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INTRODUCCION. 

La hemorragia periventricular subependimaria de la matriz ger­
minal (HPV/SE) es en la actualidad el acontecimiento neuropatol6gico 
rn3s grave del perfodo neonatal sobretodo en recién nacidos de pre -
término y ha sido considerada y estudiada con seriedad solamente en 
los Qltimos dos decenios. 

Esta lesi6n tiene importancia en gran medida como resultado -
de las mejoras notables y avances de los cuidados intensivos neonatj!_ 
.tales y la proporci6n de supervivencia de lactantes prematuros duran. 
te la altima década, siendo precisamente este grupo el que se encuen. 
tra bajo un mayor riesgo de hemorragia periventricular subependima -
ria y sus secuelas (1, 2, 3). Se ha observado que sufren este tipo -
de lesi6n un porcentaje bastante elevado de recién nacido de pretér­
mino, siendo calculado por algunos autores en un 35 - 45 % de todos 
los lactantes que nacieron pesando menos de 1,500 g. o lo hicieron -
antes de la semana 35 de la gestaci6n (1). 

De todos los tipos de hemorragia intracraneana en el perfodo_ 
neonatal, la HPV/SE es la m!s importante en recién nacidos de preté!. 
mino y practicamente inexistente en productos de término, debido a -
las caracter!sticas particulares de la matriz germinal subependina -
ria en niños inmaduros y su respuesta a los fen6menos hip6xico-an6xj_ 
cos a que se encuentran sometidos (2, 3). 
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De las cuatro variedades mayores de hemorragia intracraneal -

neonatal, es precisamente la HPV/SE la que ha asumido la posicl6n d.Q. 

mlnante en frecuencia y significado clfnico (3). 

Es pertliente antes de seguir adelante desglosando el tema, -

para la mejor comprensi6n de este cuadro neuropato16glco, localizar_ 

anat6mlcamente el sitio donde se produce este evento hemorrágico en_ 

el enc~falo y que corresponde a una regi6n muy especializada del mf.& 

mo llamada matriz gennfnal subependlmarfa. 

Esta regf6n situada en las profundidades del enc~falo e Inme­

diatamente por debajo del revestimiento ependfmario de los ventrfcu­

los cerebrales, revista gran Importancia en el desarrollo y poblaci6n 

neuronal de la corteza cerebral fetal (ffg. !, 2), Es una zona del e.!! 

c~falo en desarrollo densamente poblada y metabolfcamente muy activa 

que desaparece hasta el final del desarrollo del feto y practfcamente 

no existe al nacer. A partir de ella se Inicia la mlgracf6n neuronal 

y gllal a las diferentes partes del enc~falo, principalmente a la -

corteza cerebral y grupos neuronales profundos (4, 5). De esta mane­

r! confonne avanza la edad gestacional del feto, la matriz gennlnal_ 

se adelgaza paulatinamente mientras la corteza cerebral aumenta su e.& 

pesor y toma un aspecto estratificado al mfcrscopio debido a las dlft 

rentes capas de neuroblastos y espongloblastos que llegan en oleadas_ 

desde la matriz gennfnal subependimarla (6). 
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Fig. l.- corte sagital de un encéfalo inmaduro 
que muestra la localización anatómica de la rna 
triz germinal subependimaria (areas oscuras). 



Fig. 2.- Microfotografía de la matriz germinal 
subependimaria.En el ángulo superior izquierdo 
.se observa el reves1:imiento ependimario y la -
luz ventricular. 
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Una vez localizada la matriz germinal subependimaria dentro del encé­

falo surgen algunas preguntas: LCuales son las caracterfsticas de esta regi6n 

que la hacen tan susceptible a los fen6menos hrmorr4gicos? , LQue fen6meno -

desencadena el cuadro? y lPor qu~ esa fuerte asociaci6n con lactantes prema­

turos que cursan con hipoxia neonatal importante. 

Para responder a estas preguntas, son numerosos los investigadores -

que han estudiado esra zona del encéfalo y han encontrado e interpretado el 

significado de las caracterfsticas de la matriz germinal. Las m4s importan -

tes consideradas pctualmente son (1, 2, 3, 5, 7): 

a) Regi6n altamente celular (densamente poblada). 

b) Hetab6licamente es una estructura muy activa. 

c) Su textura es gelatinosa. 

d} Su aporte vascular arterial es muy prominente. 

e) Sus vasos sangufneos son inmaduros. 

f) Angulaci6n anat6mica de sus vasos venosos. 

g) Actividad flbrinolttica aumentada. 

Estas caracterfstlcas hacen de la matriz germinal una zona·muy vulner.!!_ 

ble a los fen6menos hip6xico-an6xicos a que se encuentran sometidos los re- -

cién nacidos de pretérmino de menos de 32 semanas de gestaci6n (1, 2, 3). En 

seguida se analizar4n en detalle cada uno de estos aspectos. 
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El hecho de ser una regiOn densamente poblada por precursores 

neuronales y gliales (neuroblastos.Y espongioblastos), obliga a la -

matriz germinal a tener un metabolismo muy activo (4), con lo cual -

se consumen en esta zona grandes cantidades de oxfgeno y glucosa, -

elementos indispensables para el metabolismo oxidativo (8). Estos dos 

energ~ticos se encuentran ostensiblemente deprivados en el prematuro 

anOxico quien tiene que utilizar como vla alterna para la producci6n 

de energla la glucOlisis anaerobia, generando como producto terminal 

de la misma grandes cantidades de !cido 14ctico con lo cual se prod!!. 

ce una importante acidosis perivascular en la matriz germinal sub- -

ependimaria (1, 2, 8). Este producto tiene dos efectos adversos so­

bre los vasos sangulneos de esta zona: disminuye importantemente la 

capacidad de autorregulaci6n vascular cerebral con lo cual los cam -

bios en la tensiOn arterial sist~mica se transmiten directamente al 

lecho vascular de la matriz germinal y se observa adem4s, por acciOn 

del 4cido 14ctico, un efecto tOxico directo sobre el endotelio vasc!!. 

lar,' Una vez establecido este status, los cambios de la presiOn art~ 

rial que se transmiten directamente a los vasos sangulneos de la ma­

triz germinal que a su vez sufren de un dafio endotelial tOxico impo.r, 

tante, las posibilidades de que se inicie un proceso hemorr!gico en 
' esta regi6n son muy elevadas (1, 8, 9, 10). 
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La matriz genninal subependimaria es ademas una regi6n de tex­

tura gelatinosa cualidad generada por su alta celularidad y escaso -

estroma con que cuenta, por 10 tanto parece brindar muy pcoo apoyo o 

sostén a los vasos sangufneos que por ella discurren (1). Si recorda­

mos que ademas estos vasos han perdido su capacidad de autorregula- -

ci6n y su endotelio sufre un dano hip6xico y t6xico por los mecanis -

mos antes descritos, se comprender4 la facilidad con que estos vasos_ 

sangufneos pueden sangrar hacia la matriz genninal. 

Un aspecto que ha sido estudiado con gran minuciocidad es el 

aporte va&cular arterial tan prominente que se observa en esta regi6n 

en productos de menos de 34 semanas de gestaci6n (1, 2, 3, 7), en COfil 

paraciOn con el flujo arterial de la corteza cerebral relativamente -

indiferenciada, lo cual sugiere que una cantidad desproporcionadamen­

te elevada de sangre fluye hacia la matriz germinal (2). Este efecto 

tiende a exagerarse en el recién nacido sometido a asfixia lo cual -

obliga, de manera refleja a sobreperfundir aan mas esta regi6n (1, 2, 

3, 7). 

Hambleton y Wigglesworth (7) son quienes han estudiado con mas 

detalle el aporte vascular arterial de esta regi6n tan especial del -

encéfalo y han conclufdo que los vasos que la irrigan estan dados prln. 

cipalmente por la arteria cerebral anterior por medio de la arteria -

de Heubner, y por medio de la arteria cerebral media que envfa sus r!_ 

mas colaterales las arterias estriadas laterales profundas. 
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Otras contribuciones arteriales provienen de las ramas penetra.!!. 

tes de la arteria cerebral media y de la arteria carótida interna por 

la arteria coroidea anterior. Wigglesworth ha demostrado que este rie­

go vascular es particularmente prominente entre las semanas 24 a 32 -

de la gestación (!, 7). En la mayor parte de los lactantes prematuros 

la hemorragia se origina en la matriz germinal que cubre la cabeza .. -

del nQcleo caudado a nivel del agujero de Honro y la arteria de Heubner 

es el vaso sangu!neo principal de esta reglón (!, 2, 3, 9). En lactan­

tes con una edad gestaclonal menor de 28 semanas, la hemorragia suele 

originarse en la matriz germinal que cubre el cuerpo del núcleo cauda­

do, reglón irrigada por la arteria coroidea anterior y las arterias e_! 

triadas laterales profundas (!, 2, 3, 9). OespuAs de la semana 32 de -

. la gestación cambian los tamanos relativos de los lechos arteriales de 

la matriz germinal y de los ganglios basales subyacentes, hacia una ar. 

terializaci6n m!s prominente de la corteza cerebral y la sustancia - -

blanca subyacente(!, 7). 

