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Pre
facio

Es un placer presentar este libro sobre casos clinicos vividos por
diferentes miembros de la Fundacién NeNe y otros colaboradores en
sus diferentes centros hospitalarios. Este libro es, por tanto, fruto de un
esfuerzo colectivo y cuyo objetivo principal del mismo es poder ensefiar
a través de casos clinicos los diferentes dominios de la neurologia
neonatal, especialmente a los residentes de pediatria, masteres de
neonatologia y neonat6logos.

Los casos clinicos han constituido desde siempre una inagotable
fuente de formacion médica y ponen a prueba nuestra pericia y
capacidad para responder a las cuestiones que cada caso nos plantea.

Los 60 casos clinicos con multirespuesta abarcan desde sindromes
neurocutaneos a patologia neuroldgica del recién nacido prematuro
y a término, asi como la interpretacion de diferentes pruebas
complementarias.

Con este granito de arena queremos hacer hincapié en el importante
papel que juega la neurologia neonatal dentro de las unidades
neonatales, actualmente una subespecialidad dentro de la neonatologia
donde existen neonat6logos y enfermeras formados especificamente
para cuidar a los recién nacidos con riesgo neurologico.

Los avances en neuromonitorizacion en la unidades de cuidados
intensivos mediante dispositivos como la espectroscopia cercana
al infrarrojo, el electroencefalograma integrado por amplitud, las
ecografias cerebrales con eco-Doppler e imagenes en 3D, y la RM
cerebral junto con una evaluacion neurologica estructuraday la
interpretacion de los movimientos del recién nacido asi como un
detallado examen dismorfol6gico, obligan al neonat6logo a sub-
especializarse en esta area.

Estamos muy agradecidos con todos los colaboradores y
especialmente con las familias y pacientes que han permitido que
sus experiencias se presenten tanto en la version impresa como en la
electronica.

La Fundacion NeNe con este libro persigue contribuir a la mejora
en la formacion en las enfermedades neurolégicas del recién nacido 'y
quiero agradecer a mis companeros del patronato de la Fundacién como
a todos los colaboradores de la misma su compromiso que ha hecho
posible este libro. Mi mayor agradecimiento es para el disefiador Xavi
Morta, sin su magnfica edicion, aportando belleza y arte, este libro no
hubiese sido tan atractivo, pero ademas ha sabido plasmar en magnificos
esquemas docentes aquello que queriamos mostrar.
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—Caso1

Caso clinico

Recién nacido varon de 34 semanas de edad
gestacional (EG) con peso al nacimiento
2.130 g (p41, -0.25DE) y perimetro cefalico de
31 cm (p48,-0.07DE). Madre primipara con
diabetes gestacional controlada con dieta.
Apgar al minuto y 5 minutos de vida fue de 3 y 4,
respectivamente. Preciso reanimacion avanzada
en sala de partos. Al ingreso se observa un
aspecto microcefalico, hipotelorismo y ausencia
del frenillo labial superior (Fig. 1a).

Durante su ingreso presento hipotonia
axial, un reflejo de succién alterado y
desaturaciones, falleciendo a los 20 dias de vida.
La ultrasonografia cerebral (USc) a los siete dias
de vida mostro los hallazgos que se aprecian en la
Figura 1b.

¢Cual es su diagnéstico?
Elija la respuesta correcta:

A. B.

Quiste porencefalico Hidrocefalia ex-vacuo
afectando alalinea por lesion adquirida
media intratitero con atrofia

cerebral

Neurologia neonatal

Facies del recién nacido

USc cerebral. Corte coronal

Fig. 1

C.
Holoprosencefalia
alobar

D.
Gran quiste aracnoideo
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Neurologia neonatal

Diagnostico

Holoprosencefalia (HPE) alobar

Las anomalias craneofaciales de
microcefalia, hipotelorismo y ausencia

del frenillo labial superior sugirieron una
posible HPE, que fue confirmada mediante
la USc.

La HPE es una malformacion compleja
del cerebro debida al fracaso en grado
variable de la division del prosencéfalo en
dos hemisferios cerebrales, junto con una
alteracion de la morfogénesis craneofacial,
particularmente de la linea media rostral.
Esta malformacion tiene lugar antes de
la quinta semana cuando el mesodermo
precordal induce la segmentacion de la
vesicula prosencefalica y la migracion
rostral del mesodermo contribuye a la
formacion de la linea media craneofacial.
La HPE es la malformacion cerebral mas
comiin; su incidencia en la embriogénesis
temprana es de 1:250, pero dada su alta
letalidad intrauterina la incidencia al
nacimiento es 1:16.000.

