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ANTECEDENTES 

El ultrasonido (US) como herramienta para extensión de la clínica ha sido 

adoptado ampliamente en UCIN alrededor del mundo para realizar valoración del 

sistema cardiovascular y la función y anatomía de algunos órganos internos. 

Desde su introducción clínica a finales de 19701, el US cerebral neonatal se ha 

convertido en apoyo invaluable para definir la situación clínica del neonato 

críticamente enfermo siendo una de las técnicas de imagen más utilizadas para la 

valoración y diagnóstico de alteraciones en el cerebro neonatal gracias a la 

facilidad de ejecución por las características del cráneo del recién nacido y que 

puede ser llevado a cabo en la cama del paciente. 

La técnica Doppler para la valoración de la hemodinamia cerebral data de 1982 

donde  Aaslid y colaboradores2 medían la velocidad del flujo sanguíneo en la 

arteria cerebral anterior (ACA), media (ACM) y posterior utilizando ultrasonido de 

baja frecuencia, lo que ahora nos permite encontrar alteraciones que son 

componentes en la fisiopatología de daño cerebral neonatal y que al realizar 

estudios seriados, nos permiten un adecuado seguimiento del cerebro del neonato 

hospitalizado que es susceptible a cambios en su hemodinamia con repercusión a 

nivel de todos los órganos. 

Se han realizado estudios previos en neonatos de término y pretérmino para 

describir valores de resistencia cerebrovascular en pacientes sanos como con 

patología, obteniendo índices de resistencia (IR) y pulsatilidad (IP) en las 

principales arterias cerebrales.  

De acuerdo con Levene y colaboradores, en pacientes con asfixia un IR menor de 

0.55 en las primeras 62 h de vida de un neonato de término predice un pronóstico 

adverso, con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 81%3. 
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En un estudio realizado por Forster y colaboradores, donde se realizaron 

mediciones de los índices Doppler de resistencia cerebrovascular en neonatos de 

término sanos las primeras 72hrs, encontraron una media general de IR en la ACA 

de 0.67 +/- 0.06 y de 0.68 +/- 0.07 en la ACM. Se encontró correlación entre el IR 

y la edad postnatal, observando IR más altos en los neonatos más jóvenes a una 

edad de 5 h de vida. La media de IP fue de 1.11 +/- 0.18 en la ACA, y 1.17 +/- 0.23 

en la ACM, se observó una correlación entre el IP en la ACA y la edad postnatal, 

no siendo estadísticamente significativa para la ACM4.                                                                                                                                      

En la ecocardiografía funcional neonatal (EfN) habitualmente se toman Doppler de 

la ACM y tronco celiaco como marcadores pre y post ductales para detectar 

hipoperfusión sistémica. Se toma como anormal cuando la diástole está ausente o 

reversa. Recientemente el análisis de la diástole anormal en tronco celiaco y 

arteria cerebral media en valoraciones por PCA (515 ecos en 156 neonatos 

menores a 28 semanas de gestación) con mortalidad antes del alta, displasia 

broncopulmonar y enterocolitis necrosante (confirmada)5 se encontró asociación 

de la cerebral media pero no del tronco celiaco.  
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MARCO TEORICO 

El ultrasonido es una herramienta de imagen segura, la cual dentro de sus 

principales ventajas se encuentran el poder realizarse a la cama del paciente, sin 

requerir anestesia y sin emitir radiación ionizante, pudiendo repetirse las veces 

que sea necesaria una valoración y determinar la respuesta a una terapéutica 

dada, por lo tanto, puede ser una alternativa valiosa y costo efectiva a otros 

métodos de imagen para valorar patología tanto aguda como crónica neonatal6. 

El UC en pediatría es una técnica de imagen útil ya que los cráneos no están 

completamente osificados y las fontanelas nos ofrecen ventanas acústicas para 

poder obtener información valiosa tanto del parénquima, como del sistema 

ventricular y valoración de la hemodinamia cerebral utilizando ultrasonografía 

transcraneal Doppler, donde se mide la dirección y velocidad del flujo sanguíneo a 

través de las arterias cerebrales principales (ACM, ACA).Las indicaciones para 

realizar USG cerebral en neonatología incluyen una amplia variedad de patologías 

entre las cuales se encuentran sospecha de malformación del sistema nervioso 

central, síndrome dismórfico, traumatismos, encefalopatía hipóxico isquémica, 

sospecha de infección perinatal, alteración neurológica clínica y recién nacidos 

menores de 32 SDG o menores de 1500gr7 a los cuales se debe establecer un 

protocolo de revisión con USG cerebral seriado los días 1, 3, 7 y posteriormente 

semanal hasta llegar a una edad de gestación corregida de término8, variando los 

días de valoración según la literatura. 

Además del abordaje rutinario, el US cerebral (UC) neonatal ha sido utilizado en la 

UCIN como apoyo en agudo para la toma de decisiones terapéuticas, pudiendo 

realizar valoraciones que involucren diferentes órganos y sistemas que en 

conjunto nos brinden mayor información para tener un abordaje integral. 

Tal es el caso del ultrasonido en el punto de atención (POCUS) llevado a cabo por 

el médico tratante, el cual se ha convertido en una herramienta invaluable para     
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Proveer información no accesible por medio del examen físico, de una manera 

rápida y detallada del sistema cardiovascular y la función y anatomía de algunos 

órganos internos9 sin necesidad de la presencia de un especialista en imagen en 

el momento. 

Se han establecido guías internacionales emitidas por el grupo de trabajo de 

POCUS de la sociedad europea de cuidados intensivos neonatales y pediátricos 

que pretenden ofrecer orientación basada en evidencia para el uso de POCUS en 

el paciente pediátrico y neonatal críticamente enfermo.                                                                                                                                                                                           

Una de las patologías de mayor importancia que hablan acerca de morbilidad y 

mortalidad en el neonato pretérmino es la hemorragia de la matriz germinal- 

intraventricular siendo la lesión cerebral más frecuente en el recién nacido 

prematuro, alcanzando hasta un 20-30% en menores de 1500gr10 La mayoría de 

estas lesiones tienen origen en la matriz germinal subependimaria en el núcleo 

caudado y se puede clasificar de acuerdo con su extensión según Volpe. 

Generalmente se realiza la clasificación de la hemorragia de la matriz germinal y 

hemorragia intraventricular (HIV) de acuerdo con la clasificación de Volpe. Esta 

nos clasifica de acuerdo con la extensión de la hemorragia en 3 grados. La 

hemorragia grado 1 según Volpe modificada (1989) nos habla de una hemorragia 

de la matriz germinal sin extensión intraventricular. Grado 2 HIV que ocupa de un 

10-50% del área ventricular en un corte parasagital. Grado 3 HIV que abarca > del 

50% del área ventricular que generalmente distiende los ventrículos laterales en 

un corte parasagital. De acuerdo con la clasificación de Papile se agrega un 4° 

grado que corresponde a una extensión parenquimatosa con infarto 

hemorrágico11. 