DespuAs de las 32 semanas de gestación las hemorragias perlven­

triculares e intraventriculares se vuelven cada vez menos comunes, de 

tal manera que son pr!cticamente Inexistentes en el reclAn nacido de -

tArmlno en quienes es m!s probable que la hemorragia intraventrlcular_ 

se origine a nivel de los plexos coroides (!). 
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Otro de los factores vasculares que intervienen en la g~nesis 

de la hemorragia de la matriz germinal periventricular e intraventri­

cular se encentra en la naturaleza anat6mica de los capilares de esta 

regi6n (1). Wigglesworth ha definido el lecho vascular capilar peri -
' ventricular corno "una red vascular inmadura persistente que solo se -

remodela en un lecho capilar definido cuando desaparece la matriz ge.r, 

minal" (1, 7). Estos vasos sangufneos no se pueden categorizar por -

su aspecto al ser observados con el microscopio de luz como arteriolas, 

capilares o v~nulas. En lactantes prematuros que tienen una edad ges­

tacional menor de 30 semanas, las paredes vasculares están constituf­

das por una capa de endotelio que carece de elastina, col4geno y mas­

culo liso, estructuras que aparecen primero en el hipocampo, corteza_ 

cerebral y plexos coroides. Estas c~lulas endoteliales dependen en -

gran medida para su funcionamiento del metabolismo oxidativo y pueden 

lesionarse facilmente en estados hip6xicos con la consiguiente hemo -

rrqgia al carecer de s~s otras envolturas antes descritas_(!, 2, 3, 8). 

Adem4s del prominente aporte vascular arterial como factor -

anat6mico de riesto de hemorragia, el drenaje venoso de la matriz ge.r. 

minal es tambi~n de capital importancin en la patogenia de este cuadro 

neuropatolOgico. El ststema de drenaje venoso de la regi6n subependim.!!_ 
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ria est4 constftufdo por los venas coroides, tennfnal anterior y t4la . .-
moestriada que siguen un trayecto de arriba hacia abajo y de atr4s h.'!, 

cia adelante, para confluir a nivel del agujero de Monro y cabeza del 

núcleo caudado, uniéndose para fonnar la vena cerebral Interna (1, 2, 

3, 5, 7). En este punto, la vena cerebral interna formada por la con­

fluencia de los vasos menconados, adopta un curso inverso, es decir, 

hacia abajo y hacia atr4s en su trayecto hacia la gran vena de Galeno, 

formando una U muy cerrada provocando turbulencias y retraso de la C.!1, 

rriente sangufnea en este sftfo que podr!a dar como resultado un au -

mento de Ta presi6n venosa a nivel de la matriz gennfnal e intensifi­

car el impacto de los factores que ya hemos mencionado con anteriori­

dad (!, 2, 3, 7). 

Un factor de !ndole extravascular, es el hecho ya demostrado_ 

de que en la matriz genninal subependimaria del reci~n nacido de pre­

ténnino, se desarrolla un nivel muy elevado de actividad ffbrinolfti­

ca. Este factor podrfa explicar porque una hemorragia que en sus ini­

cios es exclusivamente a nivel capilar, tiene capacidad para conver -

tirse en una 1esi6n masiva que puede incluso, extenderse hacia el si];, 

tema ventricular o bien abrirse paso hacia el parénquima cerebral, al 

no ser inhibida por los mecanismos de coagulaci6n inactivados (!, 2,-

3) y considerada por algunos autores como un verdadero infarto hemo -

rr4gico del parénquima cerebral (11) •. Los diferentes mecanismos fisi.Q. 

patol~ocf so se representan en el siguiente esquema. 

' 

1 
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FISIOPATOLOGIA* 

/ASFIXIA 

t PRES ION ARTERIAL . 
~ f PC02 

- AUTORREGULACION DARADA 
- APORTE ARTERIAL PROMINENTE 

A LA REGION PERIVENTRICULA'R, 

FLUJO SANGUUlEO A LA REGION PERIVENTRICULAR 

1 
- INMADUREZ CAPILAR 
- DARO ENDOTELIAL 

RUPTURA CAPILAR 

- ACTIVIDAD FIBRINOLIT!CA 
EN LA REG!ON PER!VENTR!­
CULAR 

HEMORRAGIA DE LA MATRIZ GERMINAL 
PER!VENTR!CULAR SUBEPEND!MAR!A 

*Tomado de: Volpe JJ 
Neurology of the ne1·1born 
Ed. W. B. Saunders, 1981 
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Otros factores que contribuyen lmportantemente en la patoge­

nia de la hemorragia de la matriz germinal subependlmarla son: la 

dlsmlnucl6n de la presl6n tisular a nivel de esta zona o de la -

presl6n subatmosf~rlca del liquido cefalorraquldeo (1), hlperosm.Q. 

larldad plasmatlca por hlpernatremla (1, 2, 3, 12, 13), defectos 

de la coagulacl6n como deficiencia de factor V (3, 14), ventila -

cl6n asistida con m~scara (15, 16), enfisema pulmonar Intersticial 

hlpoxla e hipercarbia (16), expansl6n del plasma (16, 17) e hiper. 

tensi6n rapldamente Inducida (18). 

Se ha mencionado con insistencia de la hemorragia de la matriz 

germinal subependlmarla ocurre frecuentemente en un terreno de In­

suficiencia respiratoria como fondo que produce episodios de hlpo­

xla que son casi siempre una constante en la historia cl!nlca de -

estos productos de pret~rmlno (1, 2, 3, 5, 8, 9, 10, 12, 16, 19, -

20, 21, 22, 23, 24, 25, 26) y generalmente el momento de la ocurre.!!. 

cla de este poceso hemorr~glco se observa durante la primera sema­

na de vida extrauterina o bien alrededor del segundo o tercer d!a 

posparto (1, 2, 9, 19). 

Los problemas asf!ctlcos ·que afectan al recién nacido premat!!. 

ro estan ligados con mucha frecuencia a alteraciones pulmonares -

que van de la mano con la Inmadurez multlsist~mlca con que cursan_ 

estos n1nos y que revelan casi todas ellas inmadurez pulmonar. Es-
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tas lesiones son con bastante frecuencia: membranas hialinas pul­

monares, m1croatelectas1as pulmonares m01t1ples, neumot6rax, enf! 

serna pulmonar intersticial, hemorragia pulmonar, neumon!a infec -

ciosa y por aspiraci6n, displasia broncopulmonar (12, 16, 19, 20, 

21, 22, 23, 24). De todas estas lesiones la mas importante por la 

frecuencia con que se asocia al cuadro hemorragfparo que nos ocu­

pa son las membranas hialinas pulmonares, material protein!ceo, -

condensado que se adhiere al epitelio alveolar impidiendo el inter. 

cambio gaseoso. En un estudio realizado por Tsiantos de 78 lactan. 

~ tes con hemorragia lntracraneal, 56 cursaron con membranas hiali­

nas pulmonares, 12 con hemorragia pulmonar, 1 con neumonfa y otro 

mas con sepsls (19). En el estudio realizado por Vald~s-Dapena de 

las causás de mortalidad en 501 estudios de necropsia, las membrJ!. 

nas hialinas pulmonares fue la de mas frecuente presentacl6n en -

lactantes que mueren en el periodo neonatal, encontrándose en 174 

pacientes lo que equivale al 35 %, siendo más frecuente en reci~n 

nacidos que pesaron de 1000 a 2500 9. al nacer (20). 

En vista de los datos encontrados en revisiones de ha llterJ!. 

tura m~dica mundial y manteniendo en mente el hecho de que en nueJ!. 

tro pafs no contamos con sertes extensas que nos den una idea el!, 

ra de la frecuencia de dicho padecimiento en nuestro medio, se IJ!. 
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tenta por medio de esta comunicaci6n conocer la frecuencia, co­

rrelaciOn anatomocllnlca y magnitud y caracterfstfcas de la he­

morragia perfventrfcula subependfmarfa, comparándolos con la -

edad gestacfonal y peso del producto, analizando además las en­

fermedades tanto pulmonares como sfstémf cas que acompañaron a -

este cuadro neuropatolOgfco. El Interés de enfatizar la fmpor -

tanela de este evento hasta hace un lustro desconocido en nues­

tro pafs, tiene sus rafees en los trascendentales avances logr!!_ 

dos en nuestro medio en materia de cuidados Intensivos neonata­

les que logra un Importante aumento en el perfodo de sobrevf da 

de estos lactantes prematuros, lo cual pennfte observar con ma­

yor frecuencia la presentación del cuadro hemorrágf co que nos -

ocupa sobre todo e~ los productos con los factores de riesgo ª!!. 

tes mencionados. Para tal efecto se estudfO el material de ne -

cropsfas del Departamento de Patologfa del Centro Hospitalario_ 

"20 de Novfembre".del I.s.s.s.r.E. lograndose una vfsualfzacfOn 

directa de los hallazgos anatOmfcos sistémicos analfz4ndolos m!!_ 

crosc6pfca y mf crosc6picamente, y compa4ndlos posterfonnente -

con los respectivos expedientes clfnicos que constan en el ar -

chivo clfnfco de este Hospital. 
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MATERIAL Y METODDS. 