En la HPE existe un espectro continuo
de no separacion de los hemisferios
cerebrales y, se delinean cuatro subtipos:
alobar, semilobar, lobar y la variante media
interhemisférica (sintelencefalia). Estos
subtipos se pueden precisar bien mediante
estudios de neuroimagen (Tabla 1a).

La forma alobar que presenta el
paciente es la forma mas grave. En ella
hay una falta completa de separacion de
los hemisferios cerebrales con un solo
ventriculo y con frecuencia tampoco hay
separacion de los ganglios basales, el
hipotalamo y niicleos talamicos, lo que
resulta en ausencia del tercer ventriculo.
En esta forma grave del espectro, los/
las niflos/as suelen fallecer precozmente
y presentan pausas de apnea, hipotonia,
convulsiones, espasmos ténicos
desencadenados facilmente por estimulos y
disfuncién hipotalamica; diabetes insipida
y distermia.

—Malformaciones cerebrales

Las causas de HPE son heterogéneas.
Aproximadamente entre el 20-50 % de
los lactantes con HPE tienen alteraciones
cromosOmicas numeéricas o estructurales,
de estas la mayoria corresponden a la
trisomia 13 y en segundo lugar
ala trisomia 18. Otras causas también
pueden ser la diabetes gestacional y/o
los teratogenos (consumo materno de
alcohol, retinoides, etc.).

Un 25 % de los casos se asocian a
sindromes monogénicos (p.ej Sd CHARGE,
Smith-Lemli- Opitz, Pallister Hall, Smith-
Lemli-Opitz, Rubinstein-Taybi, Meckel,
Velo-cardio-facial, Steinfeld y otros).

Diversas mutaciones genéticas se han
asociado con esta grave malformacion
cerebral y los genes involucrados con mas
frecuencia son: SHH, TGIF, SIX3, ZIC2,
PTCH y STIL.



—Caso1 Neurologia neonatal
Tabla 1a
Espectro de holoprosencefalia
Hallazgos en neuroimagen
Alobar Semilobar Lobar Sintelencefalia
No separacion Difusa - holoesfera | A nivel frontal A nivel ventral A nivel frontal
hemisferios (basal) del frontal y = posterior-parietal
estriado rostral
Parte del cuerpo Agenesia completa = Rostro, genuy Rostro y genu Cuerpo
calloso ausente cuerpo
Cisura Ausente Incompleta Completa Completa
interhemisférica n
Ventriculos Ventriculo tnico Asta frontal Asta frontal Asta frontal
Tercero ausente ausente. Tercero hipoplasica. normal o
pequeno. Astas Tercero formado hipoplasica
posteriores
presentes
(temporales 'y
occipitales)
Talamos Fusionados Fusion parcial Generosamente Fusion en
separados 1/3a1/2
Ganglios basales Fusionados con Fusion parcial Variable de fusion = Separados
frecuencia (cabeza caudado) cabeza nucleo
caudado
Hipotalamo Fusionados en Con frecuencia Con frecuencia Separados
algin grado fusionados en fusionados en
algiin grado algiin grado
Fisura de Silvio Ausente Desplazamiento Desplazamiento
anterior medial anterior y medial
Vasculatura Red de vasos Arteria cerebral Arteria cerebral Arteria cerebral
cerebral desde las arterias azigo anterior azigo anterior azigo anterior

cerebrales internas






—Caso 6

Caso clinico

Gestante de 37 anos de edad, remitida desde otro
centro a las 34 semanas de EG por detectarse en la
ecografia fetal ventriculomegalia, polihidramnios
y retraso de crecimiento intrauterino (RCIU).

Las serologias maternas fueron negativas (no
se realizo estudio de citomegalovirus). No hubo
exposicion materna a teratogenos.

Pareja sana no consanguinea.

¢Qué hallazgos encontramos?
Elija la opcion mas adecuada:

A. B.

Ventriculomegalia Malformacion cortical
triventricular aislada tipo lisencefalia

muy probablemente

secundaria a estenosis
del acueducto de Silvio

6

Neurologia neonatal

RM fetal. Corte Axial en T2-WI

23

RM fetal. Corte sagital en T2-W1

Fig. 6

C.

