterial, de isquemia, y su consecuencia es la Encuantoalaincidenciade HIC en los prematuros
reperfusion(28). y su prevenibilidad, conocemos que se han ensayado
Morante y col. en 199016), observaron que la muchos agentes profilacticos, entre ellos: vitamina
LPV guardarelacion con alteraciones que promueven E, fenobarbital, esteroides, etamsilato, etc; sin em-
hipotension sistémica, y producen secuelas bargo ninguno ha demostrado eficacia. La mejor
neuroldgicas a largo plazo. En nuestro estudio, 43 herramienta es ofrecer un alto nivel de atencion del
pacientes (15,75%) con RPV progresaron hacia partoy asistencia neonatal inmediata, transferencia
leucomalacia grado 1 (area ecodensa periventricular antenatal a centros de atencion terciaria, y se ha
persistente, por 7 dias o0 mas), y 18 (6,59%) hacia demostrado que el uso de esteroides antenatales
leucomalacia quistica grado 2 o mas. SeguUn disminuye el progreso a hemorragia grave de peor
Weindling (36), los estudios ultrasonograficos se prondéstico(8,45). Una vez nacido, el nifio debe ser:
relacionan con las observaciones anatomo- estabilizado desde el punto de vista hemodinamico,
patolégicas de acuerdo al tiempo de respuesta celulardel equilibrio acido-base y metabdlico, evitar la
a la agresion. Aproximadamente a los 4 dias, las hipotermia, manipulaciéon cuidadosa y evitar la
pequefias zonas de LPV aparecen en forma deinfusién rapida de coloides o bicarbonato; en caso
manchas blancas, debido a la acumulaciéon de de ser ventilado, debe mantenerse acoplado al
macrofagos cargados de lipidos en el interior de ventilador, aspirar gleras con delicadeza, y evitar
zonas de gliosis localizadas en la sustancia blanca maniobras innecesarias.
periventricular, hay proliferacién de microglia y En conclusion, observamos que las alteraciones
astrocitos, con engrosamiento del endotelio capilar. cerebrales son mas frecuentes en los neonatos con
Entre los 14 y 40 dias, las lesiones mas extensaspeso inferior a los 1 500 g, y en los apropiados para
aparecen en forma de infartos isquémicos o suedad de gestacion. La poblacién de mayor riesgo
hemorragicos, los cuales pueden sufrir licuefaccion son aquellos neonatos que han presentado sepsis,
con la formacion de quistes, que desaparecen a SDR y signos neurolégicos como apneas y
partir de la sexta semana, se reabsorbe el liquido convulsiones. La patologia cerebral mas frecuente
dentro de ellos, y queda como consecuencia una es la hemorragia subependimaria (HIV grado |) y la
ventriculomegalia persistente compensadora, la cual refringencia periventricular. En la consulta de
observamos en 43 (12,71%) de los pacientes seguimiento observamos que el 38,75% de los casos
controlados. Laventriculomegalia es el diagnostico se normaliza, y el 21,30% evolucionan hacia
USG patolégico mas frecuente con el cual son dados ventriculomegalia o asimetria ventricular que son
de alta los pacientes que acuden a nuestra consultacondiciones subsecuentes a la leucomalacia. Un
de seguimiento ultrasonografico. niamero muy pequefio de pacientes desarrollan
La correlacion que tienen estas lesiones con dilatacion progresiva (hidrocefalia) y ameritan de
trastornos de desarrollo neuroldgico, se han descrito tratamiento quirdrgico.
en diversos trabaja89-44), se conoce que la lesion
leve se acompanfa de desarrollo normal o de distonias
transitorias, mientras que las lesiones multiquisticas
en la sustancia blanca, principalmente aquellas con
quistes bilaterales mayores de 1 cm de diametro,
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