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La hemorregia per-intraventricular (HPLV) y la dilatacidn ventrict
lar pogthamorrdgica (DVH) son los problemas nouroldgicos mas importan—
tas en el recien nacido pretérmine de slto rigsgo, tanto por su glta =

frecusrcia, como por su morbi-mortalidad.

Le hemorragia per~intraventricular so inicis en la matriz germinal-
subgpendimaria; en un 60 a 80 % y se extiends al sistama ventricular., -
La patogenia so relaciona con la anatomim y flsiologia de los vasos san
puingos cerebrales en desarrollo de la matriz germinal y sus respupstas
a la asfixia. For medio da Tomografis axial computada (TAG) y ecoencefa
lograf{s (ECEG) sa han realizado varias clasificacionss de heworrsgfe -~
per-intraventricular, que se relacionan con su extensidn y estructuras-
corcbrales afectadas, asi como con el  desarrollc de dilatacifn ventri~
cular que es frecuantemente secundaria a aracnoiditis obliterativa en la
fosa postarior, ya quo la sangre y proteinas causan inflamacidn de las -
vellosidades aracnolddas y disminucidn en la absorcifn de Liquide Cefalo
rraquidec (LCR). La dilatacisn ventricular pusds svolucionar a veatricu-
lomogalia trensitoria, qua se resuslve en forma asponténea 0 & hidrocefa
lia posthemorrdgica, que requiere de tratamilento mediante puncionas Jum—

bares seriadas (R.8.) © derivacifn ventriculo-paritonsal {DVF)

m«mmmm«mmmmmmm«
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La hemorragia pareintraventricular en sl recien nacido pretémino -

y la dilatacidn ventricular posthemorrégica constituyen urno de los prin

cipales problemas por su alta frecuencia y morbimortalidad en las unida
des de cuidados intensivos neonatalas (UCIN}, por 10 que mediants revie
sidn de la literatura actual y un poco dae la experiancia propia en el =
Departamento do Neonatologia del HP OMN, nos planteamos ‘los objativoa — j

siguientest

a).~ Conacer los concaptos fisiopatoldgicos mas Importantes de HPIV

y de DVH.

b)e= Conocer laa distintas formes de DVH y la historia natural de -

cada una de ollas.

¢),~ Conocer el m&todo diagndstico de eleccidn actual de HFIV y de- ]

DVH.

d).— Conocar les modalidedes terapfuticas vigentss y sus complica—

ciones.
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Los avances tecnoldgicos en los Gltimos afios y un mejor conocinisn

to do los problemas neonatales, han pemitido una reduccifn en la morbi- §

999053

mortalidad en el recisn nacide pretérmirma, Esto a su vez ha propiciado -~

que se observen otros padecimiento, entre estos henorragin pari-intraw
ventricular o hidrocefalia posthemorrégica, sobrs tode en rocion nacidos
3 pretémigq manores da 1500 gs. - 1
La frecusncia de hemorragin pari-intraventricular en el recien il

nacido pretémino de alto rissgo ha sido reportada deéda un 40 hasta un

90 % por 10 que es imprascindible su blsgueda intencionada por medic de
ECER y pode diagnosticar eon forma uportuna HPIV y s estos seguirlos con

ECED seriados para detectar dilatacifn ventricular que puede ser ventri

culomegalia, que se resuslve en Porma espontdnea o hidrocefalia posthe~

morrégica, que rogulsre do tratamisnto mediante punciones lumbares o de

rivacifn ventriculoperitoneal. 3

Fur todo ellc es importante conocer la fisiopatologis de HPLV -

y da DVH, asf como su historia natural y derivar de ella los procedimisp

tos terapbuticos més adecuasdoa.

3
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3.~ INCIDENCIA DE HPIV Y DVH,

La HFIV a5 la leaidn del eistema nervigso central mas comGn encan
trada en necropaies en 8l rocien nacido pretérmino, La frecuencia de -
HPIV en el recien nacido prot8rming menor de 150 gs. de peso y menor-—

de 34 semanas de gestacifn os de 40 a S0 % (1,2,3,16,30).