El material utilizado en este trabajo esta constituido en su 

totalidad por espec!menes de necropsia del Departamento de Patolo -

g!a del Centro Hospitalario "20 de Noviembre" del 1.S.S.S.T.E. y -

auxiliados ademas en la revlsl6n de expedientes cllnlcos utilizando 

el material que consta en el archivo cl!nlco de este Hospital. 

Se estudiaron 3,840 protocolos de autopsia de dicho Departa­

mento en el periodo comprendido de 1979 a 1983, sumando un total de 

5 anos. De estos se seleccionaron los recién nacidos vivos, separa!!_ 

dolos de los Obltos fetales y se analizaron: tipo, magnitud, exten- · 

sl6n y caracter!stlcas de la hemorragia cuando se encontraron, edad 

gestaclonal, peso del producto y del encéfalo, sexo, tipo de parto_ 

o nacimiento, tiempo de evolucl6n de la enfennedad, slgnolog!a neu­

ro16glca, complicaciones, apgar al nacer, edad de la madre y enfer­

medades asociadas hacl.endo especial énfasis en los padecimientos -

broncopulmonares, septicemia y cuadros de hlperblllrrublnemla. Los_ 

hallazgos fueron tabulados para realizar un estudio comparativo en 

un Intento por correlacionarlos. 

La técnica utilizada en el estudio de los encéfalos fue la -

usada rutinariamente suspendiéndolos en solucl6n de formaldehldo al 

lD i y elaborandose cortes coronales en algunas ocasiones y sagita­

les en otras después de mantenerlos en fljacl6n en la solucl6n antes 



(15 

descrita durante diez dlas. Estos casos se correlacionaron con los 

datos cllnicos obtenidos de los expedientes utilizados en la Uni -

dad de Cuidados Intensivos de este Hospital. 

Se practic6 el estudio macrosc6pico de la pieza localizando 

el sitio y la extensi6n de la hemorragia en los casos en que la h.!!_ 

bo y cuando fue posible, y para el estudio microsc6pico de los es-. 

peclmenes se practicaron cortes de zonas del enc~falo especifica -

mente seleccionadas. Las zonas elegidas para ser estudiadas media!! 

te microscopia de·luz fueron: t4lamos, nOcleos caudados, sustancia 

blanca, corteza cerebral frontal, parietal, temporal y occipital.­

hipocampos, mesenc~falo, protuberancia, bulbo raquldeo, cerebelo -

y m~dula espinal cervical, en fonna bilateral en las «reas donde" 

la anatomla de la regi6n as! lo permitla. 

Los fragmentos de tejido de las areas mencionadas fueron i!l 

cluldas en bloques de parafina y procesadas con la t~cnica histo16· 

gica habitual y teHidos con hematoxilina y eosina. 

Los dem4s 6rganos de· la cavidad tf4cica y abdominal fueron_ 

perfundidos con soluci6n de formaldehido al 10 por ciento y estudia . -
.dos de forma rutinaria y sist~mica tanto macro como microsc6picamen . . -
te anotando los resultados de las observaciones, 
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Una vez conjuntados los hallazgos anatomoclfnicos se organiza­

ron en un cuadro de diagnósticos anatomopatol6gicos finales logrado en 

base a las observaciones macro y microsc6picas asf como de los expe- -

dientes clfnicos respectivos y se ordenaron de una manera 16gica y pr_!! 

gresiva en un protocolo de necropsia mencion&ndose primero la enferme­

dad principal y subsecuentemente las enfermedades concomitantes y por 

Oltimo, enlist&ndose las lesiones independientes que no tuvieron ning!!. 

na relación con la enfermedad prncipal. Por Oltimo se hizo una anota -

ci6n sobre la causa de la muerte cuando esto fué posible. 

Una vez estudiados de la manera anteriormente descrita, los r~ 

cién nacidos vivos prematuros fueron separados de los productos de té.r_ 

mfno. Los criterios utilizados para tal dist1nc16n fueron la edad ges­

tacional y el peso de los productos al nacer. Se consideraron premat!!. 

ros aquellos niftos que al nacer cursaron con un perfodo gestacional -

de 36 semanas o menor, o bien cuyo peso fue menor de 2,500 g, 

Posteriormente se subdividieron en tres grupos: De 500. a 1,500 

g.; de 1,501 a 2,500 g.; y de 2501 g. en adelante en un intento de -

correlacionar la edad gestacional con el periodo de m&xima presenta -

ci6n de la enfermedad. 

-- - - -·- ----- -----.. ---~---------· 
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Los diferentes tipos de hemorragias intracraneales, cuando se 

encontraron, se dividieron para su estudio sistem~tlco de la siguien­

te manera: 

- Perlventrlculares subependlmarlas. 

- Comunicadas als sistema ventricular. 

- No comunicadas, 

- Subaracnoldeas, 

- Parenquimatosas puras. 

- Combinadas. 

- Intraventrlculares puras. 

· - Subdurales. 

Se definieron como parenquimatosas puras e intraventrlculares 

puras aquellos casos en los cuales no fue posible ni macrosc6plca ni 

mlcrosc6picamente localizar el sitio de hemorragia en la matriz germ.i 

nal y manteniendo en mente el concepto de que algunas hemorragias de 

esta regl6n son mlcrosc6plcas y en ocasiones no son detectables a me­

nos que se cuente con un corte afortunado que pase por la lesl6n. 

Las enfermedades concomitantes que se localizaron fueron agr.!! 

padas de la siguiente manera y en orden de frecuencia: 
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- Membranas hialinas pulmonares. 

- Microatelectasias múltiples pulmonares. 

- Broncoaspiraci6n. 

- Septicemia. 

- Dano hemorr!gico cerebral prenatal. 

- Hlperbllirrubinemia. 

- Leucomalasias periventriculares. 

Para la tabulaci6n del aptar con que cursaron estos productos 

se subdividieron en dos grandes grupos: Aquellos que se valoraron con 

apgar de 5 O menor al nacer y el segundo grupo constitufdo por los ni 

nos valorados con apgar de 6 6 m4s. 

Se intento adem4s una comparaci6n en cuanto a la presentaci6n 

por sexos. 

Un aspecto muy importante en el estudio de este tipo de padecJ. 

mientas fue valorar la tasa de sobrevlda en d!as con que cursaron estos 

productos ya que no solo nos brinda una idea del pronostico de las -

hemorragias periventriculares sino que tambl~n nos ayuda a formarnos_ 

una idea bastante aproximada del momento en que se produce la hemorr,! 

gla en el perfodo perinatal, para tal efecto se integraron tres grupos: 

- De O a 7 dfas de sobrevida. 

- De B a 15 dfas de sobrevida. 

- De 16 a 31 d!as de sobrevlda. 
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Los cuadros hemorrag!paros encontrados en 6bltos fetales fu.!l_ 

ron estudiados separadamente, haciendo mencl6n del sitio de locallz.!!. 

cl6n. 

Se estudiaron y tabularon por separado aquellos casos excep­

cionales como: Leucomalaslas perlventrlculares puras o acompaftadas 

de hemorragia cerebral y los que cursaron con hlperblllrrublnemla y 

kernlcterus solos o acompaftados con hemorragia lntracraneana. 

Los hallazgos encontrados de la manera anteriormente descri 

ta fueron tabulados compar!ndose entre si y con los datos cl!nlcos -

de los expedientes respectivos • 
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RESULTADOS. 

De los 3,840 protocolos de necropsia estudiados en este Ho_! 

pltal se encontraron 514 recién nacidos vivos, lo cual equivale al 

13,3 % y 311 6bltos fetales lo que hace un porcentaje del 8.89 %. -

De estos recién nacidos vivos 297 fueron productos prematuros, es -

decir, de menos de 36 semanas de gestaci6n o menos de 2,500 g, de -

peso al nacer. Se encontraron ademl!s 217 recién nacidos de ténnlno, 

esto es, aquellos productos con un peso superior a los 2,500 g. al_ 

nacer o bien que cursaron con un perfodo gestacional mayor de 36 S.!1, 

manas. 

Una vez organizado de esta manera el material sujeto a est,!! 

dio se hizo un conteo de todas las hemorragias encontradas de cual­

quier localizaci6n en los recién nacidos vivos y en los 6bitos fet!!_ 

les y haciéndose una separaci6n de las mismas según su localizaci6n 

en las diferentes partes del encéfalo. En base a este an~lisls se -

encontraron que se resumen en los cuadros 1 y 2. En total se encon­

traron 155 hemorragias cerebrales de todas las localizaciones en r.!1, 

cién nacidos vivos de todas las edades gestacionales lo cual equiv!!_ 

le al 30.1 % y 21 hemorragias en 6bitos fetales que equivale al 6.6 

%. 
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Cuadro No. 1.- TOTAL OE HEMORRAGIAS OE TODAS LAS LOCA­

LIZACIONES ENRECIEN NACIDOS VIVOS DE TODAS LAS EDADES. 