Detectar cambios en el flujo cerebral neonatal, uno de los factores determinantes 

en la fisiopatología de daño cerebral, sobre todo ante un escenario de 

inestabilidad hemodinámica, pudiendo valorar la repercusión a nivel cerebral que 

ayude a emitir medidas terapéuticas.                             4 



 

El UC con Doppler puede detectar las alteraciones hemodinámicas cerebrales al 

momento que una lesión cerebral tiene lugar, requiriendo la medición de los 

índices Doppler de resistencia y pulsatilidad considerándose una medida de la 

resistencia cerebrovascular. 

Los vasos con adecuado ángulo de insonación y que permiten un Doppler a 0 

grados (no se recomienda corregir el ángulo electrónicamente ya que no hay 

velocidades de referencia “corregidas” para la edad) son la ACM y ACA.  

El tamaño de los vasos es muy pequeño para establecer flujo por lo que las 

mediciones se basan en la curva de velocidad se utilizan dos fórmulas: el índice 

de resistencia (IR) y el índice de pulsatilidad (IP). 

 

El IR que se define como: (velocidad sistólica pico – velocidad al final de la 

diástole) / velocidad sistólica pico12. El IP se calcula de la siguiente forma: 

(velocidad sistólica pico-velocidad al final de la diástole) / velocidad media, siendo 

una medida de la resistencia vascular y también una función compleja de otros 

factores hemodinámicos. 

 

Se han realizado estudios previos que describen valores de IR en neonatos de 

término y pretérmino clínicamente estables, así como las causas más comunes de 

alteración, siendo la asfixia perinatal una de las principales causas encontradas de 

bajos IR, lo que traduciría una pérdida de la autorregulación cerebral, y la 

persistencia del conducto arterioso (PCA) como una de las principales causas de 

índices elevados en neonatos pretérmino. La PCA es una de las patologías 

cardiacas más comunes encontradas en la UCIN, siendo la incidencia 

inversamente proporcional a la edad gestacional por lo que será más común en el 

neonato pretérmino, alcanzando hasta un 60-70% en menores de 28 semanas de 

gestación13.              
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Los Índices bajos se han correlacionado con peores resultados neurológicos, 

posiblemente relacionados a la pérdida de autorregulación autonómica14. Índices 

de resistencia bajos se interpretan generalmente como hiperemia cerebral y 

vasodilatación (disminución en la resistencia cerebrovascular) en neonatos con un 

insulto hipóxico isquémico12,15.  

Los Índices altos se han correlacionado con conducto arterioso 

hemodinámicamente significativo16 e incremento en la presión intracraneal 

(hemorragia intraventricular, edema, hidrocefalia)17,18,19. También se ha descrito un 

incremento en la variabilidad del índice de resistencia al comprimir la fontanela con 

incrementos de la presión intracraneal20,21.  

Existen diversas condiciones que pueden modificar los índices Doppler22 : 

a) Incremento: Aumento de la presión intracraneal, conducto arterioso 

hemodinámicamente significativo, Hipocapnia, Hipotermia, Paro circulatorio, 

Hiperviscosidad. 

b) Disminución: hiperemia, anemia, fiebre, alto gasto cardiaco, hipertension 

arterial sistémica, hipercapnia, vasoespasmo, malformación arteriovenosa 

Ginette y colaboradores midieron índices de resistencia en 7 diferentes arterias 

cerebrales en neonatos pretérmino menores a 29 SDG incluyendo a aquellos con 

conducto arterioso persistente encontrando que los neonatos sin conducto 

arterioso tenían IR ligeramente menores que aquellos con un conducto arterioso 

hemodinamicamente significativo, siendo consistente con resultados previos de 

otros estudios, sin embargo, no se encontró diferencia significativa en todas las 

arterias medidas23. 

Otra de las patologías cerebrales neonatales que es posible identificar por 

valoración de USG cerebral son las lesiones de la sustancia blanca siendo muy 

efectivo el UC para detectar leucomalacia periventricular (LPV). La LPV que se 

observa en el USG cerebral como hiperecogenicidad bilateral adyacente a los 

ángulos externos de los ventrículos laterales, y se refiere a la necrosis de la 

sustancia blanca periventricular, dorsal y lateral en esta localización.                        6 



 

La hiperecogenicidad puede persistir o aparecer en su interior lesiones anecoicas 

conocida como LPV quística, pudiéndose clasificar en grados de acuerdo con su 

evolución. Estas lesiones traducen su importancia clínica ya que en general 

pueden presentarse como déficit motores espásticos con o sin alteraciones 

intelectuales12. 

La vasculopatía lentículo estriada se ha asociado a varias anormalidades 

perinatales y neonatales tales como infección por CMV, exposición fetal a drogas 

o alcohol, fetopatía diabética y condiciones de hipoxia/isquemia24, la cual es 

encontrada hasta en un 5.8% de los neonatos enfermos25, identificándose en el 

USG como arterias hiperecogénicas en el tálamo y ganglios basales, 

correlacionando histopatologicamente con arterias medianas engrosadas y con 

paredes hipercelulares con depósitos de material basofílico y con  datos de daño 

en la pared vascular26. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Los recién nacidos hospitalizados en la Unidad de Cuidados Intensivos 

Neonatales (UCIN) cursan con diversas patologías que pueden alterar su 

hemodinamia; esto se puede asociar con consecuencias graves 

intracraneales que afecten tanto el parénquima cerebral,el sistema 

ventricular y las resistencias cerebrovasculares ocasionando lesión 

cerebral. 

Existen parámetros clínicos para monitorizar al paciente, tomar decisiones 

terapéuticas y valorar la respuesta al tratamiento; pero sobre todo en 

neonatología es necesario estudios de extensión para definir la 

fisiopatología subyacente. 

El ultrasonido es un estudio costo efectivo, muchas veces disponible y se 

puede llevar a la cama del paciente gravemente enfermo.  
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Cuáles serán las alteraciones parenquimatosas y en el Doppler de arterias 

cerebrales encontradas en ultrasonido cerebral neonatal, al realizar 

valoraciones por inestabilidad hemodinámica en neonatos hospitalizados en 

una UCIN de tercer nivel? 
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JUSTIFICACIÓN 

El ultrasonido como herramienta para extensión de la clínica ha sido adoptado 

ampliamente en UCIN alrededor del mundo para realizar valoración del sistema 

cardiovascular así como la función y anatomía de algunos órganos. La 

ecocardiografía funcional neonatal (EfN) realizada por el clínico es un examen del 

corazón orientado a la valoración hemodinámica de niños y neonatos27. En la 

UCIN del Hospital Infantil de México Federico Gómez (HIMFG) se estableció el 

programa el 2017 tras el entrenamiento de uno de los miembros del equipo de 

neonatólogos28. 

