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Objetivos Docentes

El objetivo docente consiste en la revision de la patologia toracica y abdominal del prematuro a partir de
los casos diagnosticados en nuestro centro, y de los hallazgos radioldgicos mas habituales.

Revision del tema

Los avances en los cuidados obstétricos han mejorado la supervivencia de los neonatos cada vez mas
inmaduros, de tal modo que la tasa global de prematuridad global ascendié en Espafia desde un 5% ¢
aproximadamente un 7% en los ultimos anos. Se trata por tanto de una entidad cada vez mas frecuente
asociada a una patologia especifica, con la que el radidlogo debe estar familiarizado.

A medida que la medicina moderna ha avanzado, el limite de viabilidad ha seguido disminuyendo. Hoy
en dia, los bebés de 23 semanas de edad pueden sobrevivir. Aunque hay muchas complicaciones
asociadas con la prematuridad, entre ellas la enterocolitis necrotizante, la hemorragia intracraneal, y le
sepsis, la causa mas comun de morbilidad y mortalidad neonatal sigue siendo la enfermedad pulmonar.

PATOLOGIA TORACICA DEL PREMATURO:

Distress respiratorio del prematuro:
Definicion

El sindrome del distress respiratorio también conocido como enfermedad de la membrana hialina es une
dificultad respiratoria, que, se produce casi exclusivamente en los bebés prematuros. La incidencia y le
gravedad de la dificultad respiratoria se relaciona inversamente con la edad gestacional del recién nacido

Incidencia

Es més comun en los nifios y la incidencia es de aproximadamente 1/6000, siendo seis veces mayor er
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los nifios con madres diabéticas. Otros factores de riesgo importantes son el parto por cesarea, €
embarazo gemelar en el segundo nifio, hipoxia perinatal, persistencia del ductus y antecedentes
familiares con esta patologia. Se encuentran con menos frecuencia en paises subdesarrollados, sobre todc
porque la mayoria de los bebés prematuros que son pequefios para su gestacion sufren estress feta
debido a la desnutricion. Ademas, dado que la mayoria de los partos en los paises en desarrollo ocurrer
en el hogar, no es posible un registro exacto para determinar la frecuencia de de esta patologia.

Etiologia

En los recién nacidos prematuros esta patologia se desarrolla debido al deterioro en la sintesis y
secrecion de surfactante que conlleva a la formacion de atelectasias, una alteracion de It
ventilacion-perfusion, e hipoventilacion con hipoxemia e hipercapnia resultante. Esto conduce a une
acidosis respiratoria y metabolica que causan vasoconstriccion pulmonar, lo que resulta en la alteracior
de la integridad endotelial y epitelial con fugas de exudado proteico y la formacién de membranas
hialinas.

La deficiencia relativa del agente tensioactivo disminuye la distensibilidad pulmonar y la capacidac
residual funcional, con aumento del espacio muerto. La gran diferencia que se produce entre lc
ventilacion/perfusion, asi como el shunt derecha-izquierda puede implicar el 80% del gasto cardiaco. Lz
hipoxia, acidosis, hipotermia e hipotension puede poner en peligro la produccidon y secrecion de
surfactante.

Los pulmones de los recién nacidos afectados aparecen sin aire, con atelectasia de los espacios aéreos
distales, por lo tanto, son pulmones que requieren una mayor presion para ventilar. El dafio endotelial y
de las vias respiratorias distales conlleva a la exudacion de las membranas hialinas que recubren los
alveolos y a la exudacion de matriz fibrinosa, que puede llegar a observarse a los 30 minutos después de
nacimiento. En los prematuros mas grandes, el epitelio comienza a sanar a las 36-72 horas, cuandc
empieza a sintetizarse surfactante enddgeno. La recuperacion se caracteriza por la regeneracion de las
células alveolares.

Los avances en la comprension de la fisiopatologia y tratamiento de esta enfermedad han conllevadc
importantes mejorias en la morbilidad y la mortalidad de los nifios con esta afeccion. Dentro de estos
avances destacan el uso de esteroides prenatales para mejorar la madurez pulmonar, el uso de presior
positiva continua en via aérea (CPAP) para el reclutamiento alveolar, la administraciéon temprana d¢
surfactante y el uso de modos mas suaves de ventilacion para minimizar el dafio a los pulmones
inmaduros y la nutricion. Estas terapias también han dado lugar a la supervivencia de los recién nacidos
extremadamente prematuros.