GESTACIONPLES. 

TIPO DE HEl«JRRAGIA NUMERO s 

SUBARACNOIDEA 64 41.2 

PERIVENTRICULAR (HPV/SE) 59 38.0 

PARENQUIMATOSAS PURAS 10 6.4 

COMBINADAS 12 7.7 

INTRAVENTRICULARES PURAS 6 3.8 

SUBDURALES 4 2.5 
TOTAL 155 100.0 

Cuadro No. 2.- TOTAL DE HEMORRAGIAS EN OBITOS 

TOTAL DE OBITOS FETALES 

HEMORRAGIAS EN OBITOS FETALES* 

3ll CASOS 

21 CASOS (6.6 S) 

*Estas hemorragias estuvieron localizadas en forma de sub­

aracnoldeas y subdurales. 
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Una observaci6n importante la constituya el hecho de que la 

mayor parte de las 59 hemorragias periventriculares subependimarias 

de la matriz germinal, se presentaron en reci~n nacidos prematuros_ 

es decir, con un peso al nacer menor de 2,500 g. Estos hallazgos se 

resumen en el cuadro No. 3, en el cual se dividieron en tres grupos 

segan su peso. 

Cuadro No. 3.- FRECUENCIA DE PRESENTACION DE LA 

HPV/SE SEGUN PESO DEL PRODUCTO. 

PESO DEL PRODUCTO 

DE 500 A 1,500 g. 

DE 1,501 A 2,500 g. 

DE 2,501 EN ADELANTE 

TOTAL 

NUMERO 

34 

20 

5 

5g 

% 

57.6 

33.8 

8.4 

100.0 

De lo anterior se observa que el gl.4 % de las hemorragias 

se observaron en productos de pret~rmino, grupo que es el m!s sus­

ceptible de sufrir este tipo de padecimientos según observamos en_ 

la revisi6n de la literatura m!!dica mundial. 
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Un hecho interesante fue analizar las enfennedades sist~m.!. 

cas que acompanaron en su evoluci6n • la hemorragia subependimaria 

periventricular de la matriz germinal, observ4ndose la alta rela -

ci6n con enfennedades pulmonares principalmente aquellas que deno­

tan una importante inmadurez pulmonar. Los resultados de este an4-

lisis se resumen en el cuadro No. 4. 

CUADRO No. 4.- ENFERMEDADES SISTEMICAS ASOCIADAS 

A HEMORRAGIA PERIVENTRICULAR SUBEPENDIMARIA 

ENFERMEDAD NUMERO % 

MEMBRANAS HIALINAS Y MICROATE-
LECTASIAS PULMONARES MULTIPLES 30 50.B 

HIPERBILIRRUBINEMIA 6 10.1 

BRONCOASPIRACION 6 10.1 

SEPTICEMIA 4 6.7 

DARO HEMORRAGICO IN UTERO 2 3.3. 
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Otro parimetro valorado fue la extensi6n de la hemorragia pe­

rlventrlcular subependlmaria y correlacionarla con la edad gestaclo -

nal de los productos, La extensi6n del proceso hemorragfparo vari6 -

desde puntifor;ne y mlcrosc6plca hasta extensa con comunlcaci6n al si,! 

tema ventricular del enc6falo y hematoma parenquimatoso. Estos resul­

tados se esquematizan en los cuadros 5 y 6 • 

CUADRO No. 5.- EXTENSIDN DE LA HPV/SE 

EXTENSION 

COMUNICADAS 

NO COMUNICADAS 

TOTAL 

NUMERO 

37 

22 

5g 

62.7 

37.3 

100,0 

Al correlacionar estos resultados con el grado de prematurez 

se comprob6 que existfa una estrecha relaci6n entre un menor peso del 

producto con una mayor tendencia de las hemorragias a comunicarse al 

sistema ventricular cerebral o bien a formar un extenso hematoma pa­

renquimatoso. Los resultados de esta observacf6n se resumen en el 

cuadro No. 6. 



CUADRO No. 6." EXTENSION DE LA HPV/SE EN RELACION 

AL PESO DEL PRODUCTO. 

EXTENSION DE LA HPV/SE 

HPV/SE COMUNICADAS 

HPV/SE NO COMUNICADAS 

PESO PROMEDIO 
DEL PRODUCTO 

1,308 g. 

1,694 g. 
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El peso del enc~falo tambi~n fue valorado encontr!ndose cifras 

muy variables. El peso de los mismos fluctu6 de 90 a 400 g. 

Otro par!metro valorado fue el apgar del producto al nacer; e.i;.· 

te vari6 de 2 a'9 y se subdividieron en dos grandes grupos: aquellos 

con apgar de 5 6 menor y el segundo grupo de 6 6 m!s. Los resulta -

dos se resumen en el cuadro No. 7. 

CUADRO No. 7.- APGAR OE LOS PRODUCTOS CON HPV/SE 

APGAR DEL PRODUCTO* 

DE 2 A 5 

DE 6 a 9 .. 

NUMERO 

39 

13 

*EN 7 CASOS NO FUE POSIBLE DOCUMENTARLO. 

% 

75 

25 
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Del an4lisis de la tabla anterior se observa que el -

75% de los recién nacidos con·hemorragia periventricular suJ1. 

ependimaria cursaron cllnicamente con un estado general muy -

deteriorado, lo cual nos da una idea del pron6stico a corto -

plazo con que evolucionar4n estos pacientes. 

Otro aspecto importante lo constituy6 el hecho de va­

lorar los dias de sobrevida con que cursaron los pacientes.E! 

te an41isis adem4s de darnos una clara idea del pron6stico tan 

desfavorable del padecimiento que nos ocupa,nos senala de ma­

nera muy aproximada la fecha o el manento del periodo neonatal 

en que generalmente se produce la hemorragia periventricular·­

subependimaria. En nuestra serie el periodo de sobrevida varfo 

de 1 a 31 dias con un promedio de 7 dias,dividiéndose estos -­

peóductos en tres grupos: aquellos que tuvieron una sobrevida 

de 1 a 7 dias,de 8 a 15 dias y de 16 a 31 dias. Los resultados 

se observan en el cuadro No 8. 

Del an41isis de dicho cuadro se observa que un poco -

m4s del gQ% de los productos sobrevivieron solo 15 dfas o m_!t 

nos,con una m4xima frecu~ncia durante la primera semana que -

es el periodo cuando con mayor frecuencia se inicia el proce­

so hemorr4gico, 
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CUADRO No. 8.- TASA DE SOBREVIDA EN DIAS DE 

PACIENTES CON HPV/SE~. 

SOBREVIDA 

DE l A 7 DIAS 

DE 8 A 15 DIAS. 

DE 16 A 31 DIAS 

NUMERO 

46 

2 

5 

86.7 

2.7 

9,4 

*EN 6 CASOS NO FUE POSIBLE DOCUMENTAR EL PE­

RIODO DE SOBREVIDA. 

• _-,_,,.··-~--'--- ••.• '-"a .. 



(28 

Una caracterfstica en la cual hemos hecho hincapié, es la gran 

frecuencia con que acompana a los recién nacidos prematuros la heJtE. 

rragia periventricular subependlmarla de la matriz germinal. En - -

nuestra comunlcacl6n la edad gestaclonal varl6 de 21 a 43 semanas -

con un promedio de 31.g semanas, observ4ndose adem4s que la m4xima_ 

frecuencia de presentacl6n se evldenc16 en el perfodo de edad gest~. 

clonal que fluctu6 de las 26 a las 34 semanas. Para el an4llsls de 

esta variable se dividieron los casos de hemorragia en dos grandes_ 

grupos: Los de edad aestaclonal de 21 a 36 semanas de gestacl6n y -

de 37 a 43 semanas. Los resultados se observan en el cuadro No. g, 

CUADRO No. 9.- FRECUENCIA DE LA PRESENTACION DE LA HPV/SE 

SEGUN LA EDAD GESTACJONAL*. 

EDAD GESTAClDNAL 

DE 21 A 36 SEMANAS 

DE 37 A 43 SEMANAS 

NUMERO 

50 

6 

89.2 

10.7 

*EN TRES CASOS NO FUE POSIBLE DOCUMENTAR LA EDAD GESTACIONAL. 
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Del cuadro anterior se desprende que cerca de el 90 % de las h~ 

morragias periventriculares se presentaron en recién nacidos de pre­

tfrmino. 

No se encontraron diferencias ostensibles en lo que se refiere_ 

al sexo de los pacientes. La presentaci6n de la hemorragia se obser­

v6 con la misma frecuencia tanto en el sexo femenino como en el mas-

culino como se observa en el cuadro No. 10. 

