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Caso clinico

Hemorragia ventricular vs hidrocefalia fetal.
Diagnostico diferencial
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Resumen

Introduccién: Existen pocos reportes de hemorragia ventricular
detectada prenatalmente en fetos o neonatos de término. Se reporta
un caso detectado antes del nacimiento y su manejo. Caso clinico:
Primera gesta de una madre de 30 afios de edad, alas 30 semanas
de gestacion (SG) tiene ultrasonido normal, alas 34 SG se detecta
hidrocefaliafetal. A las 38 SG nacié por cesarea un varon de 2.8
kg, Apgar 6-7y perimetro cefdlico de 34 cm. Latomografia del
craneo confirmo dilatacion severa de ventriculos lateralesy se
aplicé unavalvulade derivacién ventriculo peritoneal. El liquido
cefalorraquideo reporté 68,500 gldbulos rojos, 90% crenozados,
proteinas 522 mg/dL y deshidrogenasa lactica: 3,869 UI/L. Enla
tomografia de control reportd disminucion del tamafio ventricular
hasta en 60-80% y ala semana fue egresado asintomético.
Conclusion: Paciente con dilatacion ventricular severa, stbita,
sin causa aparente, catalogada como hidrocefalia fetal, pero se
confirmé hemorragia ventricular, €l tamafio ventricular disminuy6
hasta en 60-80% posterior ala derivacion temprana, mejorando la
expectativa del neonato.
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Abstract

Introduction: The ventricular haemorrhage is extremely rare
infeta life and in term neonates; there are few reports detected
prenatally. Casereport: From first gestation a 30 year old women
was referred with diagnosis of severe fetal hydrocephaly detected
at 34 gestation weeks, pregnancy ended in caesarean obtaining a
not asphyxiated 2.8 kg male. The cephalic diameter was normal.
The cranial tomography confirmed important ventricle dilatation,
and inserted a ventricle-derivation valve. The cerebrospinal fluid
reported 68,500 red cells, 90% crenozed, bilirrubin +, proteins

> 522 mg/dL and lactic dehydrogenase 3,869 UI/L. In control
tomography the ventricle size diminished 60-80%, the patient was
discharge asymptomatic one week after surgery. Conclusion: The
ventricle enlargement was first observed at 34 gestation weeks,
detecting fetal hydrocephaly, but ventricular haemorrhage was
confirmed, and achieved substantial reduction of the ventricle size
after early derivation.
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INTRODUCCION

La mayoria de las hemorragias ventriculares (HV) en
recién nacidos (RN) ocurren en prematuros, y potencial-
mente pueden dejar secuelas;* en los RN de término se ha
relacionado con discrasias sanguineas, como la hemofilig?
y las malformaciones arteriovenosas.® Hay pocos reportes
de eventos vasculares cerebrales (EVC) en neonatos y se
consideraque es unacondicion poco frecuente (63/100,000
RN). LosRN pueden presentar convulsiones, tono muscular
anormal y alteracion del estado de alerta* Existen pocos
casos de HV diagnosticados prenatalmente y se han rela-
cionado con patol ogia materna como traumatismo materno
0 uso de antiagregantes plaquetarios.® Hasta el 20% de los
prematuros que presentan HV desarrollan hidrocefaia y
requieren de una derivacion ventriculo-peritonea (DVP);
el mejor tiempo para realizarla es cuando el neonato pesa

>1,500 g o €l liquido cefalorraquideo tiene una concentra-
cion de proteinas arribade 200 mg/dL .® Otras causas de HV
en el periodo neonatal incluyen purpura trombocitopénica
idiopatica’ y deficienciadefactor delacoagulacionV y X .10
Se ha reportado una relacion entre HV fetal y deficiencia
de factor V,*12 asi como casos de hidrocefalia fetal con
diagnostico final de HV in utero.®®

CASO CLINICO

Setratade un RN de madre con 30 afios de edad, primigesta
con embarazo de 34 semanas, lacual fue enviadaamedicina
fetal con diagndstico de hidrocefaiaen €l RN. Estapaciente
foranea llevd su control prenatal hasta la semana 28 en su
unidad de origen. Curso su primer trimestre y la mitad del
segundo normoevolutivos (Figura 1), alas 34 semanassele
detect6 ventriculomegaliade aparicion espontaneareportada

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/pediatriademexico

Volumen 14, Nam. 2 Abril-Junio 2012

67



Ricardo J Hernandez Herrera y cols.