Clinica:

Los sintomas del distress suelen ocurrir al poco del nacimiento e incluyen taquipnea, ronquidc
espiratorio, tiraje costal y subcostal, cianosis y aleteo nasal.

Hallazgos:

En general se diagnostica con una combinacién de signos y / o sintomas clinicos, hallazgos radiograficos
de torax, y los resultados de gases en sangre arterial.

El espectro radioldgico varia de leve a grave y generalmente se correlaciona con la severidad de los
hallazgos clinicos.

La radiografia de térax muestra un patron caracteristico con pulmones poco aireados y bajo volumer
pulmonar (atelectasia difusa), al que se anaden datos que se correlacionan bien con la gravedad. S¢
distinguen cuatro grados o tipos de gravedad creciente.
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* Tipo I: patrén reticulogranular fino y homogéneo en vidrio esmerilado. Fig. 1 Fig. 2 Fig. 3

* Tipo II: similar al anterior pero més denso y con broncograma aéreo mas visible. Fig. 4

* Tipo III: opacificacion alveolar difusa y confluente con menor volumen pulmonar.Fig. 5 Fig. 6

* Tipo IV: “pulmén blanco”. Ausencia practicamente total de aire en el parénquima pulmonar,
cuya densidad no se distingue de la silueta cardiaca.Fig. 7 Fig. 8

En las primeras etapas de la enfermedad se caracteriza por ausencia de broncograma aéreo cor
atelectasia de las zonas mas declives del pulmoén, que en el caso del lactante seran las posteriores. S¢
caracteriza por un patron reticulogranular fino y homogéneo como en vidrio esmerilado. También s¢
puede observar iméagenes en burbujas por la presencia de bronquiolos y conductos alveolares muy
distendidos.

La aparicion de opacidades granulares es el resultado de la superposicion de multiples nédulos acinares
causadas por alvéolos atelectasicos y el liquido intersticial.Fig. 2 El desarrollo de broncograma aérec
depende de la coalescencia de las areas de atelectasia acinar alrededor de los bronquios y bronquiolos
aireados. En nifios con enfermedad moderada-severa la hipoaireacion y las opacidades grnaulares finas
pueden persistir durante los 3-5 dias después de la administracion del surfactante.

La mejoria ocurre desde las zonas periféricas a las zonas centrales y desde los 16bulos superiores a los
inferiores.

A medida que avanza, el patron reticulogranular se hace mas grueso debido a la coalescencia de las
pequefias areas de atelectasia.Fig. 4 Esta coalescencia conduce a un aumento de la opacidad de pulmon.

Con enfermedad grave, los pulmones aparecen opacos y muestran broncogramas aéreos prominentes
con importante oscurecimiento de la silueta cardiomediastinal.Fig. 7

Los hallazgos radioldgicos tembién dependen del momento de la administracion del agente
tensioactivo. Debido a que el surfactante no se distribuye uniformemente a través de los pulmones, s¢
pueden ver areas de mejoria alternando con &reas sin cambios, que pueden confundirse con otras
patologia, como por ejemplo la neumonia.

La terapia con CPAP puede dar lugar a pulmones bien aireados sin broncograma aéreo.

En caso de que se observe un cambio del patron granular a una opacidad difusa pulmonar bilatera
compatible con edema, debemos pensar en la posibilidad de que exista un ductus persistente, patologie
tipica del prematuro.

Complicaciones:

Enfisema intersticial agudo y persistente:

Con la ventilacion con presion positiva, la opacidad de los pulmones disminuye, y aparece mejoric
radiologica, sin embargo, la presion positiva necesaria para airear los pulmones puede interrumpir e
epitelio, produciendo edema intersticial y alveolar. Puede también producir enfisema intersticia
pulmonar, que se identifica por la presencia de radiolucencias lineales de 1 a 4 mm que sor
relativamente uniformes en tamaro.

La ventilacion mecénica es un importante factor de riesgo. Esta patologia se atribuia a la elevada presior
de la via aérea (barotrauma), sin embargo también esta condicionada por la sobredistension de las vias
respiratorias que ocasiona lesion pulmonar (volutrauma). Se produce por ruptura de las uniones
bronquioloalveolares con paso de gas a la region perivascular y peribroquial. Fig. 9 Debe distinguirse d¢
la definicion patologica de enfisema, que se caracteriza por la expansion permanente de los espacios
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aéreos distales al bronquiolo terminal, destruccion de los septos alveolares y ausencia de fibrosis.