CUADRO No. 10.- FRECUENCIA DE PRESENTACION DE LA HPV/SE 

SEGUN EL SEXO. 
SEXO 

MASCULINO 

FEMENINO 

NUMERO 

28 

31 

45,7 

54.2 

Los mismos resultados se observaron al momento de tabular el -

grado de prematurez segOn el sexo. Los resultados se seílalan en el -

cuadro No. !l. 

CUADRO No. 11.- GRADO DE PREMATUREZ SEGUN SEXO. 

SEXO 

MASCULINO 

FEMENINO 

PROMEDIO DE SEMANAS 

31.B SEMANAS 

31.9 SEMANAS 
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RESUMEN Y CONCLUSIONES. 

I .- Se revisaron 3,840 protocolos de necropsia en un perfodo can­

prendido entre lg7g y lg83 (5 anos). 

2 .- Hubo 514 productos nacidos vivos y 311 6bitos fetales. 

3 .- Se localizaron 155.hemorragias cerebrales de diferente local.!. 

zoci6n en los recién nacidos vivos y 21 hemorragias cerebra -

les en 6bitos fetales. 

4 .- 5g hemorragias de los nacidos vivos pertenecieron a las peri­

ventriculares subependimarias de la matriz genninal. 

5 .- De esas 5g hemorragias 31 fueron del sexo femenino y 28 del -

sexo masculino. 

6 .- El peso promedio de los productos con HPV/SE fue de 1,500 g. 

7 .- Hubo 37 HPV/SE comunicadas al sistema ventricular y 22 no co­

municadas. 

8 .- El promedio de semanas de gestaci6n fue de 31.g semanas. 

, 

-- - -- --- - -·--------



(31 

9 .- El apgar var!O de 2 a 9, con un 75 % de los productos con ap­

de 5 6 menor. 

10.- El peso del enc~falo variO de 90 a 400 9. 

11.- El promedio de sobrevida fue de 7 dfas. 

12.- La presentac10n fue la misma para ambos sexos. 

13.- La tendencia de la HPV/SE a comunicarse a las cavidades ven -

triculares aumento conforme la edad gestacional fue menor. 

14.- Los enfermedades a.sociadas en los casos de HPV/SE fueron con 

mayor frecuencia microatelectasias mOltiples pulmonares y me!!! 

branas hialinas. 

15.- La HPV/SE es uno de los padecimientos neuropatolOgicos neona­

tales m4s frecuente, predominantemente en los productos prem~ 

turas. 
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La hemorragia periventricular subependimaria de la matriz -

genninal como hemos estado Insistiendo es uno de los m~s frecuentes 

eventos hemorr~gicos cerebrales del neonato y predominantemente del 

recién nacido prematuro (1, 2, 3), Este fenómeno ha sido estudiado~ 

con detalle solamente en los al timos dos decenios y se ha logrado -

definir con bastante acercamiento los fen6menos flsiopatol6gicos -

que desencadenan el cuadro y als enfermedades sistémicas a las que 

se encuentra asociado, principalmente a las pulmonares, que denotan 

un grado Importante de inmadurez a nivel de estos órganos. 

En nuestra comunicacl6n se intentó correlacionar los casos 

de hemorragia intracerebral con las caracterfsticas generales del -

recién nacido prematuro y de las enfermedades sistémicas que se ha 

observado que m!s frecuentemente acompafian este cuadro neuropatol6-

gico. 

En la revisión de los J,840 protocolos de_necropsla del De­

partamento de Patologfa de este Hospital, se encontraron 514 recién 

nacidos vivos en quienes se localizaron 155 he~orraglas intracerebr.!!_ 

les de todas las localizaciones, lo cual equivale al 30.l %, un por­

centaje que por sf solo habla de la alta frecuencia de los fenómenos 

hemorrag!paros del recién nacido. En Gbltos fetales solamente se lo­

cal Izaron 21 hemorragias correspondiéndole un 6.6 % de los 311 6b1 -

tos estudiados en nuestra serie. 
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De estas 155 hemorragias, le correspondi6 a la periventri­

cular subependimaria de la matriz germinal 59 casos que equivale -

al 38 % del total de hemorragias intracraneales y solamente super! 

da por las hemorragias subaracnoideas de las cuales se encontraron 

64 casos (41.2 %). Los hallazgos de nuestra serie en este sentido_ 

fueron muy similares a los reportados en la literatura médica mun­

dial mencionados por algunos autores con una frecuencia de hasta -

el 35 al 45 % de los recién nacidos de pretérmino (1). 

Se encontraron odem4s algunos otras hemorragias de diferen 

te localizaci6n como lo fueron: parenquimatosas puras e intraven -

triculares puras, mencionadas asf por no haberse localizado exact! 

mente el sitio primario de la hemorragia y tom!ndose en cuenta que 

en ocasiones el sitio primario frecuentemente es microsc6pico, es_ 

posible que algunas de estas tengan su origen en la matriz germi -

nol subependimaria. Algunos otras hemorrog1as fueron combinadas y 

otras de localizaci6n subdural. 

Cuando se compararon las hemorragias periventriculares de 

la matriz germinal con su presentaci6n segQn el peso del producto, 

se observ6 que el 91.4 % de estas hrmorragias, es decir, 54 casos, 

ocurrieron en productos cuyo peso oscil6 de 500 a 2,500 g., es de­

cir, recién nacidos de pretérmino, mientras que en productos de -
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m!s de 2,500 g. solamente se presentaron en 5 casos, es decir, el 

8,4 %. Estos hallazgos concuerdan con mucho con los datos ya re­

latados en la literatura mundial (1, 2, 3, 20). 

Un punto muy importante fue verificar las enfennedades -

sist~micas que se vieron involucradas en el proceso. las que m4s 

frecuentemente se vieron asociadas a hemorragia periventricular -

subependimaria fueron aquellas que denotan un grado importante de 

inmadurez pulmonar. En nuestro estudio, se encontraron 30 casos -

de microatelectasias maltiples pulmonares y membranas hialinas -

pulmonares, lo que equivale al 50,8 % de todos los casos de· hemo­

rragia. En 6 casos (10.l %), los pacientes presentaron broncoasp.! 

raciOn. Éste es un hecho de m!xima importancia si recordamos el -

papel tan importante que juegan los fenOmenos anOxico-hipOxicos -

en la fisiopatologfa de la hemorragia per1ventricular subepend1m_! 

ria (1, 2, 3, 5, 8, 9, 10, 12, 16, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26). 

Otras enfermedades asociadas fueron: Hiperbilirrubinemia, septic~ 

mia y dano hemorr4gico In Utero en menor grado. Este dano hemorr! 

g1co prenatal es un hecho interesante que se discutir! en detalle. 
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Una caracterfstfca Interesante de la hemorragia periventricu-

1 ar subependfmarf es la tendencia que tiene a convertirse en una le -

si6n masiva con capacidad para comunicarse a las cavidades ventrlcul.!!. 

res cerebrales o bien, a fonnar un hematoma parenquimatoso al disecar 

el tejido cerebral en su proceso expansivo. En nuestra serle 37 cásos 

se comunicaron al sistema ventricular o fonnaron hematoma parenqufma~ 

toso (62.7 ~).y 22 estuvieron localizadas en la zona de la matriz -

genninal subependfmarfa, o bien, fueron puntffonnes o microsc6pfcas. 

Esta tendencia invasiva de la hemorragia periventricular se observ6 -

con mayor frecuencia mientras ~s inmaduro era el producto. El peso -

promedio de los productos con hemorragia comunicada fue de !,JOB g.,­

mfentras que para las hemorragias no comunicadas o puntifonnes fue de 

!,694 g. Esta caracterfstfca de la hemorragia de hacerse masiva es un 

hecho ampliamente conocido en la literatura y aunque sus causas no -

son muy claras se sugiere como factor desencadenante el hecho de que 

la matriz gennlnal posee una actividad fibrinolftica muy importante, 

lo que fnhibirfa los proceso normales de coagulaci6n haciendo que una 

hemorragia capilar se extienda de la manera ya descrita (!, 2, 3), e 

Incluso ser considerada por algunos autores como un verdadero infarto 

hemorr!glco del par~nquima cerebral (!!). 
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Otro de los par4metros importantes valorados lo constituy6 

el apgar con que cursaron estos productos, lo cual nos da una idea 

del pron6stico a corto plazo tan desfavorable con que cursan estos 

productos. En el presente trabajo los ninos que cursaron con un ªP. 

gar de 1 a 5 constituyeron el 75 % del total y con un apgar mayor 

de 6 formaron el 25 %. Es.o nos da una clara idea de las condicio­

nes generales tan deterioradas con que evolucionan estos productos 

en quienes se conj-ntan tres factores de primera improtancia que -

deterioran importantemente su estado general: la inmadurez multi -

sist~mica predominantemente pulmonar, la asfixia e hlpoxia cerebral 

concomitante y el dano hemorr4g1co 1ntracerebral. 