Tras la incorporación rutinaria del ultrasonido cerebral (UC) y pulmonar (UP) 

aunado a la EfN se denominó al programa Examen Neonatal Asistido por 

Ultrasonido en el Punto de Atención o POCUS NEO por sus siglas en inglés (Point 

Of Care Ultrasound). 

Existen indicaciones amplias y precisas en neonatología para realizar valoración 

por UC principalmente por prematuridad y riesgo de hemorragia de la matriz 

germinal. En la valoración POCUS NEO se utilizan los hallazgos encontrados en el 

UC y UP para ahondar en la fisiopatología subyacente del neonato críticamente 

enfermo o en recuperación con secuelas con repercusión cardiopulmonar.  
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HIPÓTESIS 

 

Se encontrarán frecuentes alteraciones en el ultrasonido cerebral (UC) en 

aquellos pacientes con inestabilidad hemodinámica grave. Existirán 

patrones diferentes de comportamiento en el Doppler de arterias 

cerebrales. 
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OBJETIVOS 

Describir el comportamiento del UC en pacientes valorados en diferentes 

escenarios de inestabilidad hemodinámica. 

Describir los índices de resistencia y pulsatilidadde la arteria cerebral media 

y anterior en neonatos con alteración hemodinámica y comparar su 

comportamiento en distintos escenarios de inestabilidad hemodinámica.  
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METODOLOGÍA 

El protocolo fue aprobado por el Comité Local de Ética en Investigación de la 

institución. Se realizó un estudio observacional descriptivo en la UCIN del HIMFG 

en un periodo de un año (2019). Fueron incluidos los neonatos quienes a solicitud 

del médico tratante se les realizó el EfN acompañado de un UC con análisis 

Doppler de la arteria cerebral media y anterior por un neonatólogo capacitado. Las 

causas de la valoración se clasificaron en cuatro grupos: a) Persistencia de 

Conducto Arterioso (PCA), b) Hipertensión Arterial Pulmonar aguda (HAPa), c) 

Inestabilidad hemodinámica sistémica y d) Hipertensión arterial pulmonar crónica/ 

displasia broncopulmonar (HAPc)  

Las valoraciones por USG se realizaron con un equipo de ultrasonido Acuson 

x300 ® (Siemens Healthcare, Munich, Alemania) con transductor neonatal de 9 

Mhz sincronizado con electrocardiograma. Se establecieron dos protocolos para la 

evaluación ultrasonográfica: 

1) Completo o rutinario: adquiriendo imágenes con los seis ejes principales 

(subcostal, paraesternal largo, eje corto a nivel de los grandes vasos, apical 

cuatro y cinco cámaras y el eje de ventrículo derecho tres cámaras) en los 

modos bidimensional, Doppler color, Doppler pulsado y continuo y modo M. 

Un ultrasonido pulmonar en las áreas superior anterior, inferior anterior y 

lateral derecha e izquierda. Ante la sospecha de neumonía se pronó al 

paciente para obtener una hora después imágenes posteriores derecha e 

izquierda.  Un ultrasonido transfontanelar con cortes coronales, sagitales y 

parasagitales.  

2) Por urgencia (en situaciones de inestabilidad hemodinámica con labilidad a 

cambios o con ventilación de alta frecuencia): limitándose a los ejes 

necesarios para realizar las mediciones hemodinámicas pertinentes de 

acuerdo con la patología principal. UP en las áreas superior anterior, inferior 

anterior y lateral derecha e izquierda. Un ultrasonido transfontanelar rápido 

con cortes coronales, sagitales y parasagitales. 
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La evaluación hemodinámica del ventrículo derecho (VD) se basó en las 

siguientes mediciones: 

a) Gasto cardiaco (GC) del VD: medido en Ml/kg/min (área de la válvula 

pulmonar x ITV (integral del tiempo/velocidad) x frecuencia cardiaca), 

considerado como anormal debajo de una desviación estándar de la media 

dependiendo si es prematuro, de término y si esta durante o posterior al 

periodo de transición29. 

b) Desplazamiento del anillo tricuspideo de la base al ápex (TAPSE) en mm, 

considerando como afectado su índice <2 desviaciones estándar según la 

edad gestacional 30. 

c) Cambio de área fraccional del VD (CAF VD), calculado en modo 

bidimensional en 4 cámaras o VD 3 cámaras tomando una imagen en tele 

diástole y otra en tele sístole con la siguiente fórmula: Área tele diastólica – 

Área tele sistólica/ Área tele diastólica X 100; expresado en porcentaje, 

considerando como anormal el valor menor de 35% 31 

 

La evaluación de la poscarga del VD (hipertensión arterial pulmonar) se basó en 

las siguientes mediciones de acuerdo con las recomendaciones del NPE (por sus 

siglas en inglés Neonatologist Performed Echocardiography) 32 

a) Presión sistólica del VD: Por ecuación de Bernoulli simplificada midiendo la 

velocidad pico de la regurgitación tricúspidea (en caso de existir espectro 

continuo del jet regurgitante en modo Doppler continuo), en mmHg.  

b) Presión media de la arteria pulmonar: Por ecuación de Bernoulli 

simplificada midiendo la velocidad pico de la insuficiencia pulmonar (en 

caso de existir en Doppler continuo), en mmHg. 

c) Configuración del septo interventricular considerando un septo plano como 

más del 50% de la presión del VI y un movimiento septal paradójico como 

presión suprasistémica. 

d) Corto circuito bidireccional (derecha a izquierda en sístole) o de derecha a 

izquierda a través del foramen oval y/o conducto arterioso.                        14 



 

e) Intervalos sistólicos del VD: Midiendo el tiempo transcurrido del inicio de la 

eyección de la válvula pulmonar al punto máximo de aceleración, así como 

el tiempo transcurrido del inicio al final de la eyección de la válvula 

pulmonar; considerando un tiempo de aceleración corto (inversamente 

proporcional a las resistencias vasculares pulmonares) menos de una 

desviación estándar dependiendo el peso y la edad post natal indizándolo 

por el tiempo de eyección y expresándolo como índice de resistencias 

vasculares pulmonares 33 

 

La evaluación hemodinámica del ventrículo izquierdo (VI) se basó en las 

siguientes mediciones: 

a) Fracción de expulsión del VI (FEVI) obtenido por método de Simpson y/o 

planimetría, registrando en porcentaje 34,35 

b) Fracción de acortamiento del VI (FA) expresado en porcentaje 36 

c) GC del VI: con el mismo principio del gasto del VD, pero utilizando el área 

de la válvula aórtica  

 

La evaluación de PCA se basó en las recomendaciones del NPE 37 con el objetivo 

de ajustar manejo farmacológico.  