Una vez establecido el enfisema, el gas puede diseccionar de forma centrifuga a lo largo de las vainas
broncovasculares o de los canales linfaticos para formar vesiculas subpleurales, que pueden romperse er
el espacio pleural y producir neumotérax.Fig. 10 La migracion centripeta del gas intersticial puede
producir neumomediastino o neumopericardio. En casos raros se puede dar una embolia gaseosa que
puede ser mortal.

Radiologicamente, el enfisema intersticial agudo aparece como radiolucencias tubulares y quisticas que¢
no se ajustan al patrén de ramificacion predecible del broncograma aéreo. Los quistes de aire pueden ser
focales o difusos y uni o bilaterales. Cuando es unilateral, el enfisema o el neumotorax bajo, a tension
produce una expansion excesiva pulmonar y desplazamiento contralateral de las estructuras de
mediastino.

La relacion temporal entre el enfisema agudo y el posterior desarrollo de enfisema persistente en ur
recién nacido con historia de intubacion, descarta otras posibilidades de pulmon radioltcido como e
complejo MAQ o el enfisema lobar congénito

Neumotorax, neumomediastino y neumopericardio:

El neumotorax, neumomediastino y neumopericardio han sido ampliamente descritos. En el lactante er
decubito supino, el aire pleural tiende a acumularse en sentido anterior y puede requerii
proyecciones laterales o en de decubito para confirmar el diagnostico.Fig. 11 Al contrario que en los
niflos mayores y adultos, una linea pleural con frecuencia no es perceptible en los recién nacidos y e
diagnostico puede ser sugerido por un seno costofrénico inusualmente bien definido ( "signo del surcc
profundo") Fig. 12. El neumotorax anterior bilateral puede comprimir los 16bulos del timo, produciendc
una imagen a modo de "pseudomasa". El aire mediastinal puede elevar los l6bulos del timo ( signo de¢
las"alas de angel) Fig. 13, o acumularse en la region inferior del corazon dando la imagen de “diafragme
continuo". La fuga de aire intratoracica también puede atravesar el hiato diafragmatico para producii
neumoretroperitoneo o neumoperitoneo.

Hemorragia pulmonar:

Es una complicacion rara que ocurre tras el tratamiento con surfactante. Se caracteriza por unc
descompensacion respiratoria aguda que ocurre después de una mejoria clinica inicial y condicione
ocupacion y consolidacion del espacio aéreo. El mecanismo de produccion no es claro, sin embargo, sc
ha sugerido que la mejoria de la ventilacion y el descenso de la resistencia vascular pulmonar seguido de
la terapia con surfactante conlleva un shunt izquierda-derecha a través del ductus arterioso produciendc
edema y hemorragia pulmonar. Fig. 14

Displasia broncopulmonar
Definicién

La displasia broncopulmonar (DBP) es una enfermedad pulmonar cronica que, como consecuencia d¢
multiples factores, afiadidos a la inmadurez de la via aérea, provoca una disminuciéon del crecimientc
pulmonar, tanto de la via aérea como de los vasos pulmonares, dando lugar a una limitacién en le
funcion respiratoria de grado variable. Esta enfermedad sigue constituyendo una de las secuelas mas
frecuentes de la prematuridad, aun cuando existe una tendencia a disminuir su incidencia, debido a It
menor exposicion a la inflamacién del feto y del recién nacido prematuro, y al uso de concentraciones
de oxigeno cada vez menores desde el nacimiento, haciendo un manejo menos invasivo de la asistencic
respiratoria y mejorando el estado nutricional de los recién nacidos mas inmaduros, en especial los que
nacen con peso inferior a 1.000 g.
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En la mayoria de los casos, el diagndstico clinico es sencillo, manifestindose como un incremento de
trabajo respiratorio y la necesidad de administrar suplementos de oxigeno para mantener una adecuade
oxigenacion.

