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a lesion cerebral en el nifio prematuro

representa un importante problema

debido al nimero de nifios que nacen
anualmente y que presentan secuelas neurolé-
gicas.

En las Ultimas décadas el incremento de la
supervivencia de los neonatos de bajo peso,
asi como de los nifios con asfixia prenatal, ha
suscitado un interés creciente por el desarro-
llo del conocimiento de la neurologia neona-
tal. La ultrasonografia cerebral (USC) es la
técnica que probablemente mas ha contribui-
do a dicho desarrollo, tanto desde el punto de
vista clinico-asistencial como investigador.
En la actualidad sobreviven cerca del 80-85%
de los recién nacidos con peso inferior a 1.500
gramos?, de los cuales el 5-15% presentaran
paralisis cerebral. Ademas un porcentaje muy
importante que oscila entre 25-50% sufriran
otras discapacitades menores del neurodesa-
rrollo, que afectan no s6lo aspectos motores
sino también las areas del conocimiento y de
la conducta.

Las lesiones cerebrales que en general se
acompafian de déficits motores espasticos,
con o sin déficits intelectuales, son la leuco-
malacia periventricular (LPV) y el infarto
hemorrégico periventricular (IHP), este ulti-
mo considerado como una complicacion de la
hemorragia de la matriz germinal/intraventri-
cular (HMG/HIV). Aproximadamente un
15% de nifios con HMG/HIV presentan un
IHP asociado. Ademas la ventriculomegalia
posthemorragica (VPH), la necrosis neuronal
selectiva y las lesiones cerebrales isquémicas
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focales son entidades neuropatoldgicas obser-
vadas en el nifio prematuro. Otras lesiones
neuropatoldgicas asociadas son la necrosis
pontosubicular, necrosis y/o hemorragia de los
ganglios basales, hemorragia cerebelosa y
hemorragia subaracnoidea? La anomalia refe-
rida como leucoencefalopatia telencefalica
perinatal ha sido encontrada en las regiones
de sustancia blanca que estarian probable-
mente en fase de mielinizacién activa en el
momento del nacimiento y no en las regiones
ya mielinizadas o todavia sin mielinizar.
Recientemente ha sido publicado un estudio
multicéntrico con los hallazgos histoldgicos
observados en el cerebro de 67 nifios prema-
turos con peso al nacer de entre 500-1.500
gramos, detallandose las combinaciones de
hallazgos histoldgicos asociados®. Estos estu-
dios serviran para ayudar a conocer mecanis-
mos etiopatogénicos de lesidn cerebral en los
recién nacidos inmaduros.

Clasificacion del dafo cerebral en
el nifio prematuro

En las diferentes publicaciones se utiliza ter-
minologia distinta para describir la lesién
cerebral. Asi se habla de “lesion en sustancia
blanca” (LSB) para referirse a la leucomalacia
periventricular (LPV). La LSB es un término
gue incluye una variedad de entidades neuro-
patolégicas con un hallazgo comin: la lesién
en la sustancia blanca en desarrollo. La LPV
es una forma de LSB. La clasificacion mas
usada de la HMG/HIV en prematuros ha sido
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la descrita por Papile usando tomografia com-
putarizada (TC), en la cual se describen cua-
tro grados de hemorragia. Desafortunadamen-
te, esta clasificacion es problemética por
varios aspectos y deberia ser abandonada, fun-
damentalmente porque la hemorragia grado 4
es una LSB cuyo sustrato es un IHP (incluso
en ocasiones puede no tener componente
hemorrégico) y no una simple extension de la
hemorragia intraventricular. Una clasifica-
cién mas acorde con los hallazgos neuropato-
I6gicos incluiria tres categorias*:

— Lesion en sustancia blanca (LSB). La
LPV y el IHP son las dos entidades de
mayor importancia por su trascendencia y
seran el foco de este capitulo. Pequefios
infartos periventriculares, posiblemente
isquémicos, pueden visualizarse en algunos
prematuros. La mayoria de las lesiones
pueden observarse por ultrasonidos, si bien
algunos cambios que han sido observados
en estudios neuropatoldgicos® (hipertrofia
de astrocitos, glébulos anfofilicos, rarefac-
cién) se duda que tengan una traduccién
en las técnicas de neuroimagen.

Aspectos de importancia a la hora de estu-
diar la LSB son:

a) la influencia que esta lesion tiene
sobre el desarrollo de la sustancia gris
cortical;

b) la correcta valoracion de la ventriculo-
megalia que, si bien puede ser secuela
de la HIV, puede reflejar una LSB®,;

¢) la demostrada asociacion entre HMG/
HIVy LPV®.

Hemorragia (no parenquimatosa). He-
morragia en la matriz germinal y en el
plexo coroideo con sus dos habituales
lugares de extension: intraventricular y
espacio subaracnoideo. En general nos-
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otros estamos alertados s6lo sobre la
hemorragia en la matriz germinal y la
hemorragia intraventricular, aunque los
otros dos son cominmente encontrados
en los estudios necrdpsicos.

Lesiones en otras localizaciones. Otras
regiones del cerebro estan implicadas en la
lesién cerebral del prematuro, aunque en
general no conocemos bien su incidencia
ya que las técnicas habituales utilizadas en
los recién nacidos, y fundamentalmente
los ultrasonidos, no visualizan correcta-
mente algunas areas cerebrales. Estudios
neuropatoldgicos nos estan alertando
sobre una elevada incidencia de otras
lesiones, cuya trascendencia en relacién
con su neurodesarrollo desconocemos.
Paneth y cols.2 en un estudio necrdpsico
de 74 nifios con peso menor de 2.000 gra-
mos encontraron en un 28% la presencia
de hemorragia cerebelosa; en un 17%,
necrosis en ganglios basales, y en un 16%,
lesiones en el tallo cerebral.

La corteza cerebral ha sido raramente descrita
como lugar de lesion en el prematuro; sin
embargo, nosotros hemos detectado en un
estudio neuropatolégico realizado en 179
recién nacidos prematuros necrosis neuronal
en un 32% de ellos, siendo extensa en el 38%
de los casos (datos no publicados).

En este capitulo nos centraremos en el IHP,
LPV, HMG/HIV y la ventriculomegalia post-
hemorréagica.