Los pacientes con PCA, imágenes con sospecha de cardiopatía congénita (CC) o 

trombos o vegetaciones fueron interconsultados por el servicio de Cardiología 

Pediátrica para corroborar el diagnóstico. Así mismo los diagnósticos de gravedad 

en el ultrasonido transfontanelar fueron revisados con el servicio de imagenología. 

La toma de signos vitales que se utilizaron para el análisis fue colectada al 

momento del estudio a través del monitor del paciente. 

Se realizó US cerebral transfontanelar con imágenes obtenidas en cortes coronal, 

sagital y parasagital, utilizando la fontanela anterior como ventana acústica donde 

el transductor se coloca en el centro de la fontanela anterior, realizando un barrido 

de adelante hacia atrás y para la obtención de los planos sagitales rotando           15 



 

el transductor 90° identificando la línea media y desplazando hacia lateral a ambos 

lados, obteniendo cortes parasagitales de cada hemisferio (inicialmente derecho y 

posteriormente izquierdo). Utilizando la ventana temporal, se coloca el transductor 

por encima del oído, con la marca en posición horizontal, ajustando la posición del 

transductor hasta que se visualiza el tallo para poder realizar valoración del 

polígono de Willis. No se realizó valoración rutinaria en ventana mastoidea para 

evaluación de cerebelo a excepción de encontrar imágenes sugestivas de 

alteración en otros cortes. 

Los cortes incluidos en la valoración estándar en corte coronal valoran38: 

 

a) Fisura interhemisférica; lóbulos frontales. 

b) Fisura interhemisférica; cuernos frontales. 

c) Fisura interhemisférica; cuernos frontales; fisura de Silvio; núcleos 

caudados, putamen y globos pálidos; lóbulos temporales. 

d) Fisura interhemisférica; ventrículos laterales; tercer ventrículo; tálamos; 

pedúnculos cerebrales; cerebelo. 

e) Fisura interhemisférica; ventrículos laterales; tercer ventrículo; tálamos; 

placa cuadrigémina; hipocampo; cerebelo; cuarto ventrículo. 

f) Fisura interhemisférica; ventrículos laterales; glomus de los plexos coroides; 

tienda del cerebelo. 

g) Fisura interhemisférica; lóbulos parietales y occipitales. 

Los cortes incluidos en la valoración estándar sagital (derecho e izquierdo) 

valoran30: 

a) Central:Circunvolución callosa; tercer ventrículo; plexo coroideo. 

Tronco cerebral; vermis cerebeloso; cuarto ventrículo. 

b) Parasagital:Ventrículo lateral; plexo coroideo; cabeza del núcleo 

caudado.Tálamo; escotadura caudotalámica; hemisferio cerebeloso.  

c) Parasagital distal:Lóbulo frontal; lóbulo parietal; lóbulo temporal; fisura de 

Silvio. 

 

La Figura 1 muestra las principales alteraciones encontradas.                       16 



 

 

Para la obtención de los índices Doppler de resistencia y pulsatilidad se realizaron 

medidas en la ACA, obtenida de la ventana anterior en la fontanela anterior con 

corte sagital central a nivel de la rodilla de la cápsula interna. Para la ACM 

situándose en ventana temporalal localizar el polígono de Willis. La Figura 2 

muestra la valoración Doppler de la ACA y ACM. 

Los resultados se registraron en una base de datos actualizada diariamente con 

los registros del expediente clínico reportados en las evaluaciones de los médicos 

tratantes. 
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Figura 1. A Corte coronal. Hemorragia intraventricular leve (grado I-II). B. Corte coronal. Hemorragia 

intraventricular grave (Grado III-IV). C. Corte coronal. Leucomalacia periventricular. D. Corte coronal 

mostrando la extensión de leucomalacia periventricular hacia lóbulos parietales y occipitales. E. Dilatación 

ventricular no hemorrágica. F. Dilatación ventricular post hemorrágica. G Corte coronal. Vasculopatía lentículo 

estriada. H. Corte parasagital, vasculopatía lentículo estriada                                    

                                                                                                                                                                          18 



 

 

Figura 2. A Ventana temporal, se visualiza el tallo y el polígono de Willis (ACM). B. Corte sagital central 

mostrando la ACA. C. Estudio Doppler de la ACA. D. Estudio Doppler de la ACA. E. Índices patológicamente 

disminuidos (pérdida de la autorregulación). F. índices patológicamente aumentados (hipertensión 

endocraneana demostrando pérdida de la tele diástole al ejercer ligera presión en la fontanela anterior.  

             

            19 



 

 

PLAN DE ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Estadística descriptiva: las variables cualitativas fueron expresadas en 

frecuenciasy porcentajes. Para las cuantitativas, se realizaron pruebas de 

normalidad, expresando aquellas con distribución paramétrica en promedios y 

desviación estándar y las no paramétricas en medianas y rangos intercuartilares 

(p25-p75). 

El análisis de los índices de pulsatilidad y resistencia entre los grupos de 

comparación serealizó con la Prueba de Kruskall-Wallispara calcular el valor de 

significancia estadística.  

La asociación entre mortalidad y hemorragia intraventricular grave se realizó con 

Chi2 

Se utilizó el paquete estadístico SPSS (Statistics for Windows, versión 21.0). 
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DESCRIPCIÓN DE VARIABLES 

 

• Edad gestacional 

Definición conceptual: tiempo transcurrido desde el comienzo del último periodo 

menstrual hasta el nacimiento. 

Definición operacional: edad del recién nacido cuantificada en semanas. 

Escala de medición: cuantitativa continua 

 

• Edad gestacional corregida 

Definición conceptual: tiempo transcurrido sumado a las semanas de vida de 

nacimiento de un recién nacido. 

Definición operacional: tiempo de vida cuantificado en semanas sumado a la edad 

de gestación. 

Escala de medición: cuantitativa continua 

• Peso 

Definición conceptual: masa corporal total de un individuo. 

Definición operacional: se determina mediante báscula en posición acostada, sin 

ropa o pañal, expresada en kilogramos y gramos. 

Escala de medición: cuantitativa continua. 

 

• Sexo 

Definición conceptual: condición orgánica que distingue a los hombres de las 

mujeres. 

Definición operacional: hombre o mujer 

Escala de medición: cualitativa nominal 
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• Hemorragia intraventricular 

Definición conceptual: se refiere a sangrado de la matriz germinal que se extiende 

a los ventrículos laterales y espacio subaracnoideo en diversa magnitud. 

Definición operacional: imagen hiperecogénica mas o menos intensa según el 

componente hemorrágico y tiempo de evolución de la lesión en el  área de la 

matriz germinal con extensión intraventricular y espacio subaracnoideo. 

