
La leucomalacia periventricular (LPV) parece ser el
determinante de morbilidad neurológica más importante
en los recién nacidos pretérmino que sobreviven al perí-
odo neonatal. Mientras que la forma quística, con lesio-
nes necróticas focales, suele asociarse con el desarrollo
de parálisis cerebral en el lactante, la forma más difusa,
que no se observa bien en la ecografía craneal, puede
estar relacionada con problemas cognitivos y del com-
portamiento, que son más frecuentes en los niños naci-
dos prematuramente1.

La patogenia ha sido relacionada con la inflamación,
la hipoxia isquemia, o ambas circunstancias, en el perío-
do perinatal1,2. Muchos modelos animales han mostrado
una asociación entre la disminución de la perfusión
cerebral y la lesión de la sustancia blanca3. La isque-
mia/reperfusión provoca la formación de radicales reac-
tivos de oxígeno y de nitrógeno, que posteriormente
conducen a la muerte celular. También en la clínica se
ha encontrado una correlación entre la inflamación peri-
natal y la disminución de la presión arterial durante la
primera semana de vida4. El mismo grupo estudió me-
diante Doppler la velocidad del flujo sanguíneo en la ar-
teria cerebral media de neonatos pretérmino nacidos tras
una corioamnionitis, pero no encontró alteraciones a las
3 ± 1 h de vida5.

El artículo de Fukuda et al publicado en este número
de PEDIATRICS6 se centra en los niños que desarrollaron
una LPV quística. Debemos felicitar a los autores por
realizar series de 14 mediciones Doppler en 67 recién
nacidos pretérmino. Pero también debemos realizar una
llamada de atención. La incidencia de LPV quística
(12%) es inusitada, especialmente en un grupo de recién
nacidos pretérmino de ≤ 34 semanas de edad gestacio-
nal. Varios grupos, entre ellos el nuestro, han demostra-
do una clara disminución de la incidencia de LPV quís-
tica durante la última década7-9. Además, la incidencia
es especialmente elevada si tenemos en cuenta la utiliza-
ción de un transductor de 5 MHz, lo que sólo les permi-
tió identificar a los niños con grandes lesiones quísticas,
ya que los quistes más pequeños sólo pueden identifi-
carse con un transductor de 7,5 MHz7. El desarrollo de
parálisis cerebral (PC) en sólo 4 de los 8 lactantes con
LPV quística puede atribuirse a la breve duración del
seguimiento, sólo 12 meses, insuficiente para asegurar
la presencia o la ausencia de una PC.

Su principal hallazgo fue la disminución, de evolu-
ción prolongada, de la velocidad del flujo sanguíneo en
todas las arterias cerebrales de los niños con LPV quísti-
ca. A los 7 días de vida se observó por primera vez una
diferencia significativa de la velocidad del flujo sanguí-
neo en los recién nacidos con o sin LPV quística. Los
autores explican su hallazgo por la presunción de que
los recién nacidos con LPV quística acaban por tener

menos neuronas viables y, por tanto, una menor utili-
zación de oxígeno. Es una teoría interesante, suponien-
do que el “ajuste fino” y los moderados cambios en el
equilibrio entre aporte y demanda de oxígeno estén re-
gulados por los ajustes de la perfusión cerebral10. Los
estudios experimentales en animales recién nacidos so-
metidos a condiciones extremas de hipoxia-isquemia de-
muestran una disminución de la perfusión cerebral y del
metabolismo oxidativo en la fase de reperfusión postic-
tal, que parece estar relacionada con el grado de lesión
neuronal11. Por otra parte, debemos advertir que la me-
dición Doppler de la velocidad del flujo sanguíneo cere-
bral sólo se refiere a la velocidad de la sangre en el vaso
estudiado, a la distensibilidad vascular y, en menor me-
dida, al flujo de volumen, suponiendo siempre que el
diámetro del vaso es estable y que la hemoglobina no
sufre grandes variaciones12. Ciertamente, la velocidad
del flujo sanguíneo cerebral no indica los cambios del
metabolismo cerebral del oxígeno. En este sentido, la
información de la microcirculación, el aporte y la de-
manda cerebral de oxígeno deberían reforzar el postula-
do de los autores, y se podría conseguir utilizando, por
ejemplo, la espectrometría casi infrarroja reflectante13.
También puede ser importante la información cualitati-
va de la resistencia periférica del vaso cerebral estudia-
do, que encaja en las investigaciones de los autores. La
medición de la velocidad sistólica y telediastólica y el
índice de resistencia de los vasos estudiados pueden dis-
tinguir entre un probable aumento de la resistencia del
lecho vascular cerebral, y la consiguiente disminución
de la perfusión, y otros procesos vasculares o intracra-
neales, como las variaciones de la distensibilidad vascu-
lar. En este sentido, son interesantes los resultados de un
estudio mediante Doppler, realizado a finales de los
ochenta, de la arteria cerebral anterior durante la prime-
ra semana de vida en una cohorte de neonatos prematu-
ros14. Este estudio correlacionó los índices Doppler con
el resultado a los 2 años de edad y demostró una rela-
ción con la velocidad sanguínea sistólica, pero no con la
velocidad media ni telediastólica ni con el índice de re-
sistencia, lo que sugiere cambios de la distensibilidad
del lecho vascular de la arteria cerebral anterior, más
que variaciones reales del flujo sanguíneo15.

Los estudios mediante Doppler de Fukuda et al6 indi-
can que la sustancia blanca lesionada puede tener menor
necesidad de flujo sanguíneo. Se trata de una interesante
observación que dota de renovado ímpetu al empleo de
estudios mediante Doppler y que claramente merece una
confirmación.
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