Infarto hemorragico
periventricular (IHP)

El sustrato neuropatol6gico es una necrosis
hemorragica de la sustancia blanca periven-
tricular. Generalmente son grandes y asimé-
tricos. Si bien pueden ser bilaterales, esto es
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en general infrecuente. EI IHP se detecta en
un 15% de prematuros que presentan una
HMG/HIV®. Generalmente se asocia a hemo-
rragias cuantiosas (en un 80%), ocurre en el
mismo lado donde la HMG/HIV es mayor, y
generalmente se desarrolla y progresa después
de la aparicion de la HMG/HIV. Estos datos,
junto a estudios neuropatolégicos, sugieren
que la HMG/HIV causa una obstruccién de
las venas terminales, con congestion venosa
periventricular, que conduce a una isquemia
periventricular e infarto periventricular
hemorragico subsecuente’.

La lesion es distinguible de la LPV tanto neu-
ropatoldgicamente como por la neuroimagen,
sin embargo hay que tener en cuenta que pue-
den coexistir.

Diagnostico

El diagnostico se realiza mediante ultrasoni-
dos®. La USC muestra una imagen hipereco-
génica, mas 0 menos intensa seguin el compo-
nente hemorragico y el tiempo de evolucién
de la lesion. Generalmente es unilateral (si es
bilateral, son claramente asimétricos), globu-
losa, con forma de media luna o mas frecuen-
temente triangular. Se extiende desde el
angulo externo del ventriculo lateral y puede
llegar hasta la region cortico-subcortical en
los casos mas graves, siendo conveniente rea-
lizar proyecciones tangenciales para observar
esta region y asi delimitar su extension. Puede
estar localizado en cualquier area periventri-
cular, aunque es mas habitual en la regién
frontal o parietal, pudiendo abarcar ambas
regiones. Posteriormente va disminuyendo la
ecogenicidad de la lesion, apareciendo areas
hipoecoicas que traducen lesiones destructi-
vas quisticas, y que en general confluyen para
formar un gran quiste que se comunica con el
ventriculo lateral, formando una cavidad
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porencefélica. En caso de que no exista una
comunicacion por no existir una rotura del
epéndimo, el ventriculo lateral adyacente a la
lesién presenta una dilatacion por afectacion
de la sustancia blanca; en este caso, la lesion
quistica de infarto evolutivamente puede
reducirse de tamafio por cicatrizacion glial.

Clinica

En el periodo neonatal inmediato puede ser
asintomatico. Hay que tener en cuenta que
esta lesion puede tener un origen antenatal o
ser de desarrollo muy precoz. En otras ocasio-
nes puede producirse un subito deterioro, con
anemia, convulsiones, incluso shock coinci-
diendo con la aparicion de una hemorragia
intraventricular cuantiosa, o la progresion de
una hemorragia ya existente.

La principal consecuencia a largo plazo es la
hemiparesia espastica o cuadriparesia asimé-
trica, y déficits intelectuales. En general la
hemiparesia espéstica afecta las fibras descen-
dentes, desde la region de la extremidad infe-
rior hasta la corteza motora. Si bien ha sido
asociado a una elevada morbilidad, con un
86% de déficits motores mayores y un 64%
con afectacion cognitiva®, otros estudios han
mostrado sélo déficit motor espastico en el
44% de los nifios®. Hay que tener en cuenta
que el pronostico de cada paciente va a
depender de muchos factores, fundamental-
mente del tamafio y localizacion del IHP, de
la extension a la region cortico-subcortical
del IHP, de la presencia o no de otras lesiones,
tales como LPV o VPH, o incluso del progra-
ma de intervencion realizado.

Prevencion

Dada la etiopatogenia del IHP, su prevencién
consiste en evitar la HMG/HIV y su progre-
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sién. En ocasiones el IHP esta presente en las
primeras horas de vida, por lo que las medidas
podran ir s6lo encaminadas a evitar la progre-
sién tanto de la hemorragia como del infarto
(ver més adelante).

Leucomalacia periventricular
(LPV)

La LPV es la necrosis de la sustancia blanca
periventricular, dorsal y lateral a los angulos
externos de los ventriculos laterales, con par-
ticipacion de la region adyacente a los trigo-
nos y cuerpo occipital (con afectacién de las
radiaciones Opticas), asta frontal y cuerpo
ventricular (cetrum semiovale).

A nivel histolégico, la incidencia de LPV
varia ampliamente de un centro a otro (entre
un 25-75%). Estas cifras superan notablemen-
te la prevalencia del diagnéstico de LPV en
recién nacidos prematuros vivos'. Debemos
tener en cuenta que el diagnostico de LPV
podria estar infravalorado en algunos centros
si solo se considera a los pacientes con LPV
quistica. Asi, la presencia de hiperecogenici-
dad periventricular persistente (mas de 15
dias), con ensanchamiento ulterior del ven-
triculo, generalmente del contorno irregular,
debe ser considerada como una forma de
LPV*. La asociacion de HMG/HIV y LPV® es
comprensible, dado que aquellas situaciones
gue conllevan isquemia perinatal (incluidas
las ocurridas intradtero) lesionarian tanto la
matriz germinal, origen de la HMG/HIV,
como la sustancia blanca periventricular.
Considerando Unicamente la forma quistica,
la incidencia de LPV en menores de 1.000
gramos es de 4-10%, cifra muy inferior a la
hallada en estudios neuropatol6gicos. La inci-
dencia de LPV se incrementa segin disminu-
ye la edad gestacional. La Vermont-Oxford
Netword muestra una incidencia en prematu-
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ros de entre 500 y 750 gramos del 6%, a dife-
rencia de la incidencia de un 5%, 3%y 2% en
los nifios de peso de 751-1.000, 1.001-1.250 y
1.251-1.500 gramos, respectivamente.

Neuropatologia

Han sido descritos desde el punto de vista his-
tolégico dos componentes de LPV?37;

— Necrosis focal. Localizada en el territorio
de las zonas terminales de las largas arte-
rias penetrantes. Se trata de una necrosis
coagulativa en las primeras 12 horas tras la
agresion hipoxico-isquémico, con pérdida
de todos los elementos celulares. Poste-
riormente, en un periodo de 10-20 dias,
aparecen lesiones destructivas con forma-
cién de quistes.

Lesion difusa. Ha sido descrita particular-
mente en poblaciones con un periodo de
supervivencia largo. El distintivo celular
de esta variedad son nucleos gliales picné-
ticos (“lesion glial aguda™) y un incremen-
to de astrocitos hipertréficos, en respuesta
a la lesion difusa. Subsecuentemente hay
pérdida de oligodendrocitos y alteracion
en la mielinizacién, con disminucion del
volumen de sustancia blanca cerebral e
incremento del tamafio ventricular. En
esta forma, el desarrollo de quistes es
menos probable, por lo que el diagndstico
no puede basarse en este hallazgo.