Escala de medición: cualitativa ordinal 

• Hemorragia intraventricular grado I 

Definición conceptual: hemorragia de la matriz germinal, limitada al área caudo 

talámica. 

Definición operacional: imagen hiperecogénica limitada al área caudo talámica. 

Escala de medición: cualitativa ordinal 

• Hemorragia intraventricular grado 2 

Definición conceptual: hemorragia de la matriz germinal con extensión 

intraventricular con tamaño normal de los ventrículos 

Definición operacional: imagen hiperecogénica en área de matriz germinal que 

abarca de un 10 a 50% del área ventricular sin dilatación de estos 

Escala de medición: cualitativa ordinal 

• Hemorragia intraventricular grado 3 

Definición conceptual: hemorragia de la matriz germinal con extensión 

intraventricular con dilatación de este. 

Definición operacional: imagen hiperecogénica en ventrículos mayor al 50% del 

área ventricular con dilatación 

Escala de medición: cualitativa ordinal 

• Hemorragia intraventricular grado 4 

Definición conceptual: hemorragia de la matriz germinal con infarto hemorrágico 

parenquimatoso asociado. 

Definición operacional: imagen hiperecogénica intraventricular con afección 

parenquimatosa.              22 



 

Escala de medición: cualitativa ordinal 

• Leucomalacia periventricular 

Definición conceptual: necrosis de la sustancia blanca periventricular dorsal y 

lateral a los ángulos externos de los ventrículos laterales  

Definición operacional: Presencia de hiperecogenicidad bilateral, adyacente a los 

ángulos externos de los ventrículos laterales o con presencia de imágenes 

anecoicas que corresponden a lesiones quísticas. 

Escala de medición: cualitativa ordinal 

• Vasculopatía lenticuloestriada 

Definición conceptual: lesión de la sustancia blanca que traduce engrosamiento de 

arterias con daño en la pared vascular  

Definición operacional:arterias hiperecogénicas en el tálamo y ganglios basales. 

Escala de medición: cualitativa nominal 

• Dilatación post hemorrágica 

Definición conceptual: complicación por hemorragia intraventricular con dilatación 

de ventrículos objetivada mediante la obtención de índice ventricular, la anchura 

del asta frontal y la distancia tálamo occipital. 

Definición operacional: redondeamiento de cavidades ventriculares. 

Escala de medición: cualitativa nominal 

• Dilatación no hemorrágica 

Definición conceptual: dilatación ventricular, no secundaria a hemorragia 

intraventricular 

Definición operacional: redondeamiento de cavidades ventriculares no secundario 

a hemorragia intraventricular. 

Escala de medición: cualitativa nominal 

• Quiste de plexo coroideo 

Definición conceptual: formación quística redondeada de los plexos coroideos que 

se han asociado a cromosomopatías.                   23 



 

Definición operacional: formación quística redondeada hipoecogénica de los 

plexos coroideos 

Escala de medición: cualitativa nominal 

• Tuberoma 

Definición conceptual: alteraciones del desarrollo caracterizadas por la pérdida de 

la estructura normal de la corteza cerebral con acúmulo de neuronas dismórficas y 

grandes astrocitos.  

Definición operacional: área hiperecoica redondeada 

Escala de medición: cualitativa nominal 

• Edema cerebral 

Definición conceptual: aumento del contenido de agua cerebral por encima del 

porcentaje normal. 

Definición operacional:aumento difuso de la ecogenicidad del parénquima cerebral 

con pérdida de los detalles anatómicos de las diferentes estructuras, borramiento 

de surcos y cisuras, y ventrículos virtuales.  

Escala de medición: cualitativa nominal 

• Arteria cerebral media 

Definición conceptual: Mayor de las dos ramas terminales de la arteria carótida 

interna que se encarga de la irrigación de estructuras subcorticales, lóbulos 

frontales, circunvoluciones superior y media del lóbulo temporal y zonas laterales 

de los lóbulos parietal y occipital. 

Definición operacional: valorada en corte transversal en ventana temporal. 

Escala de medición: cualitativa nominal 

• Arteria cerebral anterior 

Definición conceptual: rama terminal más pequeña de la arteria carótida interna. 

Sus ramas perforantes vascularizan el rostrum del cuerpo calloso, la cabeza del 

núcleo caudado, comisura anterior, porción anterior de cápsula interna; mientras 

que las ramas corticales irrigan los lóbulos frontales en su porción inferomedial, los 

dos tercios anteriores de la superficie medial del hemisferio. 

               24 



 

Definición operacional: valorada en corte sagital central en ventana anterior         

Escala de medición: cualitativa nominal 

• Índice de resistencia 

Definición conceptual: (velocidad sistólica pico – velocidad al final de la diástole) / 

velocidad sistólica pico. 

Definición operacional: calculada con medición doppler en ventana temporal para 

arteria cerebral media y ventana anterior en corte sagital central en la rodilla para 

arteria cerebral anterior. 

Escala de medición: cuantitativa continua 

• índice de pulsatilidad 

Definición conceptual: (velocidad sistólica pico-velocidad al final de la diástole)/ 

velocidad media 

Definición operacional: calculada con medición doppler en  ventana temporal en 

arteria cerebral media y en ventana anterior, corte sagital central en la rodilla para 

arteria cerebral anterior. 

Escala de medición: cuantitativa continua. 
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RESULTADOS 

Se realizaron 171 estudios en 76 pacientes. Los grupos de pacientes por 

diagnóstico se presentan en la Tabla 1. Se obtuvo una mediana de 2 estudios por 

paciente.  La edad gestacional tuvo una mediana de 32.4 semanas RIC (28-37.5) 

con los estudios realizados con una edad corregida con una mediana de 36.5 RIC 

(30.5-39.9) con el menor de 24 semanas y el mayor de 54.5 semanas corregidas. 

El peso tuvo una mediana de 2 kg con RIC (1.19-2.7) con un mínimo de 530 

gramos y un máximo de 4.6 kilos. 158 estudios (92%) de los estudios fueron 

completos.  

Se excluyeron 8 pacientes; un paciente con PCA que ingresó directamente para 

manejo quirúrgico, tres pacientes con coartación aórtica, un paciente con 

estenosis valvular pulmonar, un paciente con conexión anómala total de venas 

pulmonares, una embriopatía por micofenolato con CIV grande y PCA quirúrgico y 

un situs in versus totalis de los cuales tres tuvieron alteración en UC 

transfontanelar (37%). 