Desarrollo cortical
acorde a su
prematuridad pero
hay que descartar una
infeccién congénita
por CMV por la
ventriculomegalia

D.

Ventriculomegalia
triventricular
secundaria a hemorragia
intraventricular prenatal
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Diagnostico

Malformacion cortical tipo lisencefalia.
Sindrome lisencefalia Miller-Dieker o
lisencefalia clasica.

En los cortes de 1a RM cerebral se observa
una corteza cerebral lisa con escaso
desarrollo de las circunvoluciones, los
surcos y las cisuras parieto-occipitales,
calcarina y cingulada para la EG del feto.
Ademas, se aprecia una cisura de Silvio lisa
con retraso de la operculizacion y una VML
triventricular.

Se trata de una alteracion del desarrollo
cortical secundario a la migracion radial
anomala de las neuronas. Desde un punto
de vista anatomo-patologico se distinguen
dos tipos de lisencefalia (LIS).

La LIS tipo I o clasica que se caracteriza
macroscopicamente por la ausencia
(agiria) o aumento del grosor (paquigiria)
de la corteza confiriéndole un aspecto liso a
la superficie cortical.

Los genes mas cominmente
involucrados son el gen LIS1 (PAFAH1B1),
(60 % del total de casos) en el
cromosoma 17p13.3 y el gen DCX ligado
al cromosoma X. Tambien mutaciones
en el gen RLN, ARX 0 en mutaciones
de tubulina (TUBA1A o TUBB2B). Otras
causas menos frecuentes son: infeccion
congénita por citomegalovirus (CMV),
sindrome Zellweger, déficit de piruvato
deshidrogenasa, acidemia glutarica tipo 2 'y
hiperglicinemia no cetdsica.

La LIS tipo II se caracteriza
macroscopicamente por el aspecto nodular
de la superficie cerebral confiriéndole
un aspecto de “empedrado”. Se asocia
a la distrofia congénita muscular de
Fukuyama, el sindrome Walker-Warburg y
la enfermedad misculo-ojo-cerebro.

Este caso se trata de una lisencefalia
tipo I (Sindrome Lisencefalia Miller-

Dieker -OMIM#247200). Se descart6 una
infeccion congénita por CMV y se realiz6
amniocentesis para estudio de array-CGH
en el que se objetivé una microdeleccion en
laregion 17p13.3.

—Malformaciones cerebrales

El sindrome Miller-Dieker es causado
por la delecion que contiene la pérdida
de genes contiguos que incluye LIS1
(PAFAH1B1) en el cromosoma 17, que es
responsable de la LIS caracteristica. La
pérdida de otro gen, YWHAE, en la misma
region del cromosoma 17 aumenta la
gravedad de la LIS. Estos pacientes
presentan al nacimiento unos rasgos
faciales distintivos que incluyen una
frente alta y prominente y pueden tener
un surco vertical con estrechamiento
bifrontal. Los o0jos estan ampliamente
espaciados con fisuras inclinadas hacia
arriba. La nariz es muy corta con narinas
antevertidas. El labio superior es largo,
ancho y grueso. Las orejas pueden tener
un aplanamiento menor de los helix.

En el periodo neonatal pueden
presentar hipotonia, convulsiones,
dificultad respiratoria, en la alimentacion
y alteraciones de la neuroconducta. En el
seguimiento neuroevolutivo destaca una
discapacidad intelectual grave, retraso
en el desarrollo, espasticidad, y espasmos
infantiles o sindrome Lennox-Gastaut.

La mayoria de los casos
del sindrome Miller-Dieker son de
presentacion esporadica. Las personas
afectadas generalmente no tienen
antecedentes del trastorno en su familia
pero se aconseja hacer un estudio de FISH
a ambos padres con una sonda especifica
para esta region con el fin de descartar
la presencia de reordenamientos
equilibrados que puedan aumentar el
riesgo de recurrencia. La mayoria de las
personas con esta afeccion no sobreviven
mas alla de la infancia.
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Fig. 6¢