Un hecho Importante desde el pu-to de vista clfnlco es de­

terminar el momento del periodo postnatal en que ocurre la hemorr! 

gia y determinar en lo posible el pron6stico a corto y largo plazo 

de estos productos. Pata tal efecto en nuestra serle se determin! 

ron los dfas de sobrevida, los cuales variaron de 1 a 31 dfas, con 

un promedio de 7 y se dividieron en tres grupos: De 1 a 7 dfas, de 

8 a 15 d!as y de 16 a 31 d!as. De los resultados obtenidos se en -

contr6 con que el 90 % de los productos sobrevivieron solamente 15 

dfas con una m4xima frecuencia durante la prim.era semana (86. 7 %) 
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Esto nos demuestra que el momento de la ocurrencia del proceso hemo­

rr!gico se inicia durante la primera semana de perfodo postparto, Al . -
gunos autores en sus revisiones sitOan este momento durante los dos 

primeros d!as Je vida extrauterina (1, 2, 3, 9, 19). De lo anterior, 

se deduce que en nuestra serie casi el 90 % de los casos de hemorra­

gia periventricular ocurrieron durante la primera semana y es de es­

perar que esto sucediera en los primaras dfas postparto, 

Otro aspecto importante de este tipo de hemorragias es la e.! 

trecha relaci6n que tienen con los reci€n nacidos de pret~rmino. En_ 

nuestra serie, como ya se observo en el cuadro na. 9, se encontraron 

50 casos de hemorragia periventircular en reci€n nacidos de 36 sema­

nas de gestaciOn o menor, con un pico de frecuencia entre las serna -

nas 26 a 34. Solamente se localizaron 6 casos de hemorragia de la m_! 

triz germinal en productos de tefmino. Como se deduce de dicho cua -

dro, cerce del 90 % de los cuadros hemorragfparos ocurrieron en re -

ci~n nacidos de pret~rmino, grupo de pacientes que por las caracterf.! 

ticas ya mencionadas son muy susceptibles.a sufrir este evento neuro­

patol6gico (2, 3). Despu~s de la semana 37 de la gestacfon solamente 

se encontraron 6 casos de hemorragia de la matriz germinal y en tres_ 

casos no fue posible determinar la edad gestacional de los productos. 
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Al tabularse la frecuencia de presentaci6n de la hemorragia 

perfventrfcular subependfmaria con el sexo, no se encontraron dife­

rencias significativas (cuadros 10 y 11). Los hallazgos mostraron.­

que 28 casos correspondieron al sexo masculino y 31 al sexo femeni­

no. El promedio de semanas de gestacf6n fue de 31.8 para el sexo -

masculino y 31.9 para el femenino. 

Un tema de capital Importancia en el estudio de la entidad 

que nos ocupa, son evidentemente los aspectos cllnicos. Hemos habl! 

do ya de la importancia que tienen estas lesiones en el recf6n nac.!. 

do de pret6nnfno y las alteraciones pulmonares con sus complicacio­

nes asfictfcas que desembocan en la aparfcf 6n del cuadro. El cuadro 

cllnico puede variar desde un caso neurol6gfco catastr6fico, hasta 

una evoluci6n extremadamente sutil, e incluso, silenciosa (1, 2, 3, 

0, 9, 23, 21). 

Entre los aspectos cllnicos de mas importancia y que deben_ 

tomarse en cuenta, se encuentra: el momento de la ocurrencia, el -

s!ndrome catastr6fico, el slndrome saltatorfo y la hemorragia sfleJ!. 

cfosa. Oada la Importancia tan particular que tienen cada uno de -

ellos en la deteccf6n del problema y por lo tanto, en el pron6stfco 

del paciente, se analfzar~n en detalle cada uno de ellos. 
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a) Monento de la ocurrencia.- No se conoce con exactitud el 

momento de la ocurrencia de la hemorragia de la matriz genninal sub­

ependimaria, sin embargo, se ha observado que mas a menudo ocurre dJ!. 

rante los dos primeros dfas de vida extrauterina (1, 2, 3, 9, lg), -

En un estudio realizado con material de necropsias en el que se cro­

nometr6 la hemorragia mediante eritrocitos marcados con 50 Cr., la -

edad media de iniciaci6n fu6 de 38 horas (1, 19). En estudios mas rJ!. 

cientes efectuados con lactantes vivos y con ultrasono9raffa seriada 

se descubri6 que frecuentemente ocurrfa hemorragia periventricular -

e intraventricular durante las primeras 12 horas de postparto y otros 

investigadores han reportado que el 50 S de lactantes afectados mani 

festaron hemorragia las primeras 24 horas (1). A pesar de estas con­

sideraciones debe hacerse hincapié que no es raro un principio tardfo 

de la lesi6n inicial. Esto sucede en particular en lactantes prematJ!. 

ros que no experimentan hemorragia intraventricular inicial, pero que 

sufren una lesi6n hip6xica secundaria, fen6meno observado en aque- -

los casos especfficos en los cuales el producto cursa con un neumot§. 

rax a tensiftn (1). 
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b) Slndrome catastr6fico.- Este cuadro suele evolucionar en 

minutos u horas y consiste en un deterioro neurol6gico catastr6flco, 

observ~ndose estupor profundo, coma, anomallas respiratorias, convul 

slones t6nicas generalizadas, pupilas sin respuesta, ausencia de mo­

vimientos extraoculares y cuadriparesia flficida, Otros signos son h.i 

potonfa, abombamiento de la fontanela anterior, compresi6n progresi­

va del tallo cerebral, postura de descerebraci6n, hipotennia, bradi­

cardia, hlpotensl6n y, en un 10 % se observa ademfis calda del valor 

hematocrlto. En el· electroencefalograma se observan espigas posltl -

vas lentas originadas en la regl6n central. Otros datos son secreci6n 

inadecuada de hormona antidlur6tica y alteraciones de la homeostasia 

de agua y glucosa e hidrocefalia aguda. Muchos de los lactantes no -

sobreviven a este evento catastr6flco (1, 2, 3, a, 9, 23, 27). 

c) S!ndrome saltatorio.- Este s!ndrome cl!nlco describa una_ 

progresl6n de signos que se desarrollan en un periodo de hora 6 dlas_ 

y es interrumpido por intervalos de estabilizaci6n y en ocasiones de 

empeoramiento (9). Est! caracterizado por cambios en el estado de ale.r: 

ta (estupor o estado aparentemente de alerta, pero con irritabilidad), 

hipotonla, dismlnuci6n de los movimientos espontfineos o estimulados,-
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desviaci6n de la vista en sezgo, orientaci6n vertical de los ojos, ge 

neralmente hacia abajo y movimientos horizontales e incompletos a la 

maniobra oculocef6lica (maniobra de la cabeza de muneca). Las anoma -

l!as sutiles de este s!ndrome pueden pasar inadvertidas y el diagn6s­

tico en ocasiones s6lo puede ser determinado mediante tomograf!a com­

putada (1, 2, 3, 8, 9, 23, 27, 28). 

d) Hemorragia silenciosa.- Es común que la hemorragia peri -

ventri<:ular e intraventricular de la matriz genninal curse cllnicame!!. 

te silenciosa, observ6ndose en algunos estudios que en pacientes pre­

maturos sometidos a centellograf!a computarizada durante la primera -

semana de vida extrauterina, s61o la mitad de los casos de hemorragia 

en este sitio se predijo correctamente segan los criterios cl!nicos -

(1). El signo m6s confiable en estos casos fue la calda inexplicable_ 

del valor hematocrito o la incapacidad de 6ste para elevarse despu6s_ 

de ser sometido el paciente a transfusiones (1, 2, 3, g¡, A pesar de 

las dificultades que conlleva el diagn6stico en este cuadro, una ex -

ploraci6n neurol6gica secuencial y cuidadosa puede dar buenos result.!!. 

dos en la detecci6n de una hemorragia cl!nicamente silenciosa (1). 
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NEUROPATOLOGIA 

Para el estudio de la neuropatolog!a de esta enfennedad se -

toman en cuenta las caracter!sticas principales de. Ja hemor~agia per_i. 

ventricular subependimarla que son a saber: lesi6n inicial primaria,­

comunicac16n al sistema ventricular, hidrocefalia poshemorrag1c~'.· he­

matoma intraparenquimatoso y la bilateralidad. 
. ,· ' ' -.-- -_--

a) Lesi6n inicial primaria.- La mayorfa de los autllre~acep­
tan que la lesi6n primaria consiste principalmente en salid~ de s~n -

gre a nivel de capilares y menos comunmente de la uni6n vénulo-capi·­

lar hacia la matriz germinal subyacente al epéndimo de los ventrfcu~ 

los laterales, sobre la cabeza y cuerpo del nOcleo caudado, con la -

subsecuente ruptura del hematoma hacia el sistema ventricular (1, 2,_ 

3, 7, g¡, Se ha sugerido que la hemorragia se origina por ruptura de 

vasos inmaduros en la matriz germinal (1, 2, 7), ruptura de la vena -
• 

tenninal (7), infarto hemorr!gico de la capa germinal (11), ruptura y 
• 

trombosis venosa y transmisi6n directa de la presi6n arterial sistémi­

ca hacia las venas a través de las arterias corticales perforantes -

(7). Trabajos realizados por Hambleton y Wlgglesworth (7), mediante -

inyecci6n de la vena yugular de los espec!menes con Clorpaque azul -

con 5 % de gelatina y la dlseccl6n posterior de la hemorragia y sec -

clones seriadas de las muestras, demostraron extensa d1srupci6n del -

lecho capilar y las hemorragias pequeñas estuvieron estrechamente re-



·~-· 

(43 

lacionadas a vasos venosos, algunas veces rodeando ramas venosos. Las 

secciones de hemorragias muy pequenas mostraron evidencia de ruptura_ 

de la unión v~nulo-capilar con un tapón de fibrina extendi~ndose de -

la luz de la vena hacia la hemorragia (7). Los sitios m~s comunmente_ 

afectados por la hemorragia de la matriz germinal subependimaria fue­

ron la cabeza del núcleo caudado a nivel del agujero de Monro y en S.!!. 