Etiopatogenia

En la LPV estan implicados varios factores
gue resumimos a continuacién®”,

— Factores vasculares. Las lesiones focales
necréticas de LPV estan localizadas en
areas consideradas como territorios de vas-
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cularizacion terminal. Los vasos penetran-
tes largos discurren desde la superficie pial
hasta la sustancia blanca periventricular
profunda. Provienen de la arteria cerebral
media y, en menor medida, de las arterias
cerebral anterior y posterior. La patogenia
de la forma maés difusa de LPV podria estar
en relacion con areas de sustancia blanca
mas periféricas, en las que existe una pre-
caria vascularizacion debido a la falta de
conexiones entre la vascularizacion pene-
trante larga y corta que se extiende solo
hasta la sustancia blanca subcortical.

Regulacion vascular cerebral. Una dismi-
nucion del flujo sanguineo cerebral podria
estar en relacion con situaciones en las
que existe una pérdida de autorregulacion
cerebral, como puede ocurrir en situacio-
nes de inestabilidad clinica y donde puede
establecerse una circulacién presidn-pasi-
va. Es més, en presencia de una autorregu-
lacion cerebrovascular conservada, una
marcada vasoconstriccion o severa hipo-
tension podrian conducir a una disminu-
cion del flujo sanguineo cerebral a la sus-
tancia blanca periventricular que esté irri-
gada por una vascularizacion terminal,
causando una LSB. Esto podria explicar la
relacion demostrada entre hipocarbia e
hipotension y LPV.

Vulnerabilidad intrinseca de la sustancia
blanca periventricular del prematuro. Los
oligodendrocitos inmaduros de la sustancia
blanca periventricular son muy vulnerables
a dafio, particularmente en relacion con el
componente mas difuso de LPV. Se desco-
noce el mecanismo de esta mayor vulnera-
bilidad, respecto a la célula madura, si bien
podria estar en relacién con un incremento
de la produccion de radicales libres (via
catélisis del hierro o liberacion de hierro
desde una HMG/HIV acompafante) o
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reduccion de defensas antioxidantes (cata-
lasa) en la oligodendroglia inmadura.

Infeccion/inflamacién intrauterina vy
liberacion de citoquinas. Existe una inte-
rrelacion entre infeccion prenatal mater-
na, parto pretérmino, lesién cerebral,
tanto HMG/HIV como LPV, y pardlisis
cerebral. Citoquinas proinflamatorias pue-
den conducir a lesion cerebral durante la
infeccion prenatal. La interrupcion de la
cascada proinflamatoria podria prevenir la
aparicion de discapacidades, fundamental-
mente en los nifios nacidos cerca del final
del segundo trimestre.

Glutamato. En la etiopatogenia de la LPV
se ha sugerido un exceso extracelular de
glutamato que podria ser toxico para los
oligodendrocitos.

Diagnostico

La USC es la técnica de neuroimagen habi-
tual para el diagndstico de esta lesion cere-
bral®. Los hallazgos ultrasonogréficos que tra-
ducen esta lesion es una hiperecogenicidad
bilateral, mas o menos extensa e intensa,
adyacentes a los angulos externos de los ven-
triculos laterales. Esta hiperecogenicidad
puede persistir en el tiempo como tal, o apa-
recer en su interior lesiones destructivas quis-
ticas (anecoicas) en un periodo variable, de
10-20 dias, pudiendo ser confluyentes.

Como ya hemos sefalado, la presencia de
hiperecogenicidades periventriculares persis-
tentes (mas de 15 dias), que en general pro-
ducen posteriormente un ensanchamiento del
calibre ventricular, generalmente de contor-
no irregular, deben ser consideradas formas de
LPV®. De no considerar patoldgicos estos
hallazgos, la incidencia de LPV sera infrava-
lorada.
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Ademas debe realizarse un cuidadoso estudio
mediante proyecciones tangenciales, tanto en
proyeccion coronal como parasagital, para
evaluar correctamente la extension de la
lesion, estudiando adecuadamente la regién
cortico-subcortical.

En la tabla | se muestra la clasificacion eco-
gréfica de la LPV. La sensibilidad de la USC
ha sido cuestionada por algunos autores en
relacion con la resolucion para la deteccion de
pequefias areas focales de necrosis, asi como
para el diagndstico de la forma difusa de LPV.
Estos estudios son relativamente antiguos y
con criterios diagndsticos no bien definidos.
Asi, es importante darle valor al diagndstico
ecografico de LPV no quistica (grado 1). Ade-
mas es necesario realizar un cuidadoso estudio
ultrasonografico que revise la sustancia blanca
desde el borde ventricular hasta la corteza. Un
correcto barrido ultrasonografico es impres-
cindible a la hora de juzgar los estudios epide-
mioldgicos y clinicos en los que la LPV est4
definida con criterios ultrasonogréaficos.

Clinica

En fase aguda la LPV es asintomatica. El
comienzo de la clinica dependera del tiempo

de evolucion de la lesion, de la edad gestacio-
nal y de otros factores, tales como la medica-
cién administrada (sedantes). Hemos obser-
vado en algunos pacientes precozmente, antes
de que existan alteraciones claras del tono,
hiperexcitabilidad y temblores finos muy lla-
mativos.

La principal secuela de la LPV es la diplejia
espastica. Las extremidades inferiores son las
mas afectadas, debido a la topografia de las
fibras descendentes desde la corteza motora.
Cuando es mas extensa la lesion, con afecta-
cién del centrum semiovale y la corona radiata,
existe también afectacion de los miebros
superiores*,

La asociacién en algunos pacientes de déficits
intelectuales no estd completamente explica-
da. Algunos defectos leves podrian estar en
relacion con la afectacion de la sustancia
blanca que contiene fibras encargadas de la
asociacion de las funciones visuales, auditiva
y somestésica. La LPV podria ocasionar tras-
tornos de la organizacion cortical debido a
lesion neuronal, a lesién de astrocitos de
migracién tardia que son importantes en la
organizacion de las capas corticales superficia-
les, o bien por lesion de conexiones ascen-
dentes aferentes o descendentes eferentes que

TABLA |. Estadios ultrasonogréaficos de la leucomalacia periventricular (LPV)

Grado 1. Hiperecogenicidad periventricular (igual o superior a la ecogenicidad de plexo coroideo) que
persistente mas de 15 dias y que en general produce un aumento del tamafio ventricular de contorno

irregular

Grado 2. Evolucion quistica localizada en el angulo externo del ventriculo lateral
Grado 3. Evolucion quistica que se extiende a las regiones periventriculares frontoparietal y/u occipital

Grado 4. Evolucion quistica extendiéndose a la region cortico-subcortical

Modificada de: De Vries LS, Groenendaal F, van Haastert IC, Meiners LC. Correlation between the degree
of periventricular leukomalacia diagnosed using cranial ultrasound and MRI later in infancy in children

with cerebral palsy. Neuropedatrics 1993; 24: 263-268.
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podrian tener un impacto importante en la
subsiguiente funcidn cognitiva®.

En general los resultados de la USC son de
gran valor en la prediccion de alteraciones en
el seguimiento. Asi, la deteccidn de hipereco-
genicidad persistente, los quistes y la dilata-
cion ventricular de contorno irregular han
sido asociados con trastornos en el neurodesa-
rrollo. En general la LPV quistica y la ventri-
culomegalia secundaria a lesion de la sustan-
cia blanca tienen un importante valor pro-
naéstico en relacién con diplejia espéatica y
otros déficits neurologicos. Entre el 60% vy
90% de los nifios con estos hallazgos tienen
déficits neuroldgicos en el seguimiento.

En una reciente revision®? obtenida de 12
estudios que incluy6 272 nifios con LPV defi-
nida ecograficamente, presentaron una para-
lisis cerebral el 58% frente a un 2,6% en los
655 nifios cuya USC era normal. ElI mayor
riesgo de paralisis cerebral estuvo asociado a
la afectacion de la sustancia blanca parieto-
occipital, y un cociente intelectual <70 se
asocio a la formacion extensa de quistes.

Prevencion

La prevencion de la LPV es complicada. De
hecho existen prematuros en los que esté pre-
sente en el momento del nacimiento una
alteracion ecogréafica en la sustancia blanca
que traduce una lesion establecida prenatal-
mente.

— Infeccion prenatal. La relacion entre la
infeccion materna/corioamnionitis y
lesion cerebral ha sido comentada. Por
tanto, el diagndtico precoz y el tratamien-
to antibiotico adecuados podrian ser pre-
ventivos de cara al desarrollo de la LPV.
Hay que estudiar y valorar a cada pacien-
te en particular, pero es posible que el
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parto prematuro sea en estos casos un
escape del feto ante un ambiente intraute-
rino hostil. El tratamiento con antibiéti-
cos cuando existe una rotura prematura de
membranas (sin contracciones) conduce a
prolongar el embarazo y a disminuir la
morbilidad neonatal, incluida la hemorra-
gia intracraneal®.

Prevencién del parto prematuro. Cuanto
més inmaduro sea el recién nacido, mas
precaria va a ser su autorregulacion cere-
bral. Ademas, es en el prematuro enfermo
en el que existe mayor riesgo de que se
produzcan alteraciones de la hemodinami-
ca cerebral secundarios a la inestabilidad
cardiopulmonar.

Mantener una perfusion cerebral ade-
cuada. Evitar la hipotensién y mantener
la PCO: en rangos fisioldgicos, evitando la
hipocarbia, son medidas necesarias para
prevenir la hipoperfusion cerebral. Sin
embargo, la relacion entre valores de flujo
sanguineo cerebral y dafio cerebral isqué-
mico permanece aun sin esclarecer, no
habiéndose definido todavia un valor de
flujo sanguineo cerebral por debajo del
cual se produzca dafio cerebral isquémico.
Se puede deducir de los estudios realizados
en prematuros que el establecimiento de
lesién cerebral va a depender mas de la
capacidad de autorregulacién y adapta-
ciéon a las necesidades metabolicas del
SNC que de valores aislados de flujo san-
guineo cerebral, siendo compatibles valo-
res bajos de FSC con ausencia de dafio
cerebral. Esto podria ser debido a que los
requerimientos metabdlicos del tejido
cerebral pueden ser mantenidos con flujos
bajos si estd intacta la capacidad de
extraccion de O..

Un aspecto que tiene gran importancia es
la vigilancia y tratamiento adecuado de las
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pautas de apnea, ya que pueden incidir de
forma importante sobre el cerebro inma-
duro. Los cuidados de enfermeria, el trata-
miento farmacoldgico e incluso el soporte
ventilatorio deben valorarse cuidadosa-
mente.

— Tratamiento adecuado de la VPH. La
VVPH estd implicada en la génesis de la
LPV por los efectos que tiene la dilatacion
ventricular sobre la microcirculacion de la
sustancia blanca periventricular (ver mas
adelante).

Hemorragia de la matriz
germinal/intraventricular
(HMG/HIV)

La HMG/HIV es la lesion cerebral mas fre-
cuente del recién nacido prematuro. La inci-
dencia de esta patologia entre los prematuros
con peso al nacer menor de 1.500 gramos es
del 20-30%, existiendo una variabilidad entre
diferentes hospitales, probablemente conse-
cuencia de las diferencias asistenciales, tanto
en el cuidado perinatal como neonatal, asi
como por las caracteristicas demogréficas de
la poblacion tratada y el grado de inmadurez y
tasa de supervivencia de los neonatos de muy
bajo peso. Si bien la incidencia global de
HMG/HIV no ha variado en general en los
Gltimos afios, si ha habido una notable dismi-
nucién de las formas graves de hemorragia
(grados 3), asi como de la lesion parenquima-
tosa asociada, esto es, el IHP.

La HMG/HIV en los recién nacidos prematu-
ros sigue constituyendo un problema impor-
tante debido a que la mayoria de lesiones
cerebrales que conducen a alteraciones en el
neurodesarrollo son una consecuencia de ella,
como ocurre con el IHP y la VPH, o tienen
una asociacion muy estrecha con la hemorra-
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gia, como es el caso de la LPV o0 necrosis neu-
ronal selectiva. Estudios epidemiolégicos
recientes muestran que existe un incremento
en la prevalencia de la VPH", y dado el alto
porcentaje de secuelas que desarrollan estos
pacientes, estan bien justificadas las investi-
gaciones dirigidas a la prevencion de la
HMG/HIV y sus complicaciones.

Neuropatologia y etiopatogenia

En un 90% de todos los casos de HMG/HIV
en el recién nacido prematuro, el inicio del
sangrado se localiza en la matriz germinal
subependimaria, en el nucleo caudado.
Mucho menos frecuentemente el origen de la
hemorragia intraventricular esta en el plexo
coroideo, a diferencia de lo que ocurre en el
recién nacido a término. Entre un 85-90% de
las HMG se abren hacia el sistema ventricu-
lar, y el 15% de prematuros con HMG/HIV
asocian un IHP®.

La HMG/HIV ocurre en la mayoria de los
prematuros muy precozmente®. Asi, en el
20% de los nifios esta presente en la primera
hora de vida, y en un 60-70% de ellos, en las
primeras seis horas. Es excepcional que un
niflo prematuro desarrolle una hemorragia
después de los tres primeros dias de vida. Exis-
ten datos basados en los estudios de USC que
confirman el origen prenatal de la hemorragia
en algunos pacientes. En la etiopatogenia de
la HMG/HIV hay que tener en cuenta una
gran variedad de factores que se detallan en la
tabla I1.

Diagndstico y clinica

En general, la HMG/HIV es asintomatica,
por lo que el diagndstico debera realizarse por
USC. Unicamente cuando el sangrado es
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TABLA 1. Factores de riesgo de hemorragia en la matriz germinal/intraventricular (HMG/HIV)

ubicacion en una region limitrofe

FACTORES HEMODINAMICOS

Ventilacién mecanica

Convulsiones

Expansiones de volemia

de tubo endotraqueal)

dexametasona)
Incremento de la presion venosa cerebral

— Trabajo de parto y parto vaginal
— Situaciones durante la ventilacién mecanica

ALTERACIONES EN LA COAGULACION

FACTORES ANATOMICOS DE LA MATRIZ GERMINAL SUBEPENDIMARIA
Fragilidad capilar debido a sus caracteristicas histoldgicas

Vulnerabilidad a la agresion hipoxico-isquémica por el alto requerimiento metabdlico de sus células y a su

Region en regresion: poco soporte conectivo de sus capilares y aumento de la actividad fibrinolitica

Situaciones que conllevan fluctuaciones en el flujo sanguineo cerebral

Gasométricas: hipercarbia, altas concentraciones de oxigeno inspirado

Aire ectdpico: neumotorax, enfisema intersticial

Modificaciones de la presion arterial (hipertension, hipotension, mal control de la presion arterial en
pacientes con farmacos vasoactivos, conducto arterioso persistente)

Intervenciones habituales en el recién nacido inmaduro (ej., extraccion de sangre periférica, aspiracion

Farmacos utilizados precozmente y que producen cambios en el flujo sanguineo cerebral (gj.

= Sobredistension pulmonar, excesiva manipulacion, desacoplamiento del respirador
— Obstruccion del retorno venoso por rotacion lateral de la cabeza

muy masivo hay una repercusion clinica y/o
neuroldgica, hecho que hace siempre sospe-
char una progresion de la hemorragia o apari-
cion de un infarto hemorragico. En este caso
puede producirse anemia, signos de shock con
vasoconstriccion, acidosis metabolica, des-
censo de la presion arterial y sintomatologia
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neuroldgica incluyendo convulsiones. La fon-
tanela puede estar llena o a tension. Esta sin-
tomatologia puede establecerse de forma subi-
ta, y en general coincidiendo con el estableci-
miento de una hemorragia intraventricular
cuantiosa o de una progresién de una hemo-
rragia ya existente.
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Nuestra clasificacion de la HMG/HIV segun
su localizacién e intensidad de sangrado
gueda reflejada en la tabla I11. El grado 4 de
Papiel es una LSB cuyo sustrato es un IHP y
no una simple extension de la hemorragia
intraventricular. Por tanto, como ya hemos
comentado, esta clasificacion deberia aban-
donarse porque incita a la confusién. El IHP
debe ser considerado una complicacion de la
HMG/HIV, y en general se asocia a las hemo-
rragias mas cuantiosas.

Los prematuros con HMG/HIV sin otras
lesiones cerebrales tienen poco o ningln ries-
go afiadido de sufrir trastornos del neurodesa-
rrollo. Sin embargo es importante evaluar la
sustancia blanca periventricular para poder
diagnosticar y cuantificar una posible afecta-
cién parenquimatosa asociada (IHP y/o
LPV), ya que éstas son las principales altera-
ciones neuropatolégicas relacionadas con
déficits motores espasticos, con o sin déficits
intelectuales. Ya ha sido discutida anterior-
mente la asociacion entre HMG/HIV y
LPV5*, que probablemente estaria en rela-
cién con las situaciones que conllevan isque-
mia perinatal, ademas de la infeccion intrau-
terina y las citoquinas que son también facto-

res asociados a ambas lesiones. Otra compli-
cacion de la HIV/IHMG asociada a alteracio-
nes en el neurodesarrollo es la VPH55:,

Prevencion

Por lo anteriormente resefiado, la prevencion
de la HMG/HIV debe ir orientada a actuar
sobre los antecedentes perinatales de riesgo, y
las intervenciones potenciales deben ir dirigi-
das a su prevencion prenatal y posnatal inme-
diata. Una vez producida la hemorragia, los
esfuerzos deben ir encaminados a evitar su
progresion, hecho que ocurre en el 10-40% de
los pacientes HMG/HIV.

Prenatal

Cuanto mayor es la inmadurez, mayor el ries-
go de padecer una HMG/HIV mas grave
(grado 3 e IHP).

Asi la mejor estrategia para prevenir la
HMG/HIV y sus complicaciones es la preven-
cion del parto prematuro. Programas de educa-
cién materna, particularmente en embarazos
de mujeres jovenes, pueden ser de ayuda. La

TABLA I11. Estadios ecograficos de la hemorragia intraventricular

proyeccion parasagital

de fosa posterior (cisterna magna)

Grado 1*. La hemorragia esta localizada Gnicamente en la matriz germinal subependimaria

Grado 2. Contenido de sangre intraventricular que ocupa menos del 50% del area ventricular en una

Grado 3**. A. La sangre ocupa un area mayor del 50%, distendiendo el ventriculo. B. Cuando existe una
hemorragia intraventricular masiva que sobredistiende de forma muy importante los ventriculos laterales, y
en general todo el sistema ventricular esta ocupado: tercer y cuarto ventriculos y el espacio subaracnoideo

* El origen de la hemorragia intraventricular en el nifio prematuro puede ser también el plexo coroideo,
como es lo habitual en el recién nacido a término.

** Subdividimos el grado 3 (A y B) por connotaciones pronésticas ya que el grado B presupone un mayor
riesgo de desarrollar una ventriculomegalia posthemorragica.
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administracion de tocoliticos puede retrasar el
parto, y aunque no consigan en algunos casos
frenarlo durante un tiempo prolongado, servi-
ran para aumentar el periodo de latencia para
que los corticoides actlen sobre la madura-
cién fetal, con efecto positivo sobre la reduc-
cion de la aparicion de la HMG/HIV. Aunque
los tocoliticos no estan exentos de riesgos, ya
que debido a sus efectos hemodinamicos
adversos®*® podrian incrementar el riesgo de
hemorragia o isquemia cerebral, no existen
estudios controlados que evalten los riesgos
de hemorragia e isquemia en el recién nacido
prematuro.

La administracion prenatal de corticoides, ade-
mas del efecto bien conocido que tienen
sobre la maduracion pulmonar, actuarian
sobre otros drganos. Entre sus potenciales
efectos beneficiosos estaria el producir una
estabilizacion de los vasos de la HMG/HIV.
Existen numerosos estudios controlados que
muestran la seguridad y eficacia de este far-
maco administrado prenatalmente, reducien-
do tanto la mortalidad como la gravedad de la
HMH/HIV. Por tanto debe recomendarse este
tratamiento a las embarazadas con inminente
riesgo de parto prematuro.

Intraparto

Una vez iniciado el parto, y cuando éste es
inevitable, debemos actuar sobre aquellos fac-
tores que han sido asociados a una mayor
incidencia de HMG/HIV en el recién nacido
prematuro.

El trabajo y modo de parto, como potenciales
factores de riesgo®®, han sido y siguen siendo
tema de debate. Aquellas situaciones que pue-
den provocar una deformacion del craneo del
prematuro se asocian a incrementos, aunque
éstos sean transitorios, de la presién venosa
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cerebral. El parto vaginal, duracion del traba-
jo de parto de mas de 12 horas, independien-
temente de la finalizacién del parto, y la exis-
tencia de trabajo de parto previo a una cesa-
rea se asocian a una mayor probabilidad de
que el prematuro presente una HMG/HIV.

La administracion de fenobarbital prenatal ha
estado asociada a una reduccion de la inci-
dencia HMG/HIV en varios estudios, no
observandose diferencias en el neurodesarro-
llo entre los nifios expuestos a este farmaco y
los nifios no tratados. Su posible afecto bene-
ficioso se basaria en estudios realizados en
modelos experimentales, en los que la admi-
nistracion de dosis altas de fenobarbital mos-
tr6 un efecto neuroprotector. Ademas, este
farmaco serviria para evitar fluctuaciones en
la presion arterial y, consecuentemente, fluc-
tuaciones en el flujo sanguineo cerebral del
prematuro, con gran importancia etiopatoge-
nica en la HMG/HIV.

Sin embargo, antes de recomendar la utiliza-
cién rutinaria de este farmaco, son necesarios
otros estudios en los que se incluya un segui-
miento a largo plazo de los pacientes tratados,
dado que existen datos sobre los posibles efec-
tos adversos que el fenobarbital tiene sobre el
desarrollo del cerebro inmaduro.

La vitamina K ha sido administrada a la madre
con el objeto de evitar la aparicion de
HMG/HIV en el neonato, incluso en combi-
nacién con la administracion de fenobarbital
prenatal. No existen datos concluyentes hasta
la fecha para su recomendacion.

Posnatal

Ya ha sido comentado que la HMG/HIV en
general es muy precoz. Por tanto, en muchos
casos la prevencion posnatal no va a ser posi-
ble, pero si se puede dirigir los esfuerzos a evi-
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tar la progresion de la HMG/HIV hacia un
grado mayor.

La prevencion del IHP se basard también en
la prevencion de la HMG/HIV (factores pro-
tectores tanto prenatales como posnatales), y
sobre todo centrando nuestra estrategia en
evitar una hemorragia cuantiosa. Esto ha lle-
vado a que, al disminuir la incidencia de la
hemorragia grave en los uUltimos afios, tam-
bién lo haya hecho la del IHP.

Las estrategias protectoras posnatales se basan
en la correccién o prevencién de las altera-
ciones hemodinamicas y de los trastornos de
la coagulacion (tabla I1), asi como de manio-
bras encaminadas a la proteccion de los vasos
de la matriz germinal, con el objeto de evitar
su rotura y el consiguiente sangrado.

— Correccidn y prevencién de alteraciones
hemodindmicas. Existen muchas situacio-
nes que conllevan fluctuaciones en el flujo
sanguineo cerebral y elevacion de la pre-
sién venosa cerebral (tabla I1). Habra que
actuar sobre todos los factores que influ-
yen de forma adversa sobre la hemodina-
mica del cerebro inmaduro, lo cual exige
un estricto conocimiento fisiopatoldgico.
Asi, es necesario ser cuidadosos en el
manejo de estos pacientes evitando situa-
ciones que puedan ser yatrogénicas, fun-
damentalmente en los primeros dias
(manipulaciones excesivas, farmacos que
influyan sobre el flujo sanguineo cere-
bral”’, manejo adecuado del soporte venti-
latorio y sus complicaciones, estricto con-
trol de la presién arterial, expansiones de
la volemia o incluso la correcta posicion
de la cabeza del paciente para evitar
aumentos de la presion venosa cerebral*®).

Si bien ha sido preconizada la utilizacion
de pancuronio para evitar las fluctuaciones
del flujo sanguineo cerebral, sus efectos
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adversos hacen que no pueda ser recomen-
dado rutinariamente. En este sentido, otros
farmacos con efectos sedativos o anestési-
cos, capaces de amortiguar las fluctuacio-
nes de la presion sanguinea, podrian tener
efectos beneficiosos, si bien se requieren
estudios mas amplios y randomizados.

En nuestra opinidn, tiene particular inte-
rés la utilizacion correcta y cuidadosa de
las técnicas de ventilacion mecanica, asi
como el uso de modalidades de ventila-
cion sincronizada. Si bien la ventilacién
de alta frecuencia se ha asociado con una
mayor incidencia de HMG/HIV, no hay
ningln estudio randomizado que aporte
datos concluyentes.

Correcién y prevencion de las alteracio-
nes de la coagulacion. La administracion
de plasma fresco, &cido tranexamico
(agente antifibrinolitico) y etamsiltato
(como estabilizador de la membrana capi-
lar, incremento en la adhesividad plaque-
taria, inhibidor de la produccion de pros-
taglandinas) ha sido utilizada para inten-
tar disminuir la incidencia y gravedad de
la hemorragia*. No existen datos conclu-
yentes para recomendar su uso rutinario.

Proteccion vascular. Dada la fragilidad y
el alto metabolismo oxidativo de los vasos
de la matriz germinal, cabria esperar que
intervenciones que redujeran las compli-
caciones cardiopulmonares, como la tera-
pia con surfactante en la membrana hiali-
na, o la ventilacion de alta frecuencia que
reduce la produccién de aire ectépico y la
enfermedad pulmonar crénica, disminuye-
ran la incidencia de HMG/HIV. Sin
embargo no han sido demostrados efectos
beneficiosos.

La indometacina posnatal, ademas del
efecto sobre el cierre del conducto arterio-
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so persistente, tendria otros efectos bene-
ficiosos, reduciendo el flujo sanguineo
cerebral y la produccién de radicales libres
(por inhibicion de la produccion de pros-
taglandinas, via ciclooxigenasa). La con-
secuencia puede ser la estabilizacion de los
vasos de la matriz germinal y la disminu-
cion de la permeabilidad, ademas de un
posible afecto sobre la maduraciéon de
dichos vasos***. Los efectos adversos ven-
drian relacionados con el efecto que tiene
sobre la inhibicién de la agregacion pla-
quetaria, y sobre todo por el riesgo de
isquemia inherente a la reduccion del
flujo. Exiten varios estudios controlados
randomizados en los que se muestra la efi-
cacia de la administracion de indometaci-
na en el primer dia de vida, disminuyendo
la incidencia y la gravedad de Ila
HMG/HIV, sin incremento de la mortali-
dad, excepto quizds en los nifios mas
inmaduros con peso por debajo de 1.000
gramos. Sin embargo son necesarios otros
estudios con mayor seguimiento neurol6-
gico, antes de recomendar la indometaci-
na de forma especifica para la prevencion
de la HMG/HIV, dado el riesgo potencial
de isquemia.

La vitamina E podria minimizar la lesion
oxidativa de las membranas endoteliales
de los capilares. De los estudios publicados
se obtienen resultados contradictorios y
tampoco puede ser recomendada hasta la
fecha para la prevencion de la HMG/HIV.

Ventriculomegalia
posthemorréagica
Una vez que se ha producido la HMG/HIV,

nuestro objetivo sera, como ya ha sido
comentado, evitar la progresién. Sin embargo
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es raro que esto ocurra pasadas las primeras
72-96 horas de vida. Nuestro objetivo sera,
por tanto, vigilar la aparicion de una VPH. Su
origen es la alteracion de la circulacion y/o de
la absorcion del LCR, sobre todo en aquellos
pacientes con hemorragias méas cuantiosas. Si
bien los nifios con HMG/HIV grado 3 desa-
rrollan una inmediata distension de los ven-
triculos por la sangre, el comienzo de la VPH
se desarrolla en dias o semanas. Esta compli-
cacion aparecera en aproximadamente un
35% de los nifios con HMG/HIV. Este hecho
tiene una importante trascendencia, ya que la
VPH se asocia de una forma clara a alteracio-
nes en el neurodesarrollo®*.

Un hecho bien importante es conocer que, si
bien existe una correlacion entre VPH y grave-
dad de la HMG/HIV previa, las lesiones isqué-
micas de la sustancia blanca conducen igual-
mente a la dilatacidn del ventriculo. De hecho,
el 50% de nifios que desarrollan una ventricu-
lomegalia no han presentado previamente una
HMG/HIV®. La frecuente asociacion de la
hemorragia y la lesion en la sustancia blanca en
los recién nacidos inmaduros, obliga a descartar
un posible componente isquémico en el des-
arrollo de la dilatacién ventricular (por des-
truccion o alteracion en el desa-rrollo de la sus-
tancia blanca), por sus implicaciones terapéuti-
cas y de cara al prondstico.

La distincion entre VPH progresiva y ventri-
culomegalia ex vacuo es en ocasiones dificil.
Existen sin embargo algunos rasgos diferen-
ciadores, como el momento de aparicidn y sus
caracteristicas morfoldgicas en el estudio
USC®. Mientras se instaura una VPH van
apareciendo signos de aumento de presion
intracraneal, como la fontanela llena o abom-
bada, dehiscencia de suturas, crecimiento
anormal del perimetro cefalico y signos de
disfuncién del tallo cerebral en el prematuro,
maés aln si se acomparia de una lesion asocia-
da en la sustancia blanca.
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La mayoria de las VPH son comunicantes, y
la obstruccion ocurre en las cisternas de la
fosa superior y en los villis aracnoideos. Si
embargo, la obstruccion puede estar localiza-
da en el acueducto de Silvio o el foramen del
cuarto ventriculo. Nosotros estudiamos la cir-
culacion del LCR por medio de Doppler color
con el objetivo de evaluar la localizacion de la
obstruccion.

En el 65% de los nifios que inician una VPH
de forma lenta y progresiva va a detenerse el
crecimiento ventricular, con completa o par-
cial resolucion de la ventriculomegalia. En
otro 30%, sigue aumentando el tamario de los
ventriculos lentamente, o incluso después de
las cuatro semanas. En un 5%, la ventriculo-
megalia se inicia desde los primeros dias, sien-
do rapidamente progresiva, y en general se
trata de pacientes con una hemorragia cuan-
tiosa. En estos Gltimos, observamos por USC
coémo los ventriculos distendidos por la sangre
se dilatan en pocos dias y comienza a obser-
varse una zona hipoecoica (LCR) que separa
el codgulo de la pared ventricular. Ademas
existe un grupo de pacientes (5%) cuya ven-
triculomegalia se detuvo o mejord, ya fuera de
forma espontanea o tras intervencion (por
ejemplo, punciones evacuadoras), y que tar-
diamente (en meses) desarrollan una dilata-
cién lenta pero progresiva.

Actitud terapéutica de la VPH

Los objetivos del tratamiento de la VPH han
sido preventivos, destinados a evitar la apari-
cién en pacientes con HMG/HIV, asi como
terapéuticos, esto es, resolver la dilatacion ya
establecida. Esta ultima faceta tiene igual-
mente una vertiente preventiva, dirigida a
evitar una lesion sobreafadida en el parén-
quima cerebral adyacente al ventriculo, que
se estableceria como consecuencia de los tras-
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tornos que acontecen en la microcirculacion
de esa region por la distension ventricular.

La terapia definitiva de la VPH persistente o
rapidamente progresiva es la implantacién de
una derivacion ventriculoperitoneal (DVP).
Sin embargo, existen varias opciones inter-
medias que realizar en tanto no se den las
condiciones éptimas para instaurar la deriva-
cién, o bien esperando una eventual resolu-
cién esponténea de la ventriculomegalia.

Los nifios en los que esta indicada la implan-
tacion de una DVP son aquellos con ventri-
culomegalia progresiva durante mas de 4
semanas, la rapidamente progresiva y en la de
progresion tardia®.

— Actitud expectante. Ofrece la oportuni-
dad de que haya una resolucién esponta-
nea de la dilatacion ventricular. Si embar-
go, por el momento no podemos contestar
a la cuestion de si el retraso en el comien-
zo de alguna intervencidn pudiera resultar
perjudicial para el cerebro en desarrollo.
Asi, tanto en estudios clinicos como expe-
rimentales, la VPH progresiva estd impli-
cada en la génesis de la lesién hipoxico-
isquémica en la sustancia blanca, asi como
en neuronas corticales®**

Las estrategias que conllevan un manejo
no quirdrgico estan encaminadas a lograr
una estabilizacién-resolucién de la VPH, y
son fundamentalmente la extraccion de
LCR a través de punciones lumbares eva-
cuadoras y la administracion de farmacos
gue acttan disminuyendo la produccién
de LCR.

Punciones lumbares evacuadoras. No
existe evidencia de que el comienzo
de las punciones evacuadoras de
forma precoz, a pesar de presentar los
pacientes una ventriculomegalia
grave (indice ventricular de Levene >



Neonatologia

4 mm por encima de P97), tengan un
efecto beneficioso. En el mayor estu-
dio realizado hasta la actualidad, no
se ha encontrado un efecto positivo
sobre el neurodesarrollo en los
pacientes en quienes se realizd una
terapia precoz con punciones evacua-
doras (media de edad de 19 dias) ver-
sus aquellos con tratamiento conser-
vador®. Por tanto, en pacientes sin
signos de aumento de presion intra-
craneal o excesivo aumento del peri-
metro cefalico, deberia mentenerse
una estrecha vigilancia durante 4
semanas aproximadamente, tiempo
durante el que alrededor del 65% de
los pacientes detienen la progresion
de la ventriculomegalia o ésta se
resuelve.

A pesar de la falta de evidencia en
estudios randomizados, se deberia dre-
nar LCR si existiera un incremento de
la presion intracraneal sintomatico
(detectado bien por deterioro neurol6-
gico con fontanela tensa, disminucion
de la velocidad diastélica en una arte-
ria cerebral medida por Doppler, medi-
cién de la presién intracraneal por
encima de 12 mm Hg o deterioro de
potenciales sensoriales evocados)®. Es
posible que la espectroscopia cercana
al infrarrojo contribuya a una mejor
valoracién del compromiso hemodina-
mico cerebral.

En los pacientes en los que la dilata-
cién ventricular siga progresando des-
pués del primer mes, generalmente
coincidiendo con signos de aumento
de presién intracraneal, y en caso de
desarrollo de dilataciones rapidamente
progresivas, pueden iniciarse las pun-
ciones evacuadoras de LCR. Para que
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esto sea posible, la ventriculomegalia
debe ser comunicante, es decir, que el
LCR del espacio lumbar y el de los
ventriculos laterales estén en comuni-
cacion, y ademas debe obtenerse el
suficiente LCR (entre 10-15 ml/kg/
dia), al menos durante 1-3 semanas. La
estabilizacion de la ventriculomegalia
puede conseguirse en un 15-50% de los
pacientes.

= Farmacos. Diuréticos osméticos, como
el isosorbide y glicerol, tienen limitada
eficacia y pueden causar deshidrata-
cién. Diuréticos que reducen la forma-
cién de LCR, como acetazolamida y
furosemida, han sido utilizados durante
muchos afios; sin embargo, en la actua-
lidad no pueden ser recomendados®.

Estudios que han utilizados agentes
fibrinoliticos*® como la uroquinasa,
estreptoquinasa o el activador tisular
del plasmin6geno tampoco han mos-
trado beneficios.

— Drenaje ventricular directo. Es en gene-

ral la Gnica medida efectiva para la des-
compresion del sistema ventricular en la
VPH réapidamente progresiva, pues con las
punciones evacuadoras no suele obtenerse
un beneficio, bien por una rapida reacu-
mulacion de LCR después de la puncién,
bien por la obstruccion del LCR, con el
consiguiente fracaso para evacuar una
cantidad suficiente del mismo.

Esta terapia esta indicada en aquellos
pacientes que no responden de forma ade-
cuada a las punciones lumbares mientras
se espera el momento idéneo para la colo-
cacion de una derivacion ventriculoperi-
toneal. Las razones que habria para demo-
rar esta terapia definitiva estarian en rela-
cién con el peso del paciente (a menor
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edad menor capacidad de absorcion del
LCR por el peritoneo), inestabilidad clini-
ca, infeccidn, o riesgo de obstruccion de la
derivacion por una excesiva cantidad de
sangre y proteinas en el LCR.

Aunque el objetivo del drenaje ventricu-
lar seria resolver de forma provisional el
aumento de la presion intracraneal, podria
ocurrir que la obstruccion se resolviese en
este periodo (8-30%), permitiendo la rea-
pertura del flujo del LCR y/o la absorcion.

Los tres métodos usados son: el drenaje
externo directo, el drenaje externo con
una zona de catéter tunelizada subcuta-
neamente o el drenaje ventricular tuneli-
zado que conduce a un reservorio subcuta-
neo. Nosotros preferimos este método por
ser mas aséptico, permitiendo hacer pun-
ciones del mismo, extrayendo el LCR
necesario incluso varias veces al dia. No
obstante, existen estudios en los que no se
ha evidenciado una menor incidencia de
infeccion, ni diferencias en el neurodesa-
rrollo, al comparar los pacientes tratados
con los tres métodos descritos.

Derivacion ventriculoperitoneal. En
general la DVP definitiva se hace necesa-
ria entre el 30% y el 62% de los pacientes
con una VPH.

Ya hemos comentado las principales razo-
nes por las que suele demorarse esta tera-
pia definitiva. Ademaés, existe una alta
morbilidad clasicamente achacada a las
complicaciones de la implantacién de una
DVP. Todo ello, unido a que una alta pro-
porcion de nifios con VPH y DVP tienen
alteraciones en el neurodesarrollo (60-
80%), ha hecho que la implantacién de
una DVP sea decision muy meditada. Sin
embargo, y en relacion con las secuelas
neuroldgicas, es dificil obtener conclusio-
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nes, ya que el principal determinante de la
alteracion en el neurodesarrollo estaria
probablemente relacionado con la lesién
parenquimatosa derivada de la HMG/HIV
0 las agresiones isquémicas, entre ellas las
que provocaria la propia VPH.

Una reflexion importante es que, en gene-
ral, los mejores resultados en el seguimien-
to a largo plazo de los nifios con hidroce-
falia secundaria a diferentes causas se
obtienen cuando el proceso es controlado
precozmente. Por tanto, nuestro senti-
miento es que un excesivo retraso en la
colocacion de una DVP en pacientes con
VPH rapidamente progresiva, en la que
fracasan otras opciones terapeuticas,
podria facilitar el desarrollo de déficits
neurolégicos.

Por tanto, el momento idéneo para colo-
car una DVP no esta definido y es contro-
vertido, siendo por ello necesarios estu-
dios cuidadosamente disefiados de los que
no disponemos en la actualidad. Creemos
que el excesivo bajo peso del paciente no
deberia ser una limitacién, ya que en la
actualidad existen valvulas de tamafios
adecuados para ellos.
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