Los términos empleados a lo largo de los ultimos afos han ido cambiando, intentando identificar mejor ¢
los recién nacidos con DBP

Origen v evolucion

Inicialmente, fue descrita por Northway et al. en 19671 como la secuela final del distrés respiratorio de
recién nacido tratado con ventilacion mecéanica. Esta primera descripcion hacia referencia a reciér
nacidos de 34 semanas de gestacion y peso de 2.200 g, con una mortalidad del 67%. A la vez que estz
primera descripcion, aparecieron otras que hacian referencia a la misma forma de evolucion de los
cuadros de insuficiencia respiratoria en prematuros.

Las consecuencias de la inmadurez pulmonar se hacian mas manifiestas al emplear altas concentraciones
de oxigeno y presiones elevadas en los respiradores en una época en la que el uso de esteroides
antenatales y de surfactante exdgeno postnatal no era todavia posible.

Desde entonces, hemos asistido a un incremento impensable en la supervivencia de los recién nacidos
mas inmaduros, ademdas de una reduccion notable en sus secuelas. Este hecho ha dado lugar a que
presenciemos otra forma de enfermedad pulmonar, quizds menos grave y que probablemente tenga une
fisiopatologia diferente. Empleando esteroides antenatales, surfactante posnatal, concentraciones bajas
de oxigeno y una ventilacion mecanica poco agresiva, se ha visto como ocurre un dafio pulmonai
caracterizado por una alteracion en el desarrollo alveolar y capilar que se corresponde con lo que
conocemos hoy como nueva DBP, cuya caracteristica fundamental es la interrupcion del crecimientc
pulmonar distal que afecta tanto a la via aérea como a los vasos sanguineos, y que se manifieste
fisiologicamente como una reduccion en la superficie de intercambio gaseoso con limitacion funcional a
ejercicio, hipertension pulmonar y pobre tolerancia a las infecciones respiratorias.

Esta nueva forma de expresion de esta enfermedad se correlaciona con el hecho de que hasta dos terceras
partes de los recién nacidos que desarrollan DBP no han tenido una enfermedad pulmonar importante a
nacer.

Desde su descripcion original hace casi 4 décadas, la epidemiologia, presentacion clinica,
caracteristicas radioldgicas de DBP han cambiado sustancialmente.

Los criterios originales para el diagnostico de DBP han ido haciendose menos fiables a medida que¢
aumentaba la supervivencia de los recién nacidos prematuros. Asi mismo se ha visto que los patrones
radioldgicos descritos tradicionalmente presentan discretas diferencias con el patréon de DBP en e
prematuro.

Los adolescentes y adultos jovenes quienes sufrieron DBP en la infancia poseen anomalias persistentes
en su funcidon pulmonar que se correlacionan con cambios estructurales irreversibles. Estos son: patror
obstructivo, via aérea hiperreactiva y atrapamiento aéreo.

Hallazgos

El desarrollo de DBP se define clinica y radiolégicamente. Los hallazgos radiologicos tipicos son los
siguientes.

 Estadio I (1 a 3 dias de edad). Desde opacidades reticulogranulares pequeiias, difusas, bilaterales,
simétricas e hipoventilacion, hasta un patrén en vidrio esmerilado en los casos mas graves.Fig. 15
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+ Estadio II (4 a 10 dias) infiltrados granulares de densidad progresivamente mayor, tendencia a la
desaparicion de los margenes cardiacos y diafragmaticos. Fig. 15

* Estadio III (10 a 20 dias) focos de pequefios quistes en pulmones opacos, reaparicion de los
margenes cardiacos y diafragmaticos.Fig. 17

 Estadio IV (més de 1 mes de edad) patron que alterna focos quisticos con zonas de aumento de la
densidad, e hiperventilacion generalizada.Fig. 18

Los hallazgos de TC en supervivientes de DBP incluyen areas de atenuacion pulmonar y perfusior
reducidas, engrosamiento de la pared bronquial bilateral, predominantemente en ldbulos inferiores
relacion disminuida de los didmetros bronquio-arteria pulmonar, opacidades reticulares, opacidades
lineales, opacidades subpleurales triangulares y multiples, enfisema compensatorio y bullas. Fig. 19

Los hallazgos tomograficos de distorsion arquitectural y atrapamiento aéreo en fase expiratoria de le
respiracion son los mejores predictores de funcion pulmonar anormal. El patron mixto de distorsior
arquitectural, opacidades reticulares y atrapamiento aéreo por TC en fase espiratoria en pacientes cor
DBP, puede ayudar a distinguir esta entidad de otras enfermedades respiratorias adquiridas de la nifiez
que cursan asociadas a atrapamiento aéreo.