gundo término el cuerpo de dicho núcleo (1, 2, 3, g), (Fig. 3), 

b) Comunciación al sistema ventricular.- La hemorragia que -

se origina en los sitios antes mencionados, tiene una gran tendencia 

-a extenderse, romper el ep~ndimo y abrirse paso hacia las cavidades -

ventriculares. Hasta el 80 % de los casos de hemorragia perivcntrlcu­

lar subepend1maria tiene capacidad para abrirse a los ventrlculos ce­

rebrales (l, ·2, 3). La sangre vertida de esta manera al sistema ven -

tricular pasa por las aberturas lateral y medial del cuarto ventricu­

lo para Ir a acumularse en las cisternas laterales de la fosa poste -

rior sobre ¡os hemisferios cerebelosos, observ~ndose grandes cofigulos 

en los cuernos occipitales de los ventrlculos laterales y dentro del_ 

espacio subaracnoideo de la cisterna magna provocando un cuadro que -

puede contribuir a la aparición de hidrocefalia poshemorr~gica llama­

do aracnoidltis obliterante (1, 2, 3). 



Fig.3.- Corte axial de un encéfalo inmaduro que 
muestra hemorragias bilaterales en cabeza y cuer 
po del núcleo caudado con comunicación al siste­
ma ventricular y extensión parenquimatosa ('-áre­
as oscuras). 
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c) Hidrocefalia poshemorr4gica.- La sangre vertida al siste­

ma ventricular puede obstrufr las vfas de circulaciOn del lfquido ce­

falorraqufdeo, efecto que puede ser potenciado por el ~esarrollo de -

aracnoiditis ouliterante de la fosa posterior (1, 2, 3). La secuencia 

de esta compl1caci6n varfa segan la intensidad de la hemorragia. Des­

pu~s de una hemorragia leve se desarrolla hidrocefalia del o al 10 % 

de los casos¡ en caso de hemorrag1a moderada del 15 al 25 % y en hem.!!_ 

rragias severas del 65 al 100 % (1, 2,3). 

d) Hematoma intraparenquimatoso.- En lesiones particularmen­

te severas la hemorragia periventricular se extiende hacia el par~n -

quima cerebral vecino, con el desarrollo posterior de un quiste pore.!J. 

cef!lico (1, 2). La forma como se produce dicha extensiOn parenquima­

tosa de una hemorragia periventricular no es clara, sin embargo, se -

han sugerido dos posib1lidades: Una propone que se trata de un proce­

so d1secante de la sangre hacia el parGnquima cerebral. La otra posi­

bilidad sugfore que se trata de un infarto hemorr4gico concurrente -

con destrucci6n tisular (1, 11). Esta Oltima posibilidad tiene actual 

mente mas aceptaci6n, ya que explicar!a la frecuente ocurrencia de -

quistes porencef4licos despu~s de un proceso hemorr!gico extenso (1). 

Un factor que interviene en la extensi6n parenquimatosa de la hemorr! 
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• 
gia o su apertura al sistema ventricular estarfa condicionado por 

la ya comprobada elevada actividad ffbrfnolftfca de la matriz ger­

minal subependimarfa, lo cual explicarfa la raz6n por la que una -

hemorragia capilar y localizada puede extenderse de tal forma al -

encontrarse inhibidos los mecanismos de la coagulacf6n (1, 2, 3). 

e) Bilateralfdad.- Con relativa frecuencia se observa la_ 

la aparfcf6n de lesiones bilaterales hemorragicas. en estudios re!!_ 

lizados por Levene y De Vries, en muestras de 338 recf~n nacidos -

con una edad gestacfonal de 34 semanas o menor, los cuales fueron_ 

controlados para su estudio comparativo, con dos estudios ultraso­

nogr4ficos al menos, observaron un total de 126 hemorragias perive.!!. 

triculares subependimarias de la matriz germinal, lo cual equivale 

al 37 % del total, de ~stos, 40 casos, es decir, el 32 %, se obser. 

v6 que constftufan lesiones hemorr4gfcas bilaterales. De estas 40_ 

hemorragias bilaterales, 11 (16 %), correspondieron al grado !, s~ 

gan la clasfffcac16n ultrasonogr4ffca de las hemorragias de esta -

lcs16n; 16 de los casos (53 %), correspondieron al grado !!, y 13_ 

casos, que equivalen al 46 %, correspondieron al grado III •. Este -

estudio revela que a mayor intensidad de la hemorragia, ~sta tiene 

un mayor potencial para ser bilateral (26, 29). 
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Estos hallazgos neuropato16gicos de la hemorrgia periventri­

cular subependimaria de la matriz germinal, adem~s de dar una idea -­

bastante aproximada de los factores que la desencadenan, brindan una­

oportunidad inmejorable para efectuar una clasificaci6n de las mismas 

en base a los hallazgos anat6micos y su compraci6n con estudio media!! 

te tomograf!a computarizada. Todo esto ha dado pie a una clasificaci6n 

de este tipo de hemorragias en cuatro grados, en base a la relativa -

severidad de la lesi6n y su compraci6n con tomograf!as previas (9). 

Grado 1.- Hemorragia subependimaria aislada. 

Grado 11.- Hemorragia de la matriz germinal con comunicaci6n 

al sistema ventricular, pero sin dilataci6n del mismo. 

Grado 111.- Hemorragia comunicada a los ventriculos cerebra­

les con dilataci6n de los mismos. 

Grado IV.- Hemorragia comunicada al sistema ventricular y -

con extensi6n parenquimatosa (hematoma intraparenquimatoso). 

Esta clasificaci6n tiene tulidad importante para determinar­

el grado, extensi6n y severidad de la hemorragia mediante la simple -

aplfcaci6n de un estudio con tomog.raf!a computarizada, 
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METOOOS DE DIAGNOSTICO 

Uno de los problemas que actualmente se encuentran bajo in­

vestigaci6n intensiva, es la identificaci6n de la hemorragia perive.!!. 

tricular, subependimaria de la matriz germinal y sus compliraciones­

como son, 1a comun1ac16n al sistema ventricular y su extensi6n paren. 

quimatosa. Además de los hallazgos cllnicos ya mencionados que son -

de gran ayuda para evaluar un reci~n nacido de pret~rmino con dicho­

problema se cuenta actualmente con instrumentos que son insustitui-­

bles,. ta,nto para detectar el sitio de la hemorragia, como para, en -

base a sichos hallazgos lograron una clasificaci6n de este fen6meno­

hemorrágico, evaluando la extensi6n de la hemorragia. Estos instru-­

mentos que actualmente son de uso cotidiano en los grandes Centros -

Hospitalarios son la ultrasonografla y la tomograffa computarizada -

(1, 2, 3,9, 22, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 31). Da su importancia -

en el diagn6stico de este evento neuropatol6gico, ambos merecen una­

atenci6n esp~cial y una descripci6n de sus cualidades y de sus con-­

traindicaciones, as! como de las limitaciones que debe considerar el 

cllnico antes de decidir sobre la uti11Zaci6n de cualquiera de estos 

dos procedimientos diagn6sticos, que como ya se menciono en parráfos 

anteriores, en ocasiones eran los finicos medios capaces de dar un -

diagn6stico acertado. 
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a) Ultrasonograf!a.- Entre las actuales técnicas diagn6sti­

cas de que dispone el cl!nico para la evaluaci6n de un recién nacido 

con hemorragia intracerebral, la ultrasonograf!a de la cabeza, a tr!, 

vés de la fontanela anterior es sin duda .la mas valiosa con notables 

ventajas sobre la tomograf!a computada, siendo de gran utilidad in-­

cluso en hemorragias muy pequeñas. Se han aducido ventajas de la uti 

zaci6n de esta técnica con respecto a la tomografla. Entre ellas se­

observan: el hecho de ser un aparato portatil que puede ser llevado­

hasta la cama del enfermo y realizarse en este sitio el estudio sin­

necesidad de manipular en exceso a un paciente que por su padecimie.!!. 

to neurol6gico debe ser manejado con mucho cuidado evitando al maxi­

mo la estimulaci6n que podr!a desencadenar crisis convulsivas, Otra­

ventaja es el hecho de que evita al producto la exposici6n a las ra­

diaciones ionizantes de otro modo inevitables mediante la tomograffa 

computada. Brinda adem5s .una valoraci6n adecuada del tamaño ventric.!!¡, 

lar. Tiene sin embargo limitaciones como la incapacidad para descu--

brir cantidades relativamente pequeñas de sangre en las cavidades -

ventriculares de tamano nonnal, lo mismo que la hemorragia subarac-­

noidea primaria (1, 2, 3, 22, 29, 32). 