 

Tabla 1. GRUPO DE PACIENTES 
 

Prematuro 34 
Cirugía de tórax 8 
Deshidratación hipernatrémica 6 
Hernia Diafragmática 6 
Cirugía abdominal 5 
SDR en niño de término  4 
Prematuro tardío 3 
Síndrome de Down 3 
Neurocirugía 2 
Malformación Arterio-Venosa 2 
Crisis convulsivas 1 
Síndrome de Edwards 1 
Sepsis  1 
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Al realizar las valoraciones por USG los pacientes se encontraban bajo diversos 

niveles de soporte ventilatorio los cuales se describen a continuación en la Tabla 

2. 

Tabla 2.    Soporte ventilatorio No.  % 

Aire ambiente 4 2 

Bajo flujo 43 25 

Alto flujo 3 1.5 

CPAP 22 13 

Ventilación nasal 3 1.5 

ventilaciónmecánica 90 53 

VAFO 6 4  
171 100 

 

Se clasificaron los motivos de consulta de acuerdo con la principal alteración 

hemodinámica que presentaba el paciente obteniendo 4 grupos: persistencia del 

conducto arterioso (PCA), hipertensión arterial pulmonar aguda (HAPa), 

Inestabilidad hemodinámica sistémica (IH) e hipertensión arterial pulmonar crónica 

(HAPc) los cuales se muestran en la Gráfica 1: 

 

Gráfica 1. 

Motivos de 

consulta 

durante el 

año 2019 

 

 

 

                       

 

PCA
60     

HAPa
51

IH
22

HAPc
38

Motivos de consulta

TOTAL  171

PCA: persistencia del conducto arterioso, HAPa: hipertensión arterial pulmonar aguda,                                                              27 

 IH: Inestabilidad hemodinámica, HAPc: hipertensión arterial pulmonar crónica. 

 



 

Durante las valoraciones hemodinámicas se establecieron recomendaciones de 

acuerdo a los hallazgos encontrados incluyendo inicio o retiro de diversos 

tratamientos farmacológicoscardiovasculares, así como dar seguimiento a la 

patología de base con nuevas revaloraciones, descritas en la Tablas 3 y 4. La 

principal recomendación en el grupo de pacientes con PCA fue el seguimiento 

seguido por sugerencia de cierre farmacológico.  

El grupo de pacientes que más requirió manejo con vasodilatador pulmonar fue el 

grupo con HAP aguda. La principal acción recomendada en el grupo de pacientes 

con HAP crónica fue el uso de diuréticos por dilatación de cavidades derechas. 

La principal acción recomendada en el grupo de pacientes con inestabilidad 

hemodinámica o choque fue la de optimizar precarga con volumen. 

Tabla 3. 
Recomendaciones 
emitidas 

  

PCA Seguimiento 20  
Farmacológico 16  
Expectante 12  
Descartado 7  
Quirúrgico 4  
Milrinona profiláctica 1 

HAPa Vasodilatador pulmonar 14  
Descartado 13  
Seguimiento  8  
HD en condiciones quirúrgicas 5  
Progresión de ventilación 3  
Antibióticos 2  
Des escalar vasodilatador 1  
Vasopresor sistémico 1  
Cambio en el vasopresor sistémico 1  
Inotrópico 1  
Diuréticos por CIA 1  
Diuréticos por CIV 1 
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Se encontraron hallazgos incidentales en 27% de los estudios, los cuales se 

describen en la Tabla 5: 

 

 

 

 

 

Tabla 4. 
Recomendaciones 
emitidas 

  

IH Descartado 6 

 Volumen 4 

 Inicio de inotrópicos/Vasopresores 3 

 Antibióticos 2 

 Seguimiento 2 

 Vasodilatador 1 

 Escalar inotrópicos/vasopresores 2 

 Cambio de vasopresores 1 

 Des escalar 
inotrópicos/vasopresores 

1 

HAPc Descartado 13 

 Diuréticos por HAPc/Dilatación del 
VD 

10 

 Seguimiento 6 

 Vasodilatador 4 

 Des escalar vasodilatador pulmonar 1 

 Antibióticos 1 

 Diuréticos porCIA 1 

 Progresión del ventilador 1 

 Sidelnafil 1 

29 



 

 

Al realizar las valoraciones hemodinámicas se incluyó un UC transfontanelar con 

análisis Doppler, encontrándose alteración en el 35% de los pacientes y en 22% 

de los estudios. Tabla 6. 
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Tabla 5. Hallazgos Incidentales 
 

Catéter mal posicionado 24 
Colección abdominal 5 

Derrame pericárdico pequeño 3 

Trombos y vegetaciones 3 

CIV 1 

Gas portal 1 

Rabdomiomas  1 

Neumopericardio 1 

Hernia Diafragmática 1 

Derrame Pleural 1 

Cava Izquierda 1 

Extrasístoles ventriculares 1 

Lesión hepática traumática por catéteres 1 

Asas delgadas 1 

Riñón hiperecogénico 1 



 

Tabla 6. Hallazgos UC transfontanelar 
 

Hemorragia intraventricular GI 8 

Hemorragia intraventricular GIV 4 

Leucomalacia periventricular 1 

Dilatación posthemorrágica 1 

Dilatación no hemorrágica 2 

Vasculopatía lenticuloestriada 3 

Tuberomas 1 

Hipoplasia cerebelosa asociada a 
megacisterna magna 

1 

Edema cerebral 2 

Quiste post hemorrágico 1 

Quiste de plexo coroideo 2 

Displasia/agenesia del cuerpo 
calloso/encefalocele Occipital con 
protrusión de estructuras 
encefálicas supra e 
infratentoriales 

1 

 

De acuerdo con los 4 grupos de motivo de consulta se describen las alteraciones 

encontradas en USG cerebral transfontanelar. Tablas 7 a 10. 

 

Tabla 7. Hallazgos en UC en pacientes valorados por PCA 

                                
PCA 

  

 
Normal 50 

 
HIV GI 6 

 
HIV GIV 2 

 
Leucomalacia 
periventricular 

1 

 
Dilatación de 
la Cisterna 
Magna y 
cerebelo 
pequeño* 

1 

17% de alteración.  

*Prematuro de 33 SDG con atresia esofágica tipo III, PCA y síndrome de Edwards                        31 



 

La Figura 3 muestra un prematuro de 33 SDG con atresia esofágica tipo III, PCA y 

síndrome de Edwards con dilatación de la Cisterna Magna y cerebelo pequeño. 

Figura 3. A. Corte sagital central demostrando dilatación de la Cisterna Magna y cerebelo pequeño. B Mano 

trisómica. C Corte coronal demostrando dilatación de la Cisterna Magna. D. Conducto arterioso permeable.  
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Tabla 8. Hallazgos en UC en pacientes valorados por HAPa 

HAPa 
  

 
Normal 42 

 
HIVGI 3 

 
Vasculopatía 
lenticuloestriada 

3 

 
Dilatación no hemorrágica 1 

 
Quiste de plexo coroideo 1 

 
Hipoplasia/ agenesia de 
cuerpo calloso/ Pérdida de 
la autorregulación cerebral* 
  

1 

18% de alteración.  