PATOLOGIA ABDOMINAL DEL PREMATURO

Enterocolitis necrotizante:

Etiologia:

La enterocolitis necrotizante (ECN) se cree que es secundaria a una interaccion compleja de multiples
factores, en particular prematuridad, que conlleva a un dafio de la mucosa, lo que conduce a la isquemiz
intestinal y necrosis. La lesion de la mucosa puede ser debido a la infeccion, contenido intraluminal, le
inmunidad inmadura o liberacion de vasoconstrictores y mediadores inflamatorios. La pérdida de
integridad de la mucosa permite el paso de bacterias y de sus toxinas a la circulacion sistémica, lo que
resulta en una respuesta inflamatoria generalizada y una sepsis en las formas graves de ECN.

El proceso inflamatorio conduce a un aumento del flujo sanguineo en el segmento de intestino afectado
Las bacterias penetran en la mucosa, y sus subproductos dan lugar a la formacion de gas intramural
Como consecuencia se propaga la cascada inflamatoria, principalmente la de citoquinas y de
complemento.

Con el tiempo, se produce compromiso de la microvasculatura de tal manera que se producen cambios
isquémicos en el tejido. Por ultimo, la pared intestinal no perfundida sufre necrosis, lo que puede ser tar
grave que produzca el desprendimiento de la pared intestinal, resultando en adelgazamiento mural y
finalmente perforacion.

Factores de riesgo:

Afecta hasta al 10% de los recién nacidos de menos de 1500 g.

La incidencia es inversamente proporcional a la edad gestacional. Los bebés de 28 semanas o menos y
los de extremado bajo peso al nacer (menos de 1.000 g) tienen un mayor riesgo de ECN.

Otros factores de riesgo a incluir son la asfixia perinatal, conducto arterioso persistente, tratamiento cor
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indometacina, y la disminucién del flujo umbilical en el ttero.
Clinica:

Se manifiesta mas cominmente dentro de la primera o segunda semana de vida. Sin embargo, el tiempc
de presentacion varia con la edad gestacional.

El diagnodstico clinico de ECN es a menudo un desafio, ya que la presentacion puede varial
considerablemente y con frecuencia no es especifica, y se puede confundir con la sepsis neonatal. Los
sintomas incluyen la intolerancia a la alimentacion, vomitos, diarrea y sangre en las heces junto cor
distension abdominal. El deterioro clinico puede ser causado por sepsis generalizada o necrosis
intestinal, que puede progresar a la perforacion y el desarrollo de peritonitis o abscesos intraabdominales
La perforacion intestinal se produce en el 12% -31% de los pacientes.

Hallazgos:

La radiografia simple de abdomen es la modalidad actual de eleccion para la evaluacion de los reciér
nacidos con sospecha de ECN. El momento de su realizacion dependera de la gravedad y puede variai
entre 6 y 24 horas o bien si existe un deterioro clinico agudo.

En el momento del diagndstico, la radiografia simple de abdomen debe incluir una imagen obtenida cor
un haz vertical con el paciente en posicion supina y una segunda imagen obtenida con un haz horizontal.
Después de esto, son suficientes las radiografias con haz en vertical a menos que la sospecha d¢
perforacion sea elevada.

Se debe valorar la presencia, cantidad y distribucion del gas, que incluye el gas intraluminal, el gas
intramural, el gas portal y el libre

Radiografia simple de abdomen:

La_dilatacion del intestino es un hallazgo inespecifico que se aprecia mejor en la radiografia simple d¢
abdomen y puede ser el tnico signo presente en muchos pacientes. Fig. 20 La dilatacion es por lo genera
debido a un ileo y puede ser generalizada o focal, dependiendo de la extension de la afectacion intestinal
Es el signo mas comun, estando presente en mas del 90% de los pacientes. La dilatacion del intestino es
una sefial temprana, ademas, el grado de dilatacion por lo general se correlaciona bien con la gravedac
clinica de la enfermedad y la distribucion de las asas dilatadas en los examenes seriados se relaciona cor
la progresion clinica. La persistencia de la dilatacion o un cambio del patron gaseoso sugiere fracaso

de la terapia médica o deterioro siendo de peor pronostico una distribucion asimétrica, asociada a ur
deterioro clinico, ya que puede estar en relacion con perferacion intestinal.

El gas intramural ha sido considerado un signo practicamente patognomoénico de ECN. Su incidencic
varia entre 19% al 98%. Suele afectar al intestino delgado distal y el intestino grueso y es por lo tanto
mas frecuente en el cuadrante inferior derecho. No se relaciona con la gravedad clinica y su desaparicior
no se correlaciona con mejoria clinica. Aparece como radiotransparencias lineales o redondeadas que
representan gas intramural en la subserosa y se visualiza como lineas negras en la radiografia, que er
ocasiones puede confundirse con la superposicion de las asas intestinales.

La causa mas comun de gas venoso portal en recién nacidos es el paso de pequefias cantidades de gas ¢
través de un catéter venoso umbilical en ausencia de ECN. En ECN, el gas en vena se debe a une
extension de gas intramural que entra en las venas de la pared intestinal y pasa al sistema venoso portal.
Su desaparicidon no se asocia siempre con una mejoria clinica. Aparece como una ramificacion, lineal
radiolicida que se puede extender desde la region de la vena porta principal hacia la periferia de ambos
l16bulos hepaticos. No debe confundirse con aerobilia que tiene una distribucion mas central.
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El gas libre es secundario a la perforacion del intestino, lo que ocurre con mayor frecuencia en el ileor
distal y en el colon proximal. Se acepta universalmente como indicacion de intervencion quirdrgica .Fig
21

La proyeccion obtenida con el rayo horizontal es particularmente util para detectar pequefias cantidades
de gas .Se observan radiolucencias triangulares entre las asas del intestino Fig. 22 o como pequefias
burbujas de gas o colecciones lineales anteriores al higado . En decubito lateral izquierdo se pueden ver
pequefias cantidades de gas entre el l16bulo derecho del higado y la pared abdominal lateral derecha.

En la posicion supina se pueden detectar pequenas cantidades de gas libre cuando se observan ambos
lados de la pared del intestino. Asimismo grandes cantidades de aire pueden dar lugar al signo del "balor
de futbol" Fig. 23 donde el gas delimita la cavidad peritoneal, la silueta dle diafragma y el ligamentc
falciforme.

Ecografia abdominal:

Su principal ventaja es la deteccion de _liquido libre en la cavidad abdominal. Debemos tener en cuente
que pequenas cantidades de liquido libre pueden ser normales en los neonatos sin patologia. La presencice
de ecos en su interior es sugestiva de perforacion y presencia de contenido intestinal o bien puede
deberse a liquido sobreinfectado con pus.

La segunda ventaja mas importante es poder visualizar la pared del intestino y evaluar directamente st
espesor, ecogenicidad, y el peristaltismo.

Lo habitual es observar un engrosamiento de la pared que se acompafiard de un aumento de le
ecogenicidad del espesor completo de la pared. Asi mismo se puede observar un engrosamiento de las
valvula conniventes que da lugar a una imagen en “cebra”y una disminucion de la peristalsis.

La tercera ventaja mas importante es poder valorar mediante registro Doppler la viabilidad y perfusior
de la pared intestinal. Se produce una hiperemia mural secundaria a vasodilatacion de los vasos
mesentéricos por la inflamacion intestinal, asociado a una disminucion de las resistencias vasculares. Er
caso de necrosis no se objetivaran registros Doppler.

Ademas con la ecografia abdominal podemos visulizar los patrones de gas descritos en la radiografic
simple de abdomen.

La principal limitacion de la ecografia son las grandes cantidades de gas intestinal, que pueden haces
dificil la valoracién ,asi como la estabilidad y estado clinico del paciente que dificultaran la realizacior
del estudio.

La ecografia es inferior a la hora de evaluar el patron de distensibilidad de las asas. El gas intramura
puede verse como focos hipercoicos en el interior de la pared. Grandes cantidades de aire intramura
pueden dar un aspecto moteado o granular a la pared intestinal que puede confundirse cor
calcificaciones.

EL gas portal se visualiza como focos hiperecoicos en el interior del vaso que crean un artefaco en e
registro doppler

El gas libre puede visualizarse como focos hiperecoicos entre la superficie anterior del higado y la parec
abdominal o como focos hiperecoicos flotando en el liquido.