Szymonowics (32), en su estudio de 30 neonatos de pretérmino 

de menos de 30 semanas de gestaci6n y peso al nacer menor de 1,500 gr 

encontr6 los siguientes resultados al correlacionar los datos encon--
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trados con el ultrasonido con los hallazgos de necropsia en un afán 

de valorar la cantidad de diagn6sticos certeros con este instrumento. 

- Hemorragia localizada a la matriz germinal 

- Hemorragia intraventricular-

- Hemorragia intracraneal. 

85 % 

92 % 

97 % 

Como se ve según los datos anteriores la tasa de acierto -

diagn6stico con este mátodo es bastante alentador. En fechas recien­

tes el uso de la ultrasonograf!a en el diagnostico de la hemorragia­

de la matriz germinal periventricular se ha extendido y actualmente­

tiene aplicaciones prácticas incluso en el diagnostico anteparto 

( In Utero). Estos casos de diagn6stico de hemorragia intracraneal -

fetal que posteriormene han sido corroborados mediante estudios de -

necropsia, dan una idea clara del alcance de la ultrasonograffa (33, 

34). La frecuencia de hemorragia intracerebral In Utero no ha sido -

determinada, sin embargo algunos estudios han demostrado hasta un -

60 % de frecuencia en niHos con menos de 33 semanas de gestaci6n 

(33). 

En 1982, Shankaran (29) propus6 una clasificaci6n ultrason.Q_ 

gráfica de la hemorragia periventricular subependimaria en base a -

estudios realizados con 242 neonatos y la dividieron en leve, moder~ 

da y severa. que vino a complementar la ya existente en base a halla~ 
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gos anat6micos combinados con tomograffa (29). 

Los resultados de dichos estudio dieron como resultado la si­

guiente clasificaci6n ultrasonogr~fica de la hemorragia periventricu-­

lar subependimaria de la matriz germinal:* 

Leve.- Hemorragia confinada a la regi6n periventricular o 

acompaílada de una pequeíla cantidad de sangre en un ventriculo lateral­

de tamaílo normal. 

Moderada.- Hemorragia comunicada a un ventriculo lateral con­

dilataci6n del mismo. 

Severa.- Hemorragia que llena totalmente el ventriculo late--

ral y/o extensi6n intracerebral de la hemorragia. 

*Tomado de: Seetha Shankaran et al; Sonographic classification 

of intracranial hemorrhage. 

J, Pediatr 100 (3):469-475, 1982. 

Esta clasificaci6n tiene adem~s de brindar una idea clara de 

la extensi6n de la hemorragia, un valor pron6stico muy importante al­

momento de evaluar mediante este método los recién nacidos de pretér­

mino con hemorragia intracranial (29) (Fig. 4, 5, 6). 



Fig. 4.- Imágen_uJ.trasonográfica de una hemo­
rragia de 13 matriz germinal leve ( flechas) 



Fig s.- Imágen ultrasonográfica de una he­
morragia moderada ( flechas ) 



Fig. 6.- Hemorragia de la matriz germinal severa 
según ultrasonografía ( flechas ) 
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b) Tomograffa computarizada.- Esta técnica ofrece tambi~n -

buenos resultados en el diagn6stico de la hemorragia periventricular 

subependimaria, sin embargo deben tenerse en cuenta los efectos de -

la radiaci6n ionizante a largo plazo y hasta fecha poco conocidos, -

a que somete al paciente en estudio, y la necesidad de transportar -

al lactante hasta el sitio d6nde se le practicara el estudio con los 

riesgos ya conocidos de manipular excesivamente un paciente neuro16-

gico. Son estas las razones por las cuales la tomograffa computariz.!!_ 

da ocupa un lugar secundario en la detecci6n de este cuadro neuro16-

gico (1, 2, 3, g, 27, 28, 301 31). 

Sin embargo y a pesar de estos inconvenientes, en ocasiones 

en la que la hemorragia es muy pcquena y silenciosas, el único ~to­

do para detectarlas en la tomograffa computada (28). Este ~todo es­

útil para definir el sitio y extensi6n de la lesi6n asf como el tam.!!_ 

no de los ventriculos (1, 2, 3), 

Otras t~cnicas m4s recientes y aún en estudio y valoraci6n­

del diagn6stico de este cuadro neuropatolOgico son: la impedancia c~ 

rebral transencef4lica, Ja valoracf6n de los potenciales evocados -

tanto visuales como auditivos, y mediciones de la velocidad del flu­

jo sangufneo estos dos últimos importantemente disminuidos en casos­

de hemorragia periventricular subependimaria. (1), 
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Una vez ocurrida la hemorragia de la matriz germinal sub­

ependimaria se produce lesi6n cerebral mediante diversos mecanis-~ 

mas entre los que destacan por su importancia (!): 

- Lesiones hip6xicas e isqu~micas procedentes o concurre.!). 

tes. 

- Aumento de la presi6n intraneal. 

- Destrucci6n de la substancia blanca periventricular por 

el hematoma parenquimatoso. 

- Destrucci6n de precursores neuronales y gliales que se 

asientan en la matriz germinal. 

- Isquemia.cerebral focal producida por vasospasmo refle­

jo poshemorragico. 

- Hidrocefalia poshemorr4gica que ademas de las lesiones­

por compresiOn que produce, altera la bioqufmica de la­

miel in1zaci0n axonal y destruye los axones en formaci6n. 

Son todos estos factores los que separadamente o en con-­

Junci6n determinaran en deterioro motor e Intelectual conque evol!!. 

clonan a corto o largo plazo los pacientes sometidos a este proce­

so hemorr4gico ll). 
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MANEJO DE LA HEMORRAGIA PERIVENTRICULAR SUBEPENDIMARIA 
Y SUS SECUELAS.* 

1.- PREVENCION. 

- Prevenc16n del parto prematuro. 

- Intervenc16n mt!dica prenatal. 

- Parto en centros perinatales de alto riesgo. 

- Intervenci6n médica postnatal. 

- Evitar la hiperperfusi6n cerebral. 

2.- TRATAMIENTO AGUDO DE LA HEMORRAGIA. 

- El problema ético. 

- Conservaci6n de la perfusi6n cerebral. 

3.- PREVENCION DE HIDROCEFALIA POSHEMORRAGICA PROGRESIVA. 

4.- TRATAMIENTO DE HIDROCEFALIA CON PRESION NORMAL. 

- Punciones lumbares mOltiples. 

- F&rmacos que disminuyen la producci6n de LCR. 

- Agentes osm6ticos. 

- lnhibidores de la anhidrasa carb6nica. 

- lnhibidores de la ATPasa. 

- Vendaje cef&l1co compresivo. 

5.- TRATAMIENTO DE HIDROCEFALIA CON PRESJON AUMENTADA. ' 

- Drenaje ventrjcular externo. 

- Derivaci6n ventriculoperitoneal. 

*Tomado de Clin. Pediatr. de norteamérica, Vol. ~. 1~82. 
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PRONOSTICO. 

A pesar de los adelantos importantes en los cuidados inten­

sivos neonatales y la aplicaci6n de las medidas terap~uticas mencio­

nadas, el pron6stico de estos pacientes que cursan con hemorragia i!!. 

tracerebral sigue siendo sombr!o, sobre todo aquellos que cursan con 

hemorragias moderadas o severas. Para valorar la evoluci6n del pade­

cimiento se considera el pron6stico a corto plazo (de 6 a 12 meses)­

y a largo plazo (de 12 a 36 meses). Existe una relaci6n muy estrecha 

entre la severidad de la hemorragia inicial basada en la clasifica-­

ci6n segan ultrasonido y el pron6stico. Los factores tomados en cue!!. 

ta son la frecuencia de muerte, hidrocefalia poshemorr~gica y los -

d~ficits motor e intelectual (2). 

TIPO DE HEMORRAGIA. 

Leve. 

Moderada. 

Severa. 

PRONOSTICO A CORTO PLAZO* 

OEFUNCIONES. 

o % 

5-15 % 

50-65 % 

*Tomado de Volpe J.: Neonatal lntracranial Hemorrhage. 
N. Engl. J. Med. 304 (15):886-891, 1980. 

HIDROCEFALIA. 

0-10 % 

15-25 i 

65-100% 

En lo que se refiere al pron6stico a largo plazo, se observan 

severos d~ficits motor e intelectual, que han sido la regla en lactan­

tes con hemorragias moderada y severa y estas complicaciones son raras 

en casos de lesiones leves (2). 
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