* Neonato de término con encefalocele occipital con protrusión de estructuras encefálicas supra e 

infratentoriales 

 

 

La Figura 4 muestra un neonato de término con encefalocele occipital con 

protrusión de estructuras encefálicas supra e infratentoriales, hipoplasia/agenesia 

de cuerpo calloso y pérdida de la autorregulación cerebral. 
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Figura 4. A. Agenesia/hipoplasia del cuerpo calloso en corte coronal. B. Resonancia magnética en 

T1 que muestra el mismo hallazgo. C. índices de resistencia y pulsatilidad patológicamente bajos. 

D. Encefalocele occipital con protrusión de estructuras encefálicas supra e infratentoriales 
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Tabla 9. Hallazgos en UC en pacientes valorados por IH 

IH 
  

 
Normal 11  
Seguimiento 
Hemorragia GIV 

2 

 
Edema cerebral 2 

 Hemorragia GIV 1 

 Hemorragia 
GIV/Hipertensión 
endocraneana 

1 

 
Seguimiento 
DPH/Hipertensión 
endocraneana 

1 

 
Vasculopatía 
Lentículo estriada 

1 

 
Seguimiento 
Vasculopatía 
lentículo estriada 

1 

 
Tuberomas 1  
Quiste de plexo 
coroideo 

1 

50% de alteración. 

 

La Figura 5 muestra un paciente valorado por inestabilidad hemodinámica 

(bradicardia) y crisis convulsivas que demostró tener Esclerosis Tuberosa como 

etiología.  

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                   35 



 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. A. Corte parasagital distal demostrando un probable tuberoma (flecha). B. Corte parasagital 

demostrando un probable tuberoma. C. Imagen de cuatro cámaras demostrando múltiples rabdomiomas. D. 

Resonancia magnética confirmando los tuberomas. 
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Tabla 10. Hallazgos en UC en pacientes valorados por HAPc 

HAPc 
  

HAPc Normal 25 
 

Seguimiento Quiste 
post hemorrágico 

4 

 
HIV GI 2 

 
Seguimiento HIV GI 2 

 
Seguimiento quiste de 
plexo coroideo 

2 

 
Dilatación post 
hemorrágica 

1 

 
Dilatación no 
hemorrágica 

1 

 
Quiste post 
hemorrágico 

1 

34% de alteraciones.  

 

Durante la valoración por USG cerebral transfontanelar se incluyó un análisis 

Doppler obteniendo los índices de resistencia y pulsatilidad en dos de las 

principales arteriales cerebrales: arteria cerebral anterior y arteria cerebral media, 

comparando los cálculos entre los distintos grupos de pacientes. Tabla 11. 
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Tabla 11. Índices de Resistencia y Pulsatilidad en ACA y ACM 
 

PCA     HPa     IH     HAPc     p 
 

Med P25 p75 Med P25 p75 Med P25 p75 Med P25 p75 
 

IP ACM  1.53 1.29 1.94 1.15 1 1.53 1.27 1.04 1.45 1.54 1.03 2.42 0.1 

IR ACM 0.79 0.73 0.91 0.7 0.65 0.79 0.69 0.62 0.78 0.8 0.63 0.9 0.03 

IP ACA  1.56 1.33 1.81 1.16 1.01 1.305 1.25 0.94 1.62 1.26 0.69 2.51 0.02 

IR ACA 0.83 0.75 0.9 0.69 0.64 0.74 0.71 0.59 0.81 0.76 0.5 0.95 0.001 



 

La mortalidad fue de 21% la cual incluye 4 pacientes que se encontraban en 

cuidados paliativos. No se encontró diferencias en la mortalidad por sexo o grupo 

de pacientes. El grupo que presentó mayor porcentaje de muerte fue el de 

prematuridad, sin embargo, no fue estadísticamente significativo. Tabla 12.  
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Tabla 12. Mortalidad NO 
 

SI 
  

 
frecuencia % Frecuencia % p 

Mujer 26 43.30% 7 43.80% 0.9 

Hombre 34 56.70% 9 56.30% 

Prematuro 23 38.30% 11 68.80% 0.2 

SDR término 4 6.70% 0 0.00% 

Hernia diafragmática 6 10.00% 0 0.00% 

Sepsis 1 1.70% 0 0.00% 

Quirúrgico abdominal 3 5.00% 2 12.50% 

Prematuro tardío 3 5.00% 0 0.00% 

Deshidratación hipernatrémica 6 10.00% 0 0.00% 

Malformación vascular 2 3.30% 0 0.00% 

Quirúrgico de tórax 7 11.70% 1 6.30% 

Neuroquirúrgico 1 1.70% 1 6.30% 

Síndrome de Down 3 5.00% 0 0.00% 

Crisis convulsivas 1 1.70% 0 0.00% 

Trisomías 0 0.00% 1 6.30% 



 

 

Dos casos de hipertensión endocraneana en neonatos con hemorragia 

intraventricular grave en choque y un caso de pérdida de la autorregulación en 

paciente con encefalocele occipital con protrusión de estructuras encefálicas supra 

e infratentoriales e hipoplasia/agenesia de cuerpo calloso fallecieron. 

La alteración relacionada con mortalidad fue la hemorragia intraventricular severa 

encontrando un riesgo relativo de 6, descrita en Tabla 13. 

  

Tabla 13. Relación entre mortalidad y hemorragia intraventricular grave. 

RR 6 Chi 2 11.2 IC (2.5-14.5) p <0.001 
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 Muerte Presente Ausente 

HIV GIV 4 0 4 
Sin HIV 12 60 72 
 16 60 76 



 

DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

En este estudio se analiza la utilidad del UC en las valoraciones hemodinámicas 

realizadas durante un año en una UCIN de tercer nivel de atención. Se encontró 

alteraciones en uno de cada tres pacientes y en uno de cada 5 estudios, lo que 

justifica hacerlo de manera rutinaria.  

El grupo con mayor cantidad de alteraciones (la mitad de las valoraciones) fue el 

de inestabilidad hemodinámica. La mayor presentación de edema cerebral fue en 

pacientes con deshidratación hipernatrémica y bradicardia, comunes en nuestra 

institución. Así mismo se documentó HIV grave. Pacientes que inicialmente habían 

sido valorados para ver la presencia y repercusión del conducto al tener la 

presentación grave tenían clínica de inestabilidad hemodinámica. En un paciente 

valorado por inestabilidad hemodinámica (bradicardia) y crisis convulsivas 

sediagnosticó Esclerosis Tuberosa como etiología en el estudio de ingreso.  

