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OBJETIVOS: 

A) CONOCER LOS FACORES CONDICIONANTES DE HEMORRAGIA 

PERIVENTRICÜLAR-INTRAVENTRICULAR 

NACIDO PRETERHINO. 

EN EC RECIEN 

8) CONOCER EL TIPO Y OISTRIBUCION DE LA LESION 

ANATOMOPATOLOOICA, EN RECIEfl NACIDOS PRETERHINO 

OUE FALLECEN CON HEMORRAGIA PERI VENTRICULAR-

INTRAVENTRICULAR, 



1: ANT!CIDKNTll QllNTIFICOl1 

Los t1·astornos neurolOgico~ en 13 etapa rv~onatal 

constituyen actualmente un importante probl~ma d~ salud debido 

a su mortalidad y elevada incidencia de !'let:uo-lae en los nitlos 

sobrevivientes, 

El trastorno neurolOgico mbs coman y mbs gravo del reci~n 

nacido prematuro ea la Hemorragia P•.?riventricular-

lntraventricular \HPIVI, la cual constituye el tipo mas 

importante de hemorragia intracraneana en aste grupo de edad 

( 1-4). 

El rec16n nacido pretermino es particular~ente vulnerable 

a los efectos adversos d<:i este tipo de alteraciones 

neurolocicas por sus caracterlsticas ~ropias de inmadurez 13-

9). 

La frecuencia creciente eon qu<:! se ot·serva y !H? detecto la 

HPIV, particularmente en aquel les productos m-=nQres d·~ 32 

semanas de edad eestacional, esta vinculada a los avances 

tecnol6g1cos de las unidadea de neonatolQgia ·1 al inane JO 

intensivo que permite que los nin.os severomente asf1xiadc:·s o de 

edad gestacional y peso cada vez menores logren sobrevivir 

(4,5, 7 ,8l. 

La frecuencia elevoda de HPIV ha sido demostrada en forma 

dram6tica en estudios rutinarios con Tom-:igrafia Axial 

Computarizada (TAC). efectuada en nin.os pret$rmino durante la 

Primera semana de Vida t1úl. 

En las distintas series representatiVaE de diferentes 

re¡iones de EUA y Gran Bretan.a, la frecuencia oecila entre 35-
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45& con un promedio del 39~ (1), La magnitud del problema es 

verdaderamente importante si se toma en cuenta la elevada 

~ropeorcion de 

que ha 

n1Nos pretérmino nacidos anu3lmente 

sido calculada en 35 000 ninos por 

en estos 

nno (6), paises, 

cifra que incluso puede ser mucho mayor en H~xico debido a BU 

elevado indice de natalidad. 

Par otro lado, ee significativa la relaci~n. 

documentada en los diferentes estudios entre menor 

cestacional y mayor incidencia de HPIV (2,3,~,7,8,11). 

bien 

edad 

Antes del advenimi~nto de la TAC y la Ultrasonosrafia de 

craneo, la lnformacion de la HPIV procedía de estudios clinicos 

retrospectivos y de autopvias, reportAndose una frecuencia en 

ninos pretérmino del 25 al 60X (~,B.11). 

En el presente, la mayor contribución de loe estudios de 

PaPile y colaboradores ha aido la d~mostracion de que la HPIV, 

es una lesión com~n en los ninos que sobreviven, de manera que 

aun con los eEtudios disponibles de autopsias que reportan 

incidencias del 50 al 70~ de los prematuros no sobrevivientes, 

con el recurso de la TAC, so ha demostrado que cerca del SO:t. de 

todos los ninos menores de 1500 grsmoe de peso o menores de 35 

semanas de edad ,;:estacional cursan con HPIV, testimonio 

dram~tico e inesperado de la elevada frecuencia de la lesión 

(8, lOJ, 

Quiz~ la importancia fundamental de la elevada frecuencia 

de HPIV es el desarrollo posterior de secuelas neurológicas 

severas que suelen ensombrecer el pronostico y la sobrevida de 

loe pacientes {7,8,9,12,131. 

Las secuelas neurológicas que Okhiben los sobreVivientes 



4 

son aeneralmente atribuibles al insulto hipOxico-isquemico que 

invariablemente f're<:e'ja a la h.;?morragia, sin embargo pueden 

t~mbién resultar del mantenimiento de una ~levada preai~n 

intracr:inoana y de la hi<.1ro•;"Jfalea aecund&ria como complicacion 

post-hemórr~gica, o f!n~lmente eer consecuencia de un• 

conjunci.on de •3stois feno)manos (8). 

Los datos obtenidos en estudios prosp~ctivo~ demuestr~n 

que la hidrocqf3lea procresiva, r.cneralmente comunicante, 

s~cundaria a aracnoiditia obliterante, E'e produce en 23~ de los 

paciente.s que sobr'3!viven a la HPill, incidencia que euele ser 

mayor P-n neon<1.tos c;on h•~morragia eevera, hasta un 44~ en las 

series d-= Papilo (J,1,,s,7,8,12,\3.14). En este 1'1.ltimo estudio, 

lee " se>t>revivientes c0n h<:=morragia intraventricular extensa y 

~rP-cimiento v~ntri~ular agudo, desarrollaron hidrocefalca 

"º 01::-etante, 

~ilatación aguda de los vcntriculos, desarrollar~n hidroceCalea 

progreeiva. M.;s 3\ln y d<:.E:afortunadamente, loe: signos clasic.c-s 

'J~ hi·1roc~falc3. en ninos y til crecimi~nt.o agudo del per1met.ro 

'..:-=fllir:o, suelen no aparr~r:er por diao CJ so;;-manaE despuu<':!s d•:? quo;i 

la dilataciOn ventri<:ular se ha hei:.ho presente. (.'e ahi lii 

import;inc.is. del Ult.ras~nido Transt·onta.n~lar v de la TAC Para el 

manejo opc-rtuno de estos ninos 11-'•.7,S,11.12,1.J,15), 

P>:>r -:itro lado. el 1;;e!':uimi<:!nto d<'? nino15 cc-n HPIV d1irl't.nte el 

ti'llmpc:- suficiente para determinar frecuencia de 

an~rmalidades en el des~rrollo y funcicnes neurolOgicas no ha 

~ido el adecuado parB establecer consideraciones pronosticas 

pri:ic1saf", Sin los eetudios disponibles en la 

actualidad, est&blec~n que un n~m~ro considerable de estos 
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n1nos no diagnosticados o inoportunarnt:!nte t:fi.lcnosticados y 

tratados, deearrollarAn algan grado de déficit ncurolónico (BJ. 

Al cabo de los anos, la mQrtalidad asociada a la HPIV ha 

ido sustancialmente declinando. probablemente nn rnlación a la 

meJoria en el diagn6otico precoz con TAC y a las medidae 

oportunas de manejo en la unidades de Ctlidado intensivo 

neonatal. No obstante, las cifras no d~jan de ser e1ev3das. con 

var1ac1on del 27 al 57X secan las enries (4,S). Es dificil 

comparar los indices de mortalidad obtenidos en los diferentes 

estudios, pero es evidente que los pacientes con hemorragia 

tienen mortalidad mucho mayor que qu1•3nes no la padecen. Es 

claro tambien que la extension de la hemorragia correlaciona 

positivamente con la mortalidad y que en casos de hemorragias 

extensas llegan a constituir la causa primaria da la muerte 

(7). 

La lesion bastea en la HPIV es el sangrado en la matriz 

germinal eubependimaria y el daho cerebral consecutivo afecta 

por lo tanto las areas centrales de los hemisferios cerebrales, 

con relativa conservaciOn del manto cortical, Esta locali=aci~n 

central de la hemorragia en la región subepondimaria y 

periventricular del cerebro en el recién nacido pretérmino esta 

relacionada con la pres~ncia de la matri= germinal a lo largo 

del borde 

cantidades 

antera-posterior del sistem~ ventricular, en 

variables Eegun la edad cestacional; esta matriz 

disminuye conforme 13 o1ad geetacional ~e acerca al término (1-

5,9). Hasta las Eemanas 26-28, constituye una zona altamente 

vascularizads del cerebro en desarrollo Y contiene células 

pluripotenciales que emigran desde esta r~Gi~n formando entre 
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otras cosas les 6 capas de la corteza cerebral y las 

estructuras nucleares mtis profundas. Hacia la semana 35 la 

raabsorcion de 

{1, 7,B, 16, 171. 

matriz germinal es casi completa 

Aproximadamente del 75 al 90X de las hemorragias peri-

intraventriculares BO originan en la matriz germinal 

subepandimaria a nivel del Agujero de Honroe y de la cabeza del 

ncrcleo caudado. Otros sitios menos comun~s incluyen la regiOn 

del cuerpo del nOcleo caudado especialmente en ninos muy 

inmaduros y en los plexos coroldeos en los ninos mayores (8). 

Los estudios de autopsia han demostrado que la HPIV irrumpe 

dentro del sistema vascular en el 60 a aox de los casos 

(11,18). En la~ series estudiadas por Papila (10,11,14), usando 

TAC, el 85~ de las hemorragias fueron intraventriculares. 

La elevada frecl1encia de HPIV en las ~onas referidas esta 

relacionada en parte a al~unvs aspectos unicos de la anato~ia 

va~cular de la regiOon, en esta etapa del desarrollo del recién 

nacido prematuro (l,3,4,51. 

En primer lusar la presencia de un abundante lecho capilar 

con escaso sosten tisular en la region de la matriz germinal en 

donde adem~s transcurren venas de una sola capa de celulas 

endoteliales con uniones venocapilares irregulares (21). 

Un ~egundo determinante es la organizacion del sistema 

venoso profundo o Sistema de Galeno cuyo drenaje proviene de 

las porcione9 centrales de los hemisferios cerebrales Y fluye a 

trav&s de las venas terminales profundas, coroidal~n. t6lamo­

estriadas y cerebral interna, esta Oltima, uniOn de ellas, y 

nivel en el cual, la desembocadura en angulo seudo determina un 



cambio abrupto en la direcci~n del flujo sanguineo, adem~s de 

estasie y con&e~ti~n venosas que contribuyen a la ruptura 

vascular (l,3.~.5.8J. 

Una tercera caracteristica anatomice es la extensiOn Y 

rica ci1•culaciOn arterial er la region. Lo importancia 

potencial del origen de la HPI' en los capilares arteriales fuó: 

sugerida por esta ~ltima neervaciOn en los sitios m&s 

frecuentes en donde ne encontr,ba la hemorragia; estoe paquehos 

vasos podrian romperse p~r invccciones intra-arteriales a 

presiones de 

Wigglesworth 

80 mmHg ( 19); sin e111bargo, Hambleton y 

no lograron camtiar ~on~luv~ntemente el concepto 

mayor en la patog~nesis de la hemorregia venosa hacia el origen 

art-erial, porque la hemorra::ias mayores fuere>n producidaE por 

inyecciones • presiones desmedidas en de 

experim~ntacion y porque los ~pisodios de marcada hipertensi~n 

erteriel no han sido ro;icc0 nocidos en f~rma importante 

CC'ncomitantes con Hf"lV en 1-:>s ninos. tlo -:ibstante, estos 

trabajos indican que la HllV puede resultar en ld ruptura 

arterial y que aunque loB ::amt-ics hemodinamiccc en el lado 

venoso son probablemente cri :1cC·B en la pato¡;~nesis. 

perfusión arterial un p:oipel 

la hiper­

importl!lnte 

contribuyendo a la pres'!:!'n !'lciOn de HPIV (e). Esi:::a l).ltima 

consideraciOn impartiría m yor importancia a ~lgunos factores 

como la hipercapnia y la ad~inis~raciOn en cantidades exces~vas 

de expansr.ores .je Ve>lumen en la pl!lte>g•:H1ia de la lesión 

hemorr~gica t8.2üJ. 

Uno de lc•S factores leterminan~es en la patcgenia de la 

HPIV es la hipoxie y las c:-nse-:uenc111s metab011<:1'1B asociadas, 
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las cuales puoaen actuar de 2 maneras: la prec1P1tac1on de 

falla circulatoria y como resultado congestion venosa cerebral, 

Y dano directo al enodotelio de los pequenos vasos sangu!neos 

(l,8,22). 

Los capilares de la matriz serminal son particularmente 

susceptibles al dano hipoxico-isqu6mico, ante el cual suelen 

sufrir ruptura o pérdida de la autorregulacion sanguinea con la 

consecuente fluctuación del flujo sanguineo cerebral en forma 

pasiva a los cambios de presión (1,8,17,18). 

Otros factores contribuyentes en la patogenia de la HPIV 

son la hipercapnia, hiperogmolaridad, defectos de coagulación, 

traumatismo obstetrico, adminlstraciOn liberal de bicarbonato 

de sodio en bolos, la infusion deliberada de expansores 

plasm~ticos (2~J, aumento de la actividad fibrin?litica en la 

región ,periv~ntricular del prematuro, ruptura alveolar 

(neumotOraxJ, ventilación mandatoria intermitente, presiones 

poeitivas elevadas, Conducto Arterioso Persistente, entre 

otros, factores que se relacionan en gran parte con 

fluctuaciones en el fluJo eanguineo cerebral, aumento en la 

presion venosa central, en la presiOn arterial media y/o 

alteraciones en los gradientes osmolares y en la 

autorregulacion cerebral (4,5,6,8,16,17,lB,20). 

La presentación clínica cl!sica de HPIV suele ocurrir en 

prematuros pequenos que experimentan un evento hipoxico severo 

de 24 a 48 hs antes del cuadro. Dos ~tndrome~ clinicos 

presa~ian la presencia de hemorragia: 11 un deterioro 

catastrOfico que ocurre carscteristicamente en ninos quiene 

usualmente no sobreviven, 2) un deterioro mayor saltatorio que 
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se presente en ninos que generalmente sobreviven. El s1ndrome 

catastrOfico ocurre en minutos u horas y consiste en estupor 

profundo, estado de coma, anomalias respiratorias (arritmias, 

hipoventilacion o apneas), postura de descerebraciOn, 

convulsiones tonteas generalizadas, pupilas hiporrefl~xicas y 

paraliaia ocular a la estimulac!On vestibular con cuadriparesia 

fl.8cida ( 1,0,24). Otros 

hipertension endocrancana 

Bif;OOS concomitantes 

C fontanela anterior 

incluyen 

llena), 

hipotens!On arterial, bradicardia, distermias, anomalías en el 

metabolismo del agua y la glucosa, acidosis metabOlica y 

disminución del hematocrito. 

Aunque la causa precisa del síndrome neurolOgico es 

incierta, se piensa que el factor critico es probablemente el 

movimiento de la sangre a trav~a del sistema ventricular 

afectando en forma secuencial el enc~falo, cerebro medio, 

puente y medula. 

El deterioro saltatorio es mucho menos dram&tico y los 

signos com~nes de presentacion consisten en alteraciones de la 

conciencia y en la cantidad y calidad d~ movilidad ea~ont&naa y 

a la estimulacion. Estos signos seguidos de minutos a horas de 

anomalias sutiles en la poaicion Y movimiento de los ojos, como 

aon desviación conjugada de la mirada hacia abajo, movimientos 

horizontales incompletos con 

muneca, ftcompanadoa de 

la maniobra de 

hipotonia l8J. 

la 

El 

cabeza de 

d~terioro 

frecuentemente cesa y el n1no pued~ estabilizarse o bien 

mejorar. El mismo curso puede 

usualmente con estabilizacion 

repetirse en pocas horas, 

alternando con meJoria. 

Eventualmente una minoria de estos ninos fallece. La mayoria de 
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los ntnos sobrevivientes con HPIV observados por Papile y 

cola., fueron referidos libres de signos clinicos relacionados 

a la lesion. Estos hechos E:ugerirtas mas rll=::onablemente por el 

clinico la b~Equeda intencionada de estos signos a~n cuando en 

muchos de estos ninos la evoluciOn clinica sea silenciosa 

(1,25,26,27). 

La forma ideal recomendada para este propósito seria 

efectuar TAC o en su defