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RESUMEN

El objetivo fue determinar la incidencia y prondéstico de las lesiones cerebrales en los prematuros menores de 34
semanas. Se investigaron lesiones de hemorragia intraventricular, leucomalacia periventricular y de encefalopatia
hipdxico-isquémica, usando ultrasonografia cerebral seriada.

Material y métodos: se realizé un estudio prospectivo, de cohorte en el HNCH de Lima, de 1999 al 2001, se
incluyeron 153 prematuros, 64% presenté algtn tipo de lesién cerebral, 44.4% hemorragia intraventricular,
19.6% leucomalacia periventricular y 15.7% encefalopatia hipéxico-isquémica. La mortalidad fue 45.1%. La
letalidad por hemorragia intraventricular se relacioné con los grados 111-1V (88.4%), con las lesiones bilaterales
(75.9%) y con la asfixia (87.5%). Fueron seguidos 61 nifios, 29 tuvieron paralisis cerebral, 28 retardo del
lenguaje y 5 convulsiones.

Se concluye que las lesiones cerebrales son un problema frecuente en los prematuros menores de 34 semanas,
con riesgo de discapacidad posterior. Destaco la alta incidencia de hemorragia intraventricular. Se recomienda la
pronta identificacién, manejo intensivo y control en programas de seguimiento ambulatorio.

Palabras clave: prematuro, hemorragia intraventricular, leucomalacia periventricular, encefalopatia hipéxica,

lesion cerebral, ecografia cerebral.

SUMMARY

The objective was to determine the incidence of the
cerebral lesions and the prognostic in the premature
below 34 weeks of gestational age. We investigated
lesions caused by intraventricular haemorrhage,
periventricular leucomalacia and hypoxic-ischemic
encephalopathy, with serial ultrasonography.

Material and methods: a prospective, cohort study was
realized at HNCH in Lima, from 1999 to 2001, a hundred
fifty three premature were selected, of which 64%
present some type of cerebral lesion, 44.4% for
intraventricular haemorrhage, 19.6% for periventricular
leucomalacia and 15.7% for hypoxic-ischemic
encephalopathy. The mortality was 45.1%. The lethality
by intraventricular haemorrhage was related with 111-
IV grade 88.4%, bilateral lesions 75.9% and with
asphyxia 87.5%. 61 preterm infants had posterior
control, from them, 29 babies had cerebral palsy, 28
had language retard and 5 had seizures.

In conclusion, cerebral lesions are a frequent problem
in the preterm below 34 weeks, they have high
mortality, and future handicap. There was a high
incidence of intraventricular haemorrhage. These
children require soon identification and control in the
units of intensive care and in ambulatory vigilance.

Key words: premature — intraventricular haemorrhage
— periventricular leucomalacia — hipoxic encephalopathy
— cerebral lesion — cerebral echography.

INTRODUCCION

La sobrevida de los prematuros extremos ha concitado
el interés de todos los profesionales relacionados con la
atencion perinatal ¢ 18 21.22.43)  Asimismo, el desarrollo
de la tecnologia aplicada a la medicina ha permitido
conocer los mecanismos biol6gicos durante el desarrollo
embrionario y disponer de equipos mas sofisticados,
con los cuales las expectativas de vida son mayores; ©
8.11.48) Sin embargo, alin no se ha logrado controlar las
alteraciones neurolégicas producto de la inmadurez del
sistema nervioso ©: 8 45:46),

En los paises desarrollados, la prevencion y control de
las lesiones cerebrales del prematuro se ha convertido
en una prioridad de investigacién. Volpe, en varias
publicaciones ha sefialado que en los EEUU cada afio
nacen 55 000 prematuros menores de 1 500 gramos y
de ellos el 10% desarrollan paralisis cerebral, peor
aun, del 25% al 50% desarrollan trastornos del
aprendizaje ©° 3D, Similares conclusiones derivan del
Proyecto Neonatal de Estocolmo de 1997 @4,
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Pese a su importancia, en nuestro pais no se identifican
sisteméaticamente las lesiones cerebrales en los
prematuros, ya sea por falta de recursos tecnoldgicos
o de profesional calificado, desconociéndose la
maghnitud del problema, de su impacto sobre la
mortalidad neonatal y la discapacidad posterior. El
objetivo del presente estudio fue determinar la
incidencia y prondstico de las lesiones cerebrales en
los prematuros menores de 34 semanas.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo de cohorte en el
Hospital Nacional Cayetano Heredia (HNCH) de Lima,
de enero de 1999 a diciembre del 2001. Se incluyeron
todos los prematuros < de 34 semanas de edad
gestacional (PT34), con sobrevida mayor de 24 horas.

Se excluyeron los prematuros (PT) con malformaciones
severas, infecciones intrauterinas (1U) y trauma craneal.

La edad gestacional se determiné por el método de
Ballard. Se investigaron lesiones por hemorragia
intraventricular (HIV), leucomalacia periventricular
(LPV) y por encefalopatia hipoxico — isquémica (EHI).

El diagndstico se realiz6 con ultrasonografia cerebral
(USC) (equipo Aloka modelo SSD-630 con trasductor
de 5 Hz) 29 En todos los pacientes se realizé la USC
durante la primera semana de vida para identificar las
lesiones agudas por HIV, EHI y los casos sospechosos
de LPV, y entre la tercera y cuarta semana de vida
para definir los casos de LPV, y las complicaciones de
HIVy de EHI.

La HIV se clasific6 de acuerdo con los criterios de
Papile: ©9),

Grado 1 | Sangrado limitado a la matriz germinal.

Grado 2 | Sangrado que invade menos de 50% del
ventriculo lateral.

Grado 3 | Sangrado que invade mas de 50% del
ventriculo y causa dilatacion.

Grado 4 | Hemorragia parenquimal (infarto hemorragico)
adyacente al ventriculo lateral.

La LPV se clasific de acuerdo con los criterios De Vries ©.

Grado 1| Area ecodensa periventricular persistente por
7 dias 0 mas.

Grado 2| Areas ecodensas periventriculares dentro de
las cuales se identifican pequefios quistes.

Grado 3| Areas ecodensas periventriculares con multiples
quistes.

Grado 4| Areas ecodensas en la profundidad de la
sustancia blanca con quistes multiples.

La encefalopatia hipoxica-isquémica se definié por
depresién neonatal (hipoventilacion o apnea,
bradicardia, pobre llenado capilar e hipoactividad o
estado de coma), puntuacion de Apgar menor de 5 a
los 5 minutos, necesidad de reanimacién, pH arterial
menor de 7.1 y USC anormal (brillo ecogénico difuso,
o hiperdensidades profundas o hiperdensidades
corticales en parches o periventriculares) © 24 | os
prematuros sobrevivientes se siguieron en el Programa
de Prematuros. Aquellos con lesiones cerebrales
tuvieron seguimiento semanal, clinico y USC hasta que
se arrestaron las lesiones. Aquellos sin lesiones,
tuvieron control mensual hasta el 4° mes, luego a los
6, 9, 12, 18 y 24 meses de edad.

RESULTADOS

De enero de 1999 a diciembre del 2000, fueron incluidos
153 PT34, 2.3% del total de recién nacidos atendidos
en este periodo. Los PT sobrevivientes fueron seguidos
hasta diciembre del 2001. Dos nifios fueron excluidos
por hematomas subdurales y no se encontraron PT con
malformaciones ni con IU.

Caracteristicas generales de la poblacion

La razon varén/mujer fue 1.6, significativamente
diferente que la poblacién total de RN (p=0.008). De
los 153 prematuros, el 86.3% nacieron en el HNCH,
soOlo 3 bebés nacieron en su domicilio, el resto nacid
en otro centro hospitalario. Se encontr6 una gran
proporcién de pequefios para edad gestacional (PEG)
22.2% (p=0.000). Asimismo mayor proporcién de
madres mayores de 35 afios (p=0.002), multiparas
(p=0.001) y sin control prenatal o control incompleto
(p=0.000).

La mortalidad fue 45.1%, el 86.9% de las muertes
ocurrieron durante la primera semana de vida y su
frecuencia fue inversamente proporcional a la edad y
al peso (94.1% fallecio entre las 24 y 25 semanas).

Con respecto a la puntuacion de Apgar, en 17 pacientes
no se registré el dato, y el andlisis de los 136
prematuros restantes demostré que el valor menor o
igual a 5 a los 5 minutos se asoci6 significativamente
con la mortalidad, RR=1.65 intervalo 95% (1.11-2.44)
p =0.0297, y con la posibilidad de tener alguna lesion
cerebral RR=1.5 intervalo 95% (1.236-1.975)
p=0.0063.

Identificacidn de las lesiones cerebrales

Noventa y ocho prematuros PM34 (64%) presentaron
algun tipo de lesion cerebral. Se diagnosticaron 68 casos
(44.4%) de hemorragia intraventricular, 30 casos
(19.6%) de leucomalacia periventricular, y 24 (15.7%)
con lesiones de encefalopatia hipdxico — isquémica
(Tabla 1).
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Tabla 1. Distribucién de las lesiones cerebrales enlos  a. Lesiones por hemorragia intraventricular: de los 68

prematuros menores de 34 semanas. (44.4%) prematuros con HIV, se encontraron con
solo HIV 46 (67.6%), con HIV y LPV 13 (28.2%) y

Lesion | N° | %del % con HIVy EHI 7 (10.3%). La incidencia de HIV fue
total Subtipo Ne lesion inversamente proporcional a la edad y al peso al

nacer, Grafico 2.
HIV 68 44 .4 Sélo HIV 46 67.6

HIV y otras 22 324
Gréfico 2. Incidencia de la hemorragia intraventricular
LPV 30 | 19.6 | SdloLPV 15 50 de acuerdo al peso al nacer
LPVyotros | 15 50 ”"
60.0
EHI 24 15.7 Sélo EHI 15 62.5 D 5
EHIly otros 9 37.5 500 -

40.0

Fueron identificados 6 grupos de patrones lesivos
cerebrales: con sélo HIV, con HIVy LPV, con HIV y EHI, 30.0
con sélo LPV, con sélo EHI y con HIV, LPV y EHI. Con un
solo patrén 76 casos (49.7%), con 2 patrones 20 casos
(13.1%) y con tres patrones fueron 2 casos (1.3%), 10.0
Gréfico 1

20.0

0.0 :

T T
menor de 1000 1001 - 1500 mayor de 1500

Peso al nacer (g)
Gréfico 1. Distribucion de las lesiones cerebrales en p=0.019

los prematuros menores de 34 semanas.

Lesiones agudas Asimismo la letalidad fue mayor cuanto menor fue el
peso, p=0.000. Grafico 3.
<=
HIV EHI
Grafico 3. Letalidad de la hemorragia intraventricular
de acuerdo al peso al nacer
%
100.0
80.0
55 60.0
LPV sin lesiones 400
20.0
0.0
Lesiones subagudas "menor de 1000 | 1001-1500 mayor de 1500 ‘
peso al nacer (g)
Vi Fallecidos
Leyenda M Vives W !
Total de pacientes 153 p=0.000
Prematuros sin lesiones 55 (36%)
Prematuros con lesiones 98 (64%)

El grado de la lesion se midié por eventos de sangrado,

Las flechas sdlo indican una posibilidad tedrica considerando que un mismo RN podia presentar

pelogs e diferentes grados de hemorragia. Asi se identificaron
No se presentaron casos de hidrocefalia 97 eventos de HIV. Se encontré mayor letalidad cuanto
posthemorragica que generara LPV mayor grado de HIV. El 88.4% de los prematuros con

grados 11y IV fallecieron, p=0.000, Grafico 4.
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Grafico 4. Letalidad de acuerdo al grado de
hemorragia intraventricular

Primero Segundo Tercero Cuarto
Grados de HIV
[ Vvivos M Fallecidos
p=0.000

En cuanto a la extension de la hemorragia en el 42,6%
de casos el sangrado fue bilateral, més frecuente cuanto
menor fue la edad gestacional p = 0.017 y el pesop =
0.020, Gréfico 5.

Grafico 5. Lateralidad de la hemorragia intraventricular
de acuerdo al peso de nacimiento

N°

menor de 1000 1000 - 1499 mayor de 1500
peso al nacer (g)
M Unilateral M Bilateral

p=0.020

El 75.9% con lesiones bilaterales fallecieron, p = 0.000,
Gréfico 6.

Grafico 6. Letalidad de acuerdo a la lateralidad de la
hemorragia intraventricular

Fallecidos

Vivos

Letalidad

B Hemorragia unilateral [l Hemorragia bilateral ‘

p= 0.000
OR=15.63 (2.92 - 10.94)

En la evolucion 29 (42.6%) presentaron dilatacion
ventricular como parte de la HIV severa, de ellos 25
(86.2%) fallecieron. En los 4 nifios que sobrevivieron
la hidrocefalia se arrestd. De los 46 bebes con sélo
HIV, 30 (65.2%) fallecieron, p=0.012, de los 7 bebes
gue presentaron la asociacion HIV — EHI 6 (85.7%)
fallecieron, p = 0.022. (Tabla 2).

Tabla 2. Pronéstico de acuerdo al tipo de lesion cerebral

Variable de Pronéstico
Lesion Total|Fallecidos |Perdidos
cerebral Paralisis | Retardo|Convulsiones
cerebral |lenguaje
N° de
casos 153 69 23 29/61 28/61 5/61
Solo HIV | 46 30 3 713 6/13 1/13
HIV-LPV | 13 0 3! 7/10 7/10 1/10
HIV-EHI 7 6 0 0/1 11 0/1
Soélo LPV| 15 1 4 5/10 4/10 0/10
Solo EHI | 15 10 0 3/5 4/5 0/5
HIV-LPV-
EHI 2 0 0 1/2 1/2 1/2
Sin Lesion | 55 22 13 6/20 5/20 2/20
Sélo HIV: Solo lesiones de hemorragia intraventricular
HIV - LPV: Lesiones de hemorragia intraventricular y leucomalacia
periventricular
HIV - EHI: Lesiones de encefalopatia hipéxico - isquémica
Sélo LPV: S6lo lesiones de leucomalacia periventricular
Sélo EHI: S6lo lesiones de encefalopatia hipéxico-isquémica

HIV-LPV-EHI: Las tres lesiones coexistentes

b. Lesiones por leucomalacia periventricular: de los
30 prematuros con LPV, 15 (50%) tuvieron sélo LPV,
la asociacion de LPV — HIV se present6 en 13
(43.3%), de ellos 8 tuvieron sepsis, ninguno estuvo
asociado con grados mayores de HIV. Fallecié un
bebé del grupo de solo LPV, p=0.015, por sepsis
tardia y ningun nifio tuvo la asociacion de LPV y
EHI. (Tabla 2)

c. Lesiones por encefalopatia hipoxico-isquémica: de
los 24 prematuros con lesiones cerebrales de EHI,
con sélo EHI fueron 15 (62.5%) de ellos fallecieron
10; con el patrén de EHI - HIV fueron 7, de ellos
fallecieron 6 (85.7%). No se encontré ningun nifio
con EHI y LPV simultaneamente. Gréfico 1. La EHI
fue més severa en los bebés de 24 a 26 semanas,
pero su incidencia se distribuyé en todas las edades.
A mayor grado de EHI se asocié mayor letalidad,
p=0.007. Dos casos presentaron la triple asociacion
HIV-EHI-LPV, de ellos uno fallecié.

Seguimiento clinico

Sesenta y nueve prematuros PM34 fallecieron (45.1%),
de los 84 prematuros sobrevivientes sélo pudo seguirse
61, el resto (27.4%) se perdi6 por diferentes razones
(viajes, cambio de domicilio, datos falsos), en aquellos
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casos de inasistencia se realizd visita domiciliaria o
llamada telefénica (50%).

a. Parélisis cerebral (PC): se identificaron 29 nifios
(47.5%) con PC. La presencia de algun tipo de lesion
cerebral constituye un riesgo de PC (p =0.006) y
fue mas frecuente en los grupos de HIV — LPV 7/
10, en el grupo de sélo EHI 3/5 y en el grupo de
s6lo HIV 7/13, respectivamente. Tabla 2. Se
encontraron 6 casos de PC sin lesiones cerebrales,
en 5 habia el antecedente de corioamnionitis. No
se pudo determinar una relacion significativa entre
la PC, la edad gestacional y el peso al nacer.

b. Retardo del lenguaje: se encontraron 28 nifios
(45.9%) con retraso del lenguaje. Tener algun tipo
de lesion cerebral también constituia un riesgo de
RL, p = 0.036. Tabla 2. El menor peso al nacer se
relaciond con el mayor riesgo de RL, p =0.014, no
asi la edad gestacional, p=0.266.

c. Crisis epilépticas: el nimero de casos con crisis
epilépticas (5/61) fue tan pequefio que no permite
hacer asociaciones estadisticas. (Tabla 2)

DISCUSION

A lo largo de los Ultimos afios se ha desarrollado la
medicina fetal y neonatal *® lo que ha derivado en un
mejor conocimiento de los procesos fisiopatoldgicos de
la enfermedad neurolégica en el prematuro, mejorando
las medidas preventivas y la terapia intensiva ¢% 49,

En este estudio, pionero en nuestro medio, se incluyé a
todos los PM34 nacidos durante 2 afios consecutivos, y
creemos que el criterio de seleccién por edad gestacional
fue mas adecuado que el peso, ya que la lesion cerebral
tiene relacién directa con la maduracién del tejido
nervioso. Prueba de ello fue la alta frecuencia de PEG
que pudo ser un factor de confusion en el analisis.

Las caracteristicas generales de los PM34 fueron
totalmente diferentes del resto de los recién nacidos del
mismo periodo. Hubo una gran proporcién de madres
afosas y multiparas con control prenatal insuficiente y
con factores de gravedad obstétrica, muchas veces
atendidas de urgencia. Estas condiciones generales
explican el parto prematuro y probablemente la gran
incidencia de dafio cerebral.

Fue sorprendente la alta mortalidad (45.1%6) directamente
relacionada con la patologia muy aguda y agresiva (sepsis,
EMH, asfixia, HIV) la cual condicioné la muerte temprana
en la mayoria de casos, es alta cuando se compara con
los paises desarrollados, ¢121:24.27.40,46) nerg muy similar
con los reportes latinoamericanos, recientemente el Grupo
Colaborativo Neocosur @? en 11 Unidades Neonatales de

Sudamérica, reporté una mortalidad de 27%o, destacando
las diferencias socioecondmicas y culturales de la region.

Ha sido interesante demostrar que la puntuacion baja
del Apgar en los PM34 fue un buen indicador de muerte
(p=0.0297) y de alguin tipo de lesion cerebral (p=0.006),
mejor aun para identificar encefalopatia hipdxico —
isquémica (p=0.000). Sin embargo, no se asoci6 con
ningun tipo especifico de lesion cerebral, por tanto
entendemos que todo prematuro extremo con Apgar bajo
representa una condicién de gravedad que debe tener
un diagnéstico USC de urgencia.

Ment y col. ® en el 2002, en una extensa publicacién de
la Academia Americana de Neurologia y de la Sociedad
de Neurologia Pediatrica sobre los estandares de
neuroimagen en neonatos, concluyeron que la USC debe
ser de uso rutinario en prematuros menores de 30
semanas, entre los 7'y 14 dias de edad y repetirse cuando
el bebé haya cumplido las 36 a 40 semanas
postconcepcionales, con la finalidad de diagnosticar la
HIV y posteriormente la LPV. Sin embargo, para nuestra
realidad por la frecuencia y gravedad de las lesiones
cerebrales, creemos que la USC debiera realizarse durante
los primeros 3 dias de vida, y repetirla semanalmente
hasta que las lesiones se arresten, esto permitiria al clinico
hacer un manejo adecuado tanto preventivo como
terapéutico evitando la extensién del dafio cerebral.

Incidencia, morbilidad y letalidad

Se registrd una alta frecuencia de lesiones cerebrales
(64%). Esto es un motivo de reflexién para no
conformarnos con la sobrevida de los prematuros, sin
advertir que 6rganos como el cerebro, ojos, oidos,
glandulas y otros menos expresivos pudieran tener
lesiones en curso. Creemos que estos hallazgos justifican
la aplicacion de un protocolo que permita detectar y
atender las posibles complicaciones en estos bebés ©9).

Fue muy interesante determinar la relacién patogénica
entre los tres tipos de lesiones cerebrales estudiadas.
Esta perspectiva le da una herramienta til al clinico
permitiéndole entender que un mismo nifio puede
desarrollar diferentes tipos de lesiones cerebrales de
acuerdo con sus factores de riesgo y su edad postnatal.

La lesién cerebral mas frecuente fue HIV (44.4%). De
acuerdo con los datos historicos, a finales de los afios 70
la incidencia de HIV en prematuros con peso menor de
1500g al nacer era de 39% a 49%, hacia finales de los
afios 80 la incidencia habia bajado a menos del 20% y
actualmente se mantiene casi invariable en los paises
desarrollados, porque los limites de viabilidad se han
extendido hacia las 23 a 25 semanas de edad gestacional.?
11 Datos mas explicitos se encuentran en el metanalisis
Shet, 41 que incluy6 1950 prematuros menores de 2250g.
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Estas incidencias son muy diferentes en Latinoamérica,
recientemente Antoniuk y da Silva® en el Parana,
encontraron 36.2% en prematuros menores de 1500 g;
en la misma publicacién se hace mencion a Alvarez et al
en México con 43% y Corzo-Pineda et al en Puerto Rico
con 52.7%, y aungue Gonzales“® en Chile report6
incidencias de 23% y 14%, son comunes la menor
disposicion de recursos materiales, menor acceso a los
servicios de Salud, y la gran proporcién de gestantes sin
control que llegan en condiciones de urgencia sin opcién
al tratamiento corticoide ©".

Para evaluar la intensidad de la HIV, analizamos la
frecuencia de los grados mayores de HIV y el compromiso
bilateral, en efecto, se encontr6 que el 53.6% de los casos
fueron de grados 3 y 4, comparado con lo reportado de
25% a 35%, %9y con respecto a la extension de la HIV
se encontré 42.6% de casos bilaterales contrario a lo
esperado de 15%, estos casos bhilaterales fueron mas
frecuentes y mas severos (75.9% fallecen) cuanto menor
fue la edad y el peso al nacer, demostrando la necesidad
de su pronto diagnéstico y atencién.“® Queda por
determinar el porcentaje de HIV severo que se generd
por: las medidas de atencién intensiva, falta del
tratamiento corticoide prenatal, ¢4% falta de la correccion
del ductus arterioso, falta de tratamiento con surfactante,
dolor y el factor iatrogénico.

La letalidad por HIV 53%, esta directamente relacionada
con las frecuencias de HIV bilateral, de HIV severa, de
hidrocefalia poshemorragica y de asfixia. De los 29 nifios
que presentaron dilatacion ventricular, 25 fallecieron
porque tuvieron hemorragias I11-1V y porque el manejo
fue eminentemente médico. Al respecto en los Ultimos
afos esta cobrando mayor interés el uso de reservorios
subgaleales con aplicacion de fibrinoliticos @0 19:39.47.49),

En 1962, Banker y Larroche, ©? describieron por primera
vez la leucomalacia periventricular, como condicién clinico-
patoldgica, ahora sabemos gque es un trastorno isquémico
de origen arterial, que produce necrosis coagulativa
astroglial en la sustancia blanca del cerebro inmaduro @
31.48)_ Clinicamente su correlato es la paralisis de Little
(diplejia espastica). En el pasado el diagndstico se hacia
por necropsia; sin embargo, en la actualidad la
neuroimagen permite hacer el diagnéstico en vida, siendo
la USC el método de eleccion en PT por su facilidad de
aplicacién ©.23.26),

La incidencia de la LPV varia ampliamente, dependiendo
de los criterios de seleccion, de la edad gestacional y del
método de diagndstico. Zupan et al & usando sélo USC
en prematuros menores de 32 semanas, y teniendo como
criterio de seleccién sélo la LPV quistica, demostré una
incidencia de 9.2%, con un rango de variacion del 4.3%
al 15.7%, y con un pico maximo entre las 27 y 28 semanas

de edad gestacional. Otros autores, con criterios diferentes,
presentan variaciones de incidencia de 32% a 50% @439,
La incidencia en este estudio fue 19.6%, definida entre la
segunda a cuarta semana de vida, incluyendo tanto LPV
atrofica y quistica, esta cifra pudo ser mayor considerando
que muchos prematuros menores de 30 semanas
fallecieron antes de las dos semanas de vida.

Generalmente se piensa que la EHI sélo ocurre en nifios
a término; sin embargo, como se demuestra en este
estudio, la alta incidencia (15.7%) y severidad fueron
una caracteristica en prematuros. Recientemente Low et
al (citado por Sridhar et al “? han descrito una incidencia
de EHI tres veces mayor en prematuros contra bebés a
término, la cual tiene mecanismos fisiopatoldgicos
diferentes y con mayor letalidad (623 42),

Pronéstico neuroldgico

En el HNCH desde 1998 se realiza el seguimiento clinico
de los prematuros, con la participaciéon de varias
especialidades pediatricas. Este modelo fue muy atil y
facilité la adherencia al seguimiento de los nifios. El
objetivo del control de los prematuros es reducir la
severidad de las secuelas neurolégicas, al respecto las
experiencias internacionales son mltiples 6 13:14.28),

La paralisis cerebral, es la secuela neurolégica mas
importante en todas las series reportadas, ¢34 la cual
puede originarse de cualquiera de los tipos de lesion
cerebral, tanto HIV, LPV como también EHI (238 49,
Esto confirma la vulnerabilidad de la sustancia blanca
inmadura “?. Lamentablemente, en nuestra serie la
pérdida mayor del 20% de casos y la gran mortalidad,
no autoriza para determinar la incidencia de PC, sin
embargo las cifras dan la impresién que su frecuencia
es considerablemente mayor que lo reportado.

Llamaron la atencién 6 casos de PC sin antecedentes
de lesidn cerebral demostrada por USC. Al respecto,
hay una serie de recientes publicaciones que han
renovado las antiguas observaciones de Levinton, sobre
“la lesion cerebral a distancia”, en la cual intervienen
los productos de la inflamacién que se originan en la
madre infectada y en el bebé con sepsis 20 32),
Pensamos que es una hipétesis muy interesante
aplicable a nuestra realidad por la prevalencia de
infeccion materno-fetal.

Consideraciones finales

Sorprendentemente, hemos demostrado una gran
incidencia de lesiones cerebrales, extrapolando estos
hallazgos a nuestra realidad, cabe sugerir la
implementacion de los recursos tecnoldgicos y técnicos
necesarios en las unidades de terapia intensiva
neonatal. Asimismo, se requiere implementar un
protocolo de deteccion y manejo de las lesiones
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cerebrales en los prematuros ®”3® y organizar la
investigacion al respecto, ya que estas lesiones tienen
impacto sobre la morbimortalidad infantil.

CONCLUSIONES

El 64 % de los PM34 present6 algun tipo de lesion
cerebral, siendo la hemorragia intraventricular la méas
frecuente, seguida de la leucomalacia periventricular y
de las lesiones por encefalopatia hipéxico-isquémica. El
Apgar fue un factor de riesgo para la mortalidad y la

posibilidad de alguna lesién cerebral pero no se asocio
con ningun tipo lesivo.

La mortalidad fue 45.1%, siendo inversamente
proporcional al peso y a la edad gestacional. La mayor
letalidad se encontré en el grupo de HIV asociada con
EHI (87.5%), en el grupo de HIV de Il y IV grado (88.4%)
y en el grupo de HIV bilateral (75.9%). Finalmente las
secuelas neurolégicas mas frecuentes fueron la paralisis
cerebral, el retardo del lenguaje y las convulsiones.
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