Se observó mayor número de hemorragia intraventricular en diversos grados en el 

grupo de pacientes con persistencia del conducto arterioso (PCA), siendo el 

hallazgo más común encontrado en este grupo, sin embargo, en cuanto a máxima 

gravedad de hemorragia se encontró a la par con el grupo de pacientes valorados 

por inestabilidad hemodinámica sistémica.El factor más importante para la 

significancia hemodinámica de un conducto arterioso es el tamaño y el volumen 

del corto circuito; al caer las resistencias vasculares pulmonares aumenta la 

magnitud del corto circuito lo que lleva a un aumento en la precarga del corazón 

izquierdo con un aumento relativo enel gasto cardiaco preductal. Esto puede 

generar hipoperfusión cerebral que dependiendo de la capacidad de 

autorregulación del paciente puede contribuir a la naturaleza y extensión de la 

hemorragia intraventricular39. 

Actualmente sigue siendo controvertido el tiempo ideal para la intervención en el 

cierre del conducto arterioso40. Existen tres tipos de manejo. El profiláctico, el 

dirigido temprano y el sintomático habitualmente se tratan después de la primera 

semana de vida.                        40 



 

El profiláctico incluye dar medicamento para cierre farmacológico en las primeras 

24 horas típicamente sin la realización de un ecocardiograma. Esto derivado de 

los hallazgos del TIPP trial que demostró disminución de hemorragia 

intraventricular grave41. Centros perinatales importantes adoptaron esta 

estrategia42 que se ha desaconsejado con el tiempo por efectos adversos del 

medicamento, así como el surtimiento irregular de indometacina. El dirigido 

temprano implica hacer un ecocardiograma y decidir tratar el CAP HS (aunque los 

criterios son variables, así como las unidades que tratan conductos 

bidireccionales). A pesar de que hay menor incidencia de hemorragia pulmonar43 

no se ha logrado disminuir la morbimortalidad con este abordaje44,45 sin embargo 

sigue siendo una inquietud en el neonatólogo ya que la mayoría de las 

complicaciones hemorrágicas asociadas a CAP se presentan en las primeras 72 

horas de vida.  Los centros con incidencia importante de HIV grave deben 

considerar estas estrategias.  

Los hallazgos de leucomalacia en PCA corresponden a un ex prematuro 

trasladado a nuestra unidad aún con el conducto permeable, con repercusión 

hemodinámica.  

La vasculopatía lenticuloestriada asociada a condiciones de hipoxia/isquemia fue 

vista con más frecuencia en las valoraciones por HPa26,27,28. En ese mismo grupo 

se presentó además hemorragia intraventricular grado I ya que también puede ser 

una presentación en el neonato prematuro con matriz germinal susceptible. La 

alteración más ominosa fue de un paciente con una encefalocele occipital con 

pérdida de la autorregulación que falleció. 

Durante la valoración por UC transfontanelar se incluyó un análisis Doppler 

obteniendo IR e IP en la ACM y ACA comparando los cálculos entre los distintos 

grupos de pacientes. Se encontró diferencia significativa entre los índices de los 

diferentes grupos.  

             41 



 

El grupo de estudio que presentó mayor media de IP e IR fue el grupo de 

pacientes con PCA, que a su vez fue el grupo que presentó mayor cantidad de 

HIV en diversos grados. De acuerdo con Romagnoli y colaboradores las 

velocidades del flujo cerebral varíande acuerdo con la edad gestacional, peso al 

nacimiento y PCA46. 

Otro grupo que presentó índices más altos fue el grupo con HAPc. Esto puede 

tener que ver con periodos de taquipnea en los ex prematuros sin lesión cerebral 

que se tamizan para detectar HAPc y/o dilatación del ventrículo derecho y aquellos 

pacientes crónicos con dilatación ventricular (post hemorrágica y no hemorrágica) 

que genera hipertensión endocraneana.   

El grupo de HAPa presentó índices más bajos que pueden representar la 

adaptación a la hipoxia aguda e hipercapnia con vasodilatación cerebral 

adaptativa.  

Ambos pacientes con alteraciones extremas reflejando en el caso de índices bajos 

pérdida de la autorregulación cerebral y en el caso de índices altos hipertensión 

endocraneana severa fallecieron.  

Los pacientes que presentaron mayor mortalidad por cambios en la hemodinamia 

cerebral fueron aquellos que cursaron con HIV GIV, obteniendo un RR de 6, es 

decir el grupo con PCA e inestabilidad hemodinámica. En nuestra unidad se 

conoce la presencia de hemorragia grave como factor de riesgo para mortalidad 

en menores de un kilo (OR 7.8 IC95% 1.31-47, p 0.02)47 

La Figura 6 muestra el caso de un paciente gravemente enfermo de 28 semanas 

con HAPs, un conducto arterioso bidireccional y sepsis que sufrió complicaciones 

hemorrágicas y falleció durante la guardia. La imagen muestra los hallazgos por 

ultrasonido pulmonar y cerebral tomados por el Residente de Neonatología de 

guardia que correlacionan con los especímenes de autopsia.  

                42 

 



 

 

 

 

 

 

Figura 8.Prematuro de 28 semanas manejado por inestabilidad hemodinámica que desarrolló complicaciones 

hemorrágicas. A. Se documenta con USG transfontanelar al ingreso y tras descompensación hemorragia 

intraventricular, espécimen que lo confirma. B. Placa de tórax y USG pulmonar al ingreso y tras hemorragia 

pulmonar. C. Espécimen con hemorragia pulmonar. (Imágenes cortesía del Dr. Serrano Bello. Patología 

HIMFG). Las imágenes de ultrasonido fueron tomadas por el Residente de Neonatología de guardia. 
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CONCLUSIONES 

Es útil realizar el UC con análisis Doppler en las valoraciones hemodinámicas. Las 

alteraciones en la hemodinamia cerebral pueden ser consideradas un factor clave 

en la fisiopatología de lesión cerebral en el neonato como se ha descrito 

previamente, pudiendo contribuir las alteraciones sistémicas, a pesar de que el 

cerebro cuente con métodos de regulación cerebral sanguínea. 

Se encontraron alteraciones como hemorragia intraventricular siendo más 

frecuente en pacientes con PCA, edema cerebral siendo más frecuente en 

pacientes con inestabilidad o choque y vasculopatía lenticulo estriada en pacientes 

con hipertensión arterial pulmonar aguda. 

Nuevamente se encuentra la hemorragia intraventricular como factor asociado a 

mortalidad.  

El estudio Doppler es significativamente distinto entre los grupos.  
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

 

La base de datos de la valoración ultrasonográfica es retrospectiva por lo 

que las variables dependerán de su existencia y documentación en el 

expediente 

Al no dividir a los grupos de estudio por edad gestacional el resultado se 

pudo haber influenciado por la variación de valores de índices Doppler con 

la edad gestacional. 
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