como hidrocefalia fetal (Figura 2). Negd antecedentes de
discrasias sanguineas o traumatismos abdominales, solo re-
firiotresvialesen avion en el primer trimestre. Enlaprimera
evaluacion se encontrd producto Unico, con fetometria para
34 semanas, con liquido amniético normal y dilatacion ven-
tricular smétrica, bilateral de 34 mmy un peso fetal estimado
de 2,635 g, con diametro biparietal de 258 mm. Selepractico
alamadre el STORCH vy result6 negativo. Nacio a término
por cesareaprogramaday realizadabajo bloqueo peridural, un
masculino de 2.8 kg, tallade 52 cm, perimetro cefdlico de 34
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Figura 1. Ultrasonido obstétrico normal a las 30 semanas de
gestacion.
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cm, calificado con Apgar de6-7, €l liquido amniético normal,
mejorando sdlo con oxigeno y mascarilla, tuvo hipoglicemia
transitoria manejada con soluciones glucosadas. A las 12
horas de vidase practico unatomografiaaxial computarizada
simple de craneo (Figura 3), observando dilatacion severa
de ventriculos laterales y tercer ventriculo, por lo que se
decidio6 aplicar valvulade DV P. Durantelacirugiase obtuvo
un liquido cefalorraquideo con 68,500 gldbulos rojos, 90%
crenozados, deshidrogenasa lactica: 3,869 UI/L y proteinas
522 mg/dL, glucosa 11, con 40 células, 60% polimorfonu-
cleares. Al salir de quiréfano se extubd sin complicaciones
quirdrgicas, y a segundo dia de vida se inici6 via oral. Se
transfundié plasmay paguete globular en unaocasiony ma-
nejo con doble esquemadeantibidtico. El hematdcritoinicia
de 52%, plaguetas normalesy el tiempo de protrombina de
16.3 segundos (testigo 12.7) y tromboplastina parcial de 41
segundos (testigo 29.1); considerados normales.

Seletomo un TAC de control posterior alacirugia (Fi-
gura 4) y ladilatacion ventricular observada previamente
disminuy6 60-80%. Es egresado del hospital asintomético,
tolerando laviaoral a quinto diade vida. A los dos meses
presento reflujo gastroesofagico leve, €l cual fue mangjado
con medicamento. Tuvo buen desarrollo psicomotor hasta
los 6 meses de edad.

DISCUSION

La HV es una entidad poco diagnosticada, tanto en el
feto como en el neonato de término, y cuando se detecta

Figura 2. Ultrasonido obsté-
trico a las 34 semanas de
gestacion, donde se ob-
serva la ventriiculomegalia
bilateral simétrica.
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Figura 3. Tomografia axial compu-
tarizada de craneo demostrando la
ventriculomegalia severa al nacer.

Figura 4. Tomografia axial computarizada de control en el postoperatorio de la derivacién ventriculo peritoneal.

ventriculomegalia es descrita como hidrocefalia fetal/
neonatal. En este reporte hacemos énfasis en que la pron-
titud diagnosti co-terapéutica mejorael prondstico, yaque
la derivacion temprana reduce tanto el edema como la
hipertension endocraneana y, por consiguiente, €l riesgo
de dafio neuroldgico. En reportes de HV con diagndstico
prenatal se describieron como ventriculomegalias y ma-
crocefalias.** Consideramos que la hemorragia intracra-
neal es una entidad rara en €l neonato de término, pero
en algunos neonatos en los que se detecta hidrocefalia
fetal, ésta puede ser secundaria a HV, la cual se puede
confirmar al momento del nacimiento. Segiin ladimension
se evalla la necesidad del drenaje y derivacion. En este
caso se descartd una discrasia sanguinea o malformacion
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arteriovenosa como causade HV; de haberse confirmado,
se debe dar seguimiento y manejo ya que pueden recurrir.
Con el uso generalizado del ultrasonido se detectarén cada
vez més casos de hidrocefaliafetal, y consideramos que en
el diagndstico diferencial debe incluirse: una deficiencia
hereditaria de factores de la coagulacién, malformaciones
arteriovenosas, HV y otras causas de hidrocefalia. En este
paciente con ultrasonido previo normal alas 30 semanas
y dilatacion ventricular sibita alas 34 semanas, sin causa
aparente fue catalogado como hidrocefalia fetal; este tér-
mino sugiere continuar unaruta diagndsticay terapéutica
diferente de las causas de HV, asi como la urgencia para
realizar una derivacion, ademés de que en ocasiones en
las hidrocefalias importantes son urgentes los drengjes,
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los cuales se asocian a macrocefalias, no asi las HV que
ocurren cercanamente a nacimiento, como en este caso.
Sugerimos que se ocupe €l término de ventriculomegalia
(descriptivo) en lugar de hidrocefalia fetal (etiol6gico),
ya que en €l primer caso no se descartan las mdiltiples
causas de dilatacion ventricular como se enfatiza con €l
segundo, a menos de que se asocie o relacione con algin

sindrome bien definido (por ejempl o, asociado asindromes
genéticos como sindrome de Arnold Chiari, entre otros). El
describir sélo |o observado, puede mejorar la expectativa
diagnosticay terapéuticade lahidrocefaliay lahemorragia
al ser definidas como dos entidades que aunque pueden
estar relacionadas etiol 6gicamente, en muchos casos no
se desconoce dicha relacion.
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