TC abdominal:

El TC no se considera un método diagnostico necesario en esta patologia

Imagenes en esta seccion:
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Fig. 1: EMH grado 1. Patrén reticulogranular fino y homogéneo en vidrio esmerilado
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Fig. 2: EMH grado 1. Patrén reticulogranular fino y homogéneo en vidrio deslustrado
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Fig. 3: Hemitoérax derecho en paciente con EMH grado I donde se observa un patron reticulogranular
fino.

Fig. 4: EMH grado II. Se observa un patron reticulogranular mas denso que en el grado I y broncograma
aéreo mas patente. Asimismo comienzan a verse radiolucencias lineales que se dirigen a la periferia en
relacion con enfisema intersticial y neumotérax derecho.
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Fig. 5: EMH grado III. Opacificacion alveolar difusa y confluente con menor volumen pulmonar
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Fig. 6: Hemitorax derecho en paciente con EMH III. Opacificacion alveolar difusa.

A

Fig. 7: EMH grado I'V. Pulmoén blanco. Ausencia practicamente total de aire en el parénquima pulmonar,
cuya densidad no se distingue de la silueta cardiaca.
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Fig. 8: Hemitorax derecho en paciente con EMH grado I'V. Pulmén blanco. Ausencia practicamente total
de aire en el parénquima pulmonar.

Fig. 9: Enfisema intersticial agudo y neumotorax drenado mediante tubo toracico. Radiolucencias
tubulares y quisticas que no se ajustan al patron de ramificacion predecible del broncograma aéreo.
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Fig. 10: Enfisema intersticial agudo y neumotdrax con tubo de drenaje en paciente diagnosticado de
EMH. Radiolucencias lineales que no siguen el patron tipico de broncograma aéreo y que demuestran la
migracion centripeta del aire hacia las zonas subpleurales que terminan dando lugar al neumotorax.
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Fig. 11: Hemitorax derecho ampliado, en paciente con enfisema intersticial agudo y neumotdrax, con
visualizacion de la tipica linea pleural, drenado mediante tubo de torax.

Fig. 12: Enfisema intersticial agudo asociado a neumotoérax dificil de visualizar ya que no se objetiva la
tipica linea pleural. Seno costofrénico izquierdo de densidad disminuida dando lugar al signo del "seno
costofrenico profundo”
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Fig. 13: Neumotdrax y neumomediastino. Linea pleural izquierda tipica del neumotorax. Elevacion del
timo debido a la presencia de aire mediastinico, dando lugar al signo de las "alas del angel".
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Fig. 14: Hemorragia pulmonar del prematuro. Opacidades alveolares extensas debido a la ocupacion de
los alveolos por contenido hematico.
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Fig. 15: Displasia broncopulmonar estadio I. Opacidades reticulogranulares pequeiias, difusas y
bilaterales, similares a las visualizadas en EMH.
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Fig. 16: DBP grado II. Infiltrados granulares de densidad progresivamente mayor. Tendencia a la
desaparicion de los margenes cardiacos y diafragmaticos.
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Fig. 17: DBP grado III. Pequefios quistes con reaparicion de los margenes cardiacos y diafragmaticos.
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Fig. 18: DBP grado IV. focos quisticos asociados a hiperventilacion generalizada
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Fig. 19: DBP grado V. Hallazgos de TC: focos quisticos con zonas de aumento de la densidad, e
hiperventilacion generalizada
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Fig. 20: Radiografia simple de abdomen en paciente con ECN con asas dilatadas, predominantemente de
intestino delgado y presencia de aire intramural.
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Fig. 21: Radiografia simple en paciente con ECN complicada con perforacion intestinal. Abundante
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neumoperitoneo mas llamativo en el cuadrante derecho localizado entre la pared abdominal y el higado.

Fig. 22: Radiografia simple en decubito lateral con rayo horizontal en paciente con ECN complicada con
perforacion intestinal donde se observa aire libre que se dispone entre las asas con morfologia triangular.
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Fig. 23: Radiografia simple en paciente con ECN complicada con perforacion intestinal y abundante
neumoperitoneo que da lugar al signo del "balén de futbol”

Conclusiones

El neonato prematuro es una condicién cada vez mas prevalente en los paises desarrollados. Es por ello
que debemos estar familiarizados con su patologia y los patrones radioldgicos asociados que permitan la
instauracion de un tratamiento precoz.
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