8on pacientas ds mayor ricego de presantar m.ita complicacidn los -
nifiom con Bindroma de dificultad respiratoria, los que presentan eafi-

»ia neonatal y 108 que requisren de vantilacidn mecénica {8 y 14 )

ta fracuancia de DVH esta en relacidn con el grado en gensral su -
incidancia es da 50% {5} de WFIV, de los cusles 50 % corrssponders e -
ventriculomegalia (W) y otro S0 % presentard hidrocefalia posthemorrd

gica {HPH) (5,21),
4,~ FISIDPATOLOGIA DE HPLV Y DVH.

La lesifn primaria en la HPIV a8 la pérdida de ssngre por pequeiios
vasos, principalmente capilerss hacia la matriz germinal perivascular,
en un 60 a 60 % de l0s casos, esta hamorregia ceusa Tuptura del epite-
1i0 epéndimario y escepe de sangre haclas los ventriculos leteralas, de
ahf al tercer ventriculo por gl egujero de Monro y através del ecueduc

to ¢o Bilvio pasa m} cuprto ventriculo y llega al sspacio subarecnoideo

¥
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por los orificios de Luscka y Mogendie (6,7,8). Cuande la HPIV os severa,

sa extienda hacla el parénquima cercbral y se presenta porgncefalin e
( 9 ). En 1a mayoria de 1loa casons, la HPIV se origina da la matriz gor—
minal subependimaria que cubre la cabeza del nicleo ce;udado a nivel del=
agujeroc de Monro, En el recien nacido mas immaduro la HPIV sa ar:LgLn; —
con mas frecuancia a nivel del cuerpo del nicled caudadd y en 16s nifoe—
cercanos al témino, pueden tener hamorregia de plexos coroides (2,8,10,

14 ).

La matriz germinal perivascular es una regidn gelatinosa, qus carece
casl por completo do tejidd conectivo de sostén, por lo guo brinda poco-
apoyo s 10s paquefios vasus capilares gue por ella corren y gus W;.gglus--
worth ha caractarizado”caomo una red vascular irmadure psrsistants que ==
a0lo sa tranaforma en un lecho capilar definido cuando desaparece la ma—
triz germinal®, que ocurre alrededor de la semana 35 y en 8l recien naci
do a término, virtualmente ha desaparecide (11,12). Le matriz germinati-
va 88 una capa delgada de nsurablastos primitivos, situada debajo del »—
epdndimo y da los ventriculos laterales, qua de origen a esponginblastos
y neuroblastos, qua posteriorments forman parte de la corteza cerwbral,—

gubstancia blanca y ganglins basales, Ests telido es abungants a nivel -

de la cabeza del ndcleo cawdado ( 9,13).
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La fisiopatologia do HPIV y da DVH siguen siends motivo de invastiga

cidn; 1os principales factoras relacionados con esta entidad sont
a).= Factores anatdmicos de la regifn periventricular,

La matriz geminal perivescular se irriga principalmente por tres ar
teriass La artaria de Heubner, que #s origina de la arterie carebral an-
terior, las artarias estriagas laterales profundas, quo se originan da -
la cerebral media y la coroidea anterior provenisnte de la cardtida inew
terna; por lo gue la migqcidn pa_abundante, principalmente entre las -
5am;:nus 24 a 32 de geatacidn, 10 cual provoca que llegue una cantidad —
desproporcionada del flujo sanguineo cerabral total a le circulacidn e

periventricular, y un mayor peligro da presentar HPIV { 5,7,14 ).

b),~ Regulacidn del flujo sangufnec cerebral.

Bo ha observado gqus sl flujo sanguineo cerebral en el racien nacido
pretérmino sujeto a asfixis, varia dirsstemente con la presidn arterial
sistémica, esta presidn se puede transmitir directamenta al lecho cnr.u-
jar de la matriz germinativa y provocar ruptura de estos pequeiios vasos,
{ a 10 que sa ha 1lamado presidn pesiva }, perdiéndose la aumrrsgu:'le—-
cidn, por lo tanto, cualquisr aunento en la prosidn arterial sistémica-

o aumento del flujo sanguinmo cerebral, como en el postparto inmediato,

3
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8l sueio de movimientos répidos, exanguinotranafusion, apnea, crisis -
canvulsivas,infusidn de coloides o scluciongs hiparoamolares, 10s cua-

los puaden tener un papel muy importants an la génesis da 18 HPLYV eee—

“{ 3,8,14,15 ).

C).~ Presidn veross,

El aumanto deo la presidn vendsa en la regifn periventricular, pupe—
de elevar la presidn dentro del lecho capilar perivascular y provocar -
HFIV. Esto 80 mas probable qus Ocurra en ) agujerv de Wonro y cabeza -
del nicleo caudedo, ya que a oste nivel hay un cembio en la direcciSn -~
de la corriente circulatoria por la vena cerebral interna, que se diri-
ge hacis atras, para desembocar en la vena de galeno, 10 que favorece -~
un incremento en el flujo sunguineo cerebral, produce éstesis y trombo-

sis vonosa y por consiguienta, mayar posibilided de HRIV (6 ).

d).~ Factores vasculares.

ta matriz germinal perivascular es muy inmadura, por 10 qua 108 ~—

D-33r33) PPN NP0 3NENENIRINININT
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vasos sanguineos gue par olla corren facilmente se rompen, ademés, la-
actividad matabdlica de lms células endoteliales do los capilares cers
brales, dopenden del metabolismo oxidativo ¥y pusden ser daftadas facile

mente por hipdxis, rompsrsa y causar HPIV { 14 ),

o)e~ Factores extravasculerss.

8on 1os relacionados con la inmadurez do la matriz geminal pori-
vascular { 8). 88 ha obssrvedo una alta actividad F:Lbr'imliti:;.n on la
matriz germinal periventricular gn el recien nacido pretérmino, 10 e
que punde explicar el por que‘la hemorragie capilar tiene capacidad -
para convertirsa sn una 1651611 masiva y extenderas hacia el aistéma-

ventricular y sl parénguima cersbral { 16,)

pesds hace més de S0 afios, 8» conoce que la HPIV pueds causar —
DWH { 17 ). Se astima que aproximadaments el 75 % de 10s recien naci
dos pretérmino menores de 1500 gs, y menores de 34 samanas da gesta—

cidn que sobreviven a HPLV severa pueden desarrollar DVH.
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la fosa postarior, ya que la sangre y las prouteinas extravasocdes cau-
ean inflanacidn de las vaellosidades aracnoideas y disminucidn en la —

absorcidn de 1fquido cefalarragquides (LOR).

En otroa casos se produca obstruccidn de los agujeroa de Luschka -
y Magerdis o en el acueducto de Bilvio por coegulos o reatos de tejido

corebral necrdtice lo que ocasiona DVH (8,19 ).

Ba consideran dos grandus grupos ds DVH:

1.- Vantriculomegalia (W), Es una dilatacidn ventricular no progrg

siva, transitoria y de resolucidn espontdnea,

2.- Hidrocefalia posthemorréigica (HPM) . GQue se define como dila -
tacidn ventricular per‘aistentn, progresiva, con aumento en el porimetro
cefdlico que puede manifestarse en forma tardla con vimito, bradicardia,

-5

Se conasidera dilatecion ventricular cuando el difmetro de los ven

triculos laterales medidos a nivel de su cuerfd, s mayor de 6 mm, —

{ 18 ). La DVH =8 debe frecusntemente a aracroiditis obliterativa en—

apea, estupor y coma, y qus no se resualve espontdneaments (5,20,21 }e I
%
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Sao~ CLASIFICACION DE HEMORRAGIA FRE-INTRAVENTRICULAR,

Con sl advenimlento da la tomografia axisl computeda y 8l ult:rg
sonido, ha sido posible disgrosticar en forma mas tempreda y con mayor
precisidn HPIV, detactar la magnitud y les estructuras cersbrales come
prometidas. For medis de TAC y ECEG se hén real:lzndb sels claaiﬁcacig
‘naa de HFIV, relacionadas con la extensidn de la hemorragia y si hay o -
ro pVH (22.25 }s na de las primeras y mas empleadas en la actualidad -

es la do Fapile y col. (24) utilirando TAC, gue sa pueds sdaptor a ECEB

que 63 6l método actual de eleccidn,
De acuardo a sata autor, seclasificea la HFIV en cuatro grados,

1.= Hamorregia subspendimaria aislada.
2.~ Hamorragia intraventrfcular sin dilatacidn ventricular,.

3. Hemorragia intraventriculer con dilatacidm ventricular.

4, Hamorragia intraventricular con extensidn parenquinatosa. i

Be= MANT FEGTACIONES CLINICAS DE HFIV. 3
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Las manifestacianes clinicas de HPIV en el recien nacido generalmen-

te son inespecificas o bien pusden estar ausentes,

El aspectro del cuadro clfinico es snplio y dapendsré de ls extensidn
ds la hemorragis, qus puede ir desde las formas asintomfticas, hasta une
cuadro clinico catastrdfico qua lleva a la musrte al paciente en minutoa
u horas, Lo més frecuente son las formas intermediaa con aignologim ee———
inespecifica coma hipoactividad, hipotsnaidn arterisl, disminucidn del ~
hematocrita sin una causa especifica, bradicardis, epnea, crisis convule

sivas y fontanela abombada, { 6,25,26 ).
7.~ HISTORIA NATURAL DE DVH,

Por medin de ECEG seriados, ha sido posible conacer la ‘wolmién -
natural de la OVH, aunque 10s trabejos hasta ehora reportados, han sido
con series cortas de paoientss { §,20,27, ). En la actuslided se conoce
que un recien nacido pretémino con DVH puede evolucianar de la siguien

te formas

“
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)~ Ventriculomsgalis transitoria que pusde durar dins o
meses No 88 progresiva y termina por resolverse en forma B3poN

ténaa.

b}.~ Hidrocefalin posthemorrigica aguda, repidements pro-
gresiva, con fontanala aebombads, aumento en el perimetro cefd-

1ico y signes clinicos de créneo hipertensivo,

c}.~ Hidrocefalim pusthemorrdgica tardis, que inicialments
sa manifiesta como W y en dias O masaes daspuss evoluciona cono

HPH parsistente.

En un trabajo repartado, de 216 reclen nacidos pretérminge-
mercras de 32 sgmanes de gestacidn, que se gatudiaron con scoen
cafalografia sariasda, en 40.2 % s8 presento HPIV, da eatos, un-
45,9 % prasantd DVH de 10s cualss el 80 % presentaron HPH rapi-
daments prograsiva 0 murieron y Bl 50 % W, de 10s que 8l 27.5%
avolucionaron a HPH tardﬁ y 22.5 % & la resolucidn permanente
{28}, &n otros trabajos se ha encontrado W con rasolucidn as~—

pontdnea hasts en 81 5 % de los casos {5,20,27,56,59 ).
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6.~ MANTFESTACLONES CLINICAS DE DVH,

Es importante enfatizar que las manifastaciones clinicas an
nifios con OVH goneralmente son tardias, de ahi la naecesided de ~

efectuar ECEG en todo paciente con HPIV. 3

Las manifestacionss pueden estar ausentss y detectarse solo

por ECEG o sar ls expresidn de un Sindrome do crdneo hipsrtensi-
ve, con vmito, bradicardia, apnsa, fontansla abombeda, aumento-
dal perimetro cefdlico, etc. { 8,10,29 ). Cabs mencionar que el-
intervalo de tismpo gua transcurre - sntre el momanto en que sa-
disgnostica DVH par ultrasonida y la dsteccidn clinica de aumsne-
to snormal en el parimetro cefdlico puede ser de 1 a 3 semanas -~

{ao).

9,~ TRATAMIENTD DE OILATAGION VENTRIBUUH FOSTHEMORAAGICA. 3

Anteriormante el paciente con DV ss trataba con deriva——
cidn ventriculoparitonsal (OVP), En la actualidad con el reco-
mcimiants de formas transitorias de PVH y preccupados muchos~

autores por la altae morbilided do los métodos quirdrgicos de ~

tratamiento, se han utilizado alternativas terapfutices no in-

vasivas { 31,32,33 } gus se enunciarén a continuacidns

baala iy il 4 i L S L S T R T Y T o
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1.~ VendaJe cefdlico compresivo, qua ectualmsnta no tiena -

aplicacion { 24 ).

2.~ Farmacos que disminuyen la produccidn de LCA,

a).~ Agentes osmdticos como sl IsOsorbids y el glicerol, —
con el fundamento de que existe una relacidn inversa entro la —
osmolarided sérica y la produccifn de LOR, Be ha demostrado que
un aumento en 1 % do la osmolaridad sérica, dismiruye la pﬁdw-
cidn do LR an 6.7 % ds tal forma que un aumento en 16 % de la —

osmolarided sérica nulificeria la produccidn de LR (14,35,36,37).

E1 glicerol ss ha utilizedo m dosis da 1 a 2 gramos fkg., =
dosis coda 6 horas via oral, por periddos prolongedos, Los resul
tados han sido variables, pero la serie de pacientes estudiades-
han sido cortas, no se ha tumadoc en cuenta la historia natural -
de la DVH y los nifios con éxito aparente pudieran haber cursado-

solo con W { 28],

b).~ Acetazolonida; inhibe la anhidresa carbfnica, la dosis

as de 100 mg/kg/ dla, su efucto as transitorio (8).
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c).- Nigoxina; so0lo so ha empleado en forma axperimental, -
inhibe la produccidn de LCA en forma transitoria por minutos u -

heras ( 39).

3,~ Funciongs lumbares seriades (FLs); es una de las modali
dades terapéuticas més utilizedas en el tratemiento de DVH (31,~-
40,41,42 }, con 10 que se pueda resolver entra.15 y X % de HR-
en forma definitiva. El mecanismo por el cusl los Rls son bendfi
cos punden ser la remocidn de sangrn y protefnas del LCA 10 que=
Fuvofacmla absorcion da LCR por 16s ploxos coroides [ 14,31), .pe
los requisitos para que las FLs sean dtiles en el tmhamimlbu de

HFH tenomost

a).~ El mas importanta, es qua exista comunicacidn entre =
al espaclo subarecnoide lumbar y 10s vantrfculos laterales, que
s8 domuastra al disminuir el tamario de 1os ventriculos latera=—
les por ECEG pre y post puncidn lumbar y al disminuir sl perims-

tro cefflica,

b}.- E1 segunda, 88 qua la cantidad de LOR extralda sea, su-

ficisnta para disminuir el temaMo de 10s ventriculos laterales,-

i mm«mmm«m«mmmm«e«mme
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que se logra gensralmentn con 10 a 20 ml &n cada puncifn lumbar., -
Estan indicedas en todo pacionta con HAH y sn realizan habitualmen
te cada 24 horas por 2 a 3 semanas con scoencefalografis pra y =
postpuncida, 81 ge demuestra disminucidn O estabilizacidn del dif-
motra ventricular, )as Ple se realizen cada 3 a 4 dias y pusterior

mente se suspendsn,

£n caso de progresidn del didmetro ventricular se someterd -
a tratamionto quirtrgico (43,44,45 ). Las posiblos complicaciO-e
nes de s 50N hemorregla subdurgl, herniacidn transtentorial, -
infeccidn, hipoprotsinemis, tuwores dermoides, sin embargo, en -
difarentes trabajos no se han Teportado complicacionss ( 10,40,43).

4,~ Dranaje ventricular extprna,

Sg utiliza para descomprimir an forme transitoria el sistema
ventritular, sobrg todo sn pacientas criticos que no pueden somg~
tarss a DVP. Bus posibles complinciones son s hemorregia subdural,

parénquinatosa o on el sistéma ventricular y epandimitis vantricy

lar { 45).
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5,= parivacidn vantriculoperitoneal.

DI BEII NI NI DIIIIH13 D330 99-195-050- 5303853 o1
ts OVP g8 el tratamisnto dofinitivo de la OVH cuando fallan g

La incidencia de complicacionas en el servicio de infectologia
del HP CMN ea del 20 %, ds los cuales un 80 % so complican durante
los tres primeros mesos, de ostos el 10 % corresponden a epsndimi-
t15 ventriouler y el otro 10 % a obstruccifn del sistema de derive=

cidn por diferentes causas (60).

las A3, Bus principales complicacionas sont disfuncidn vaelvular
por obatruccidn, ifeccidn y (lceras del cuero cabelludo.
10~ TWMFOATANCIA DEL ULTRASONIDO PARA EL DIABNGSTICO DE HFIV

bre la TAG da ser de menor costo, no requiere sedaciSn del paclen

ts, m 8o expona al recien nacido a radiacicnes ionizantes, es por

thtil y ea puade tomar en la cama del paciante aunque sus condicin

y OVH.

' El métode de eleccidn actual para el diasgndstico deo HFIV y el
i saguiniento de nifios con DVH es el ECEG gue tiene las ventajas sg
nes sean oriticas { 47,48),
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La correlacidn entra ECEG, TAC y estudio anatomopatoldgica
para 8l diagndstico de HFIV y DVH practicements s dal 100% e
( 49,50,53), Para sl ECEG transfontanelar ee utiliza ultrasonido
de tiewpo real, con transductoras de alta frecusncia de 3.5 a 7=
mHz, 88 tOman cortas coronales y ssgitales, quse parmiten una e
Observacidn clara dol sistema ventricular, ndcleos bamales, ple-
xoa coraides e incluso fosa posterier, permitiendo diagnesticar—

hemorregia en esta dltima zona, con cortes eapeciales ( 51,562,54)

11¢~ FRONOSTIOO Y BECUELAS

El prondstico para el nifo pretémino de alto riesgo ha cem-
biado en los dltimos efive. Este cambio se relaciona con los pro-
gresos alcanzedos en las UGIN. sntre otros {85). En el casO de =
HPLV, el prqndatico 88 relaciona principglments con la extensidn
de la hemorregias, 8s generelmente banigna en hemorregiaa leves =
y la posibilidad de DVH 8s da 0 a 10 %, en hemorragia modereda -

la mortalidad varia entre 5 a 15 % y desarrollard oW el 15 al -

-D»-»"»)-»)W»;)»-’»‘)»‘»)-)»-»F»)-)MM)HW»éMM)H»m»')W)HMM)H»-))l-)»-)»—»)é»é)ﬂ?
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25 % de 108 pacisntesl En caso de HPIV sovera la mortalidad oumenta
de 50 & 65 % y hasta un 65 & 100 % do 105 nifios puedan prasentar —
ovH ( 8, 13 ). E1 prondstico es mas grave en el nlio qua presenta -

. LV y DV gque el nifio qua prasenta HPLY solemente ( 56,57 ).

Wbl

AUt

Loa macanfemos de laesifn cerebral an la HFIV se relacitnan =
con lesiones da tipe hipdxico~isquémico, aumento de la presidn —-
intracraneana, dismimuciOn sn la parfusidn cersbral, destruccifne

de la subatancia blanca perlvantricular, destruccitn de precursde

3 Tes glinles en la matriz germinal o isquemin cerebiral focal, La -
HP proguce isguemin Bn 1 regidn periventriculer, increnenta low
Preaifn intrecreneans, causa estiramisnto de los cilindroejes, —

pérdida axonimna, gliosis y atrafia cerebral [ 8,14 ).

tas sscuslas neuroldgicas mée frecuentss en trabajos de s

NI 30

guimionto a los 6, 12 y 26 neses ds edad, inciuyen hipotonfm w
. 0 hiportonia muscular, diplegia y cuadr_iplsgia esplatica, dofec
108 auditivos y visusles, retardo mental, per un signo tamprano
de mal prondstico es la pmser)cia de crisis convulsivas (55,57,

58 ).
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Raciantamganta sin sar un hecho cuficientemente aclaradn, gl ~e

hallazgo Ecosncefalogrdfico de infartos de substancis blance periven

tricular se relacions directsmente con secuelas naumldéix:aa {61 ).

12+~ FREVENCION DE HPLV,

La prevencidn de HAV y da DVH 8s poco factible, ya gua la mo-
Jor medida serfa indudablemente evitar la prematurez, 10 que actualmen

] ta as un ohjetivo inslcanzebla.

Conociendo las factores de riesgo ademés del ssfitladd qua PrO-w
vocan HPIV y sus compliceciones, se debe hacer §nfasis en evitar las -
sitacinnes de hipdxia y otrus sventos qua promusven cambins bruscos e '

en sl flujo Wim cerabral y que aumonten la presidn intracrancana

come @l nacimients por vis veginal de premeturos extremos, Sindvome =~

33830

de dificultad respiretoria, Neumotdrax, infusidn de coloides en forma-

indisoriminade, oto. ’ 3

Sa han utilizedo algunas drogas como gl fenobarbitel, la vita-

mina 8 (62); 10s reportea en la literatura son alsledos por 10 qua  §

3
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profiléctica { 63 ).
13, ~FERBRECTIVAS,
Reclontemente han aparscido en la literatura farmacos que ~-
) podrian, si no evitar, por lo menos impedir la progresién de hemo-
rragia subependimariaj entre ustos se encuentran le vitamina E, =

IDFIPNFNIN NN P IFIFNFNI NI T-IH3D3-333-353993 95 DFINN-I- 9
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actualmente no puede recomandarss su usd rutinario en forma e

aungua 10s astudios realizedos son aislados, podria en un futuro -

cercano toner un papal terapéutico mas definitivo en asta entidad R

Rafarents a la HPH, sa han usado los diurdticos osmdticos des
de hace muchos afios, el isosorbide en éﬁmpa y el glicerol en Ané-
rice, 10s reportes son @scas0s y 10s grupos de pacientas son pegus
fios, de tal forma que hasta ahora no existe ningdn estudio encami-
nedo a demostrar la eficacis resl de estos f4macos y dasde hace -
5 afios 1os invastigadores han abandonado eata interrogante, por lo

quo constituye una perspectiva de trabejo en el tratemiento de HAH,

Otro punto interesante, @s la medicidn do la presitn intracra
neana en sl AN pretérmino con D, ya gque si el nifio tigne presisn

{ntrecranaana nommal, aproximadsmente la mitad de e110s sg compoOr-—
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taré comop ventriculomegalia, sl se prasenta hipertencion intrsora-
ngena sostenida en forma temprana podemos pensar qus pusde evlucio

nar a HFH, y asi iniciar el tratamiento en forma més oportunn y —-

cvitar defio cerebral por comprssidn,

14,~ EXFERIENCIA FROFIA,

A continuacidn repartemos tres recien nacidos pratérming, —-
con hamorrsgia psri-intraventricular, qus desarrollaron dilata——e
eidn veniricular posthemorrdgica, cuyo comportamicnto fus camd =—
HFH, tratados con punciones lumbares ssriadast De allos, uno res-

pongio a punciongs lusbares y 1os otros dos se somatioron a derd

vacidn ventriculopeyitoncal.
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88 utllizd la clesificacidn de Papile y Col,
SR- Sindrome de dificultad respiratoris.

FCAr Fersistencia del conducto arterioss,
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