Esquema cronoldgico de las principales
alteraciones neuronales de la migracion

Alteraciones neuronales

Neurologia neonatal

Microcefalia de la migracién Polimicrogiria
ORGANIZACION
5-6 16 20 40
EDAD POSTMENSTRUAL
Fig. 6d
Malformaciones cerebrales del desarrollo cortical. Se muestra un esquema
de la RM (corte axial), por debajo el defecto de la migracion en las diferentes
capas de la corteza cerebral y los posibles genes implicados. 25
Normal Lisencefalia Heterotopia Heterotopia Lisencefalia Lisencefalia Microcefalia
“empedrada”  periventricular subcortical agiria paquigiria con lisencefalia
| | | en banda | | |
-
e O o
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(] v v
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[=]
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FKTN, POMT1, FLNA, ARFGEF2, DCX, KIF2A, LIS1, LIS1, DCX, ARX, KIF5C, KIF2A, WDR62, NDE1,
POMT2, C60rf70, FATS, TUBAI1A, TUBG1 TUBAI1A, TUBBS3, DYNC1H1, WDR62, TUBB3, CIT, KIF5C,
POMGNT, DCHS1, LRP2, (EML1-atypical) TUBG1, CDKS, TUBGL, LIS1 CDKS, TUBAIA,
POMGNT2, POMK, NEDD4L VLDLR, ACTG1, TUBB2B, KTTN,
FKRP, LARGE, ACTB Lis1
LAMB1, TMTC3,
ISPD, TMEMS,

B4GAT1, GPR56,
B3GALNT2, DAG1

Con microcefalia:
DYNC1H1, RELN



26

Neurologia neonatal

Puntos claves

- Lisencefalia (LIS), significa
“cerebro liso”, consiste en un
conjunto de trastornos cerebrales
que se producen entre la semana 12
y 16 de gestacion como resultado de
una migracion neuronal anormal.

- Pasos a seguir en la aproximacion
mediante neuroimagen a la
sospecha genética causal:
1. Caracteriza la gravedad de la
ausencia de giros.
2. Caracterizar el gradiente
de gravedad a lo largo del eje
anterior-posterior. Es decir,
establece si la ausencia de giros
es predominantemente rostral
o caudal.
Un cerebro liso frontal sugiere
mutacion DCX o RELN. Si es
predominantemente liso en los
aspectos posteriores sugiere
mutacion LIS o ARX
3. Caracteriza si hay otras
anomalias cerebrales asociadas.
En particular, la del agenesia del
cuerpo calloso se aprecia en la
mutacion ARX'y anomalias del
tronco Yy el cerebelo en RELN y
tubulinopatias.

- El sindrome Miller-Dieker
fenotipicamente se caracteriza por
presentar una depresion bifrontal,
una nariz corta con narinas
antevertidas, un labio superior

fino y largo. También pueden
presentar defectos cardiacos,
anomalias genitales en varones, una
microcefalia con LIS, y un retraso
cognitivo grave.

—Malformaciones cerebrales
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Caso clinico —

Recién nacido varén de 27 semanas de gestacion
y 700 g de peso, naci6 mediante cesarea urgente
por alteracion del registro cardiotocografico

y sospecha de infeccién intrauterina. Recibio
una dosis de corticoides prenatales. Presento
un Apgar de 2 y 6 al minuto y 5 minutos,
respectivamente.

Precisé ventilacion mecanica los primeros
dias de vida y requiri6 la administracién de
drogas vasoactivas por hipotension arterial. A
las 72 h de vida present6 un shock hipovolémico
secundario a una anemia aguda. Coincidiendo
con el episodio, en la USc se apreci6 una
lesion cerebral (Fig. 14a), que en un control
ecografico, 30 dias después mostr6 cambios en su
ecogenicidad (Fig. 14b y 14c).

¢Qué hallazgos le laman mas
la atencion de la USc?
Elija la respuesta correcta:

A. B.

Hemorragia Hemorragia

intraventricular grado intraventricular

III derecha grado Il derecha e
infarto periventricular
ipsilateral

Neurologia neonatal

USc corte parasagital derecho 30d

Fig. 14

C.

Hemorragia
intraventricular
grado III derecha e

D.

Hemorragia
intraventricular grado
IV derecha

infarto periventricular

ipsilateral

ol



52

Neurologia neonatal

Diagnostico

Hemorragia intraventricular (HIV)
derecha grado III e infarto hemorragico
periventricular (IHP) ipsilateral

En este caso clinico, el RN se anemizo
tras realizar una HIV grado III derecha
asociada a un IHP ipsilateral segtn la
clasificacion de Volpe (1995) o HIV grado
IV (HIV con extension parenquimatosa)
derecha segtn la clasificacion de Papile
(1978) (Fig. 14d). Esta ultima, es confusa 'y
es preferible abandonarla ya que se trata
realmente de una lesion de sustancia
blanca cuyo sustrato es un IHP.

La hemorragia de la matriz germinal-
hemorragia intraventricular (HMG-HIV)
es la principal lesion cerebral en el
pretérmino, consiste en un sangrado de
la matriz germinal con extension o no al
sistema ventricular, que puede asociar
afectacion del parénquima periventricular.
Su frecuencia y gravedad aumentan
a menor EG y peso al nacimiento. Se
presenta en el 85 % de los casos dentro de
las primeras 72 h de vida. En general es
asintomatica, por lo que, el diagnostico se
establece mediante USc. La importancia
de la lesion radica tanto en la potencial
repercusion en el neurodesarrollo como
en la posibilidad de originar VML o
hidrocefalia post-hemorragica.

El THP se define como una lesion
ecogénica en la sustancia blanca
periventricular secundaria a una
obstruccion de las venas terminales,
con congestion venosa, en el contexto
de una HIV. Habitualmente adopta una
forma triangular, en abanico o “flor de
Lys” siguiendo la anatomia de las venas
medulares. Ocurre en aproximadamente
el 15 % de los neonatos con HMG-HIV,

y hasta en el 80 % de las HIV de mayor
grado (Fig. 14d).

El prondstico neuroevolutivo asociado
ala HIV depende de la gravedad de la
hemorragia y sobre todo de la presencia
de IHP asociado. Asi mismo, la extension
del IHP va a condicionar en gran parte el
neurodesarrollo, siendo la discapacidad

— Patologia cerebral del prematuro

motora y cognitiva menos importante en
los casos focales y unilaterales
(<10 % retraso mental y <50 % paralisis
cerebral) y mas importante en los casos
extensos (fronto-parieto-occipitales)
tanto unilaterales (80 %) como bilaterales
(> 95 %). La presencia de alteraciones
asociadas con frecuencia como la VML
posthemorragica y la leucomalacia
periventricular (LPV) son factores de
peor prondstico neuroevolutivo. En
ocasiones no es sencillo diferenciar
el IHP de la LPV, pudiendo coexistir
ambas. Caracteristicamente, el IHP es
unilateral, los bordes son mas regulares
y la evolucion es a la formacion de un
quiste porencefalico en continuidad con
el ventriculo ipsilateral. Por el contrario,
la LPV suele ser bilateral, y 1a evolucion
puede ser a quistes pero no suelen
comunicar con los ventriculos laterales
y tienden a resolverse llevando a los
ventriculos a adoptar una forma irregular.

Entre las estrategias preventivas que
reducen la prevalencia de la HIV estan:

1) La administracion de corticoides
prenatales (RR 0,54; IC 95 %: 0,43-0,69).
Los efectos 6ptimos de corticoides
prenatales se han observado después
de un ciclo completo de 2 dosis de
betametasona o 4 dosis de dexametasona
en la semana antes del parto prematuro.
Sin embargo, también se han observado
beneficios con cursos incompletos de
corticoides.

2) El clampaje tardio del cordon
(60 a 180 segundos) también reduce la
prevalencia de HIV (RR 0,59; IC 95 %:
0,41-0,85). Sin embargo, esta intervencion
no se recomienda si el nino prematuro
precisa reanimacion inmediata tras el
nacimiento.
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Fig. 14d

Clasificacion de la
hemorragia intraventricular

Gravedad Papile (1978) Volpe (1995)
Grado I Hemorragia subependimaria (HSE) HSE

aislada 0<10 % del drea ventricular llena de sangre
Grado II <50 % del drea ventricular llena de 10-50 % del area ventricular llena de sangre

sangre. No dilatacion ventricular

Grado I1I >50 % del drea ventricular llena de >50 % del drea ventricular llena de sangre
sangre + dilatacion ventricular
Grado IITI+IHP HIV con extension parenquimatosa Infarto hemorrdgico periventricular (IHP)
Grado I Grado II Grado III Grado III
+ IHP

- r 1 1 1

HEMORRAGIA
DE LA MATRIZ GERMINAL

v

CONGESTION VENOSA

PERIVENTRICULAR

ISQUEMIA
PERIVENTRICULAR

v

INFARTO HEMORRAGICO
PERIVENTRICULAR

, | G | a» ) a») ,
Foramen HMG Matriz Vena Venas IHP
de Monro germinal terminal  medulares
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Puntos claves

- Ante la presencia de HIV II-III se

deberia realizar USc secuenciales

para descartar el desarrollo de un
IHP o de VML post-hemorragica.

- Es importante valorar la extension
del daio para aproximarnos mejor
al pronéstico neurolégico.

- Se debe diferenciar la HIV III +
IHP de la LPV. El IHP normalmente
es unilateral, sus bordes son
mas regulares y la evolucion

es a la formacion de un quiste
porencefalico con el ventriculo
ipsilateral, a diferencia de la
LPV que suele ser bilateral, y 1a
evolucion puede ser a quistes
que no suelen comunicar con los
ventriculos laterales.

—Patologia cerebral del prematuro
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Recién nacido varon de 32 semanas de EG de peso a
1.750 g (p50), longitud 45,5 cm (p94) y perimetro
cefalico 30,5 cm (p69). No precisa reanimacion
en sala de partos. Al ingreso se observa una
configuracion anomala de la béveda craneal,
palpandose una cresta a lo largo de la sutura
metopica.

El paciente no presenta rasgos dismorficos
ni otras anomalias congénitas. Se realiza una
USc sin hallazgos significativos. Ante la sospecha
de craneosinostosis, se realiza una tomografia
computarizada craneal (TC) (Fig. 49ay 49Db).

Caso clinico

Ventana 6sea de TC

Corte en 3D-TC

b
Fig. 49
¢Cual de estas entidades con sinostosis
metopica es la mas factible en este caso?
Elija la respuesta correcta:
A. B. C.
Sindrome Sindrome Sindrome

Pfeiffer Muenke Opitz C-trigonocefalia

D.
Sinostosis esporadica

59
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Neurologia neonatal

Diagnostico

Sinostosis esporadica

En el corte axial de la ventana osea de la
TC se aprecia el signo radiologico llamado
omega (Q): mayuscula; w: mintscula) (Fig.
49a). La reconstruccion tridimensional

de la tomografia computarizada (3D-TC)
confirma la sospecha diagnostica de la
sinostosis de la sutura metépica que da
lugar a la configuracion trigonocefalica del
craneo (Fig. 49b).

El caso descrito responde
probablemente a una craneosinostosis
(CSO0) aislada no sindromica, ya que no
presentaba otras anomalias. Estos casos
son, generalmente, esporadicos y benignos,
salvo por las consecuencias estéticas que
puede comportar, asi como los riesgos
asociados a la reparacion quirtrgica.

En el caso de la sinostosis de la sutura
metopica, los casos sindromicos son
heterogéneos y con frecuencia asociados
a anomalias cromosOmicas o trastornos
genéticos, como los sindromes: Opitz
C trigonocefalia (cursa también con
anomalias faciales, anomalias esqueléticas
y déficit cognitivo), Behring-Opitz, Say
Meyer y Saethre-Chotzen. También pueden
ser secundarios a teratogenos fetales.

Los sindromes de Pfeiffer y Muenke
cursan tipicamente con braquicefalia,
secundaria a la fusion prematura de las
suturas coronales.

—Dismorfologia

Las CSO son fruto de la fusion
prematura de una o mas suturas
craneales. Las primarias cursan con
cresta palpable y pueden ser sindréomicas
de la sutura sagital o no sindromicas. La
causa de las CSO primarias aisladas no
queda clara, pero parece debido a fuerzas
mecanicas intrautero. Las secundarias
ocurren como consecuencia de un
crecimiento inadecuado del cerebro.

Los casos sindréomicos se caracterizan
generalmente por afectar a multiples
suturas (CSO complejas), ya que se trata
de un trastorno generalizado en el que la
fusion de las suturas ocurre como parte
de un patrén malformativo. En estos
casos habra que buscar otras anomalias
asociadas (principalmente de dedos,
pabellones auriculares y paladar).
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Fig. 49¢

Representacion de las principales formas del craneo
por craneosinostosis. La ausencia de la linea ondulada
es la sutura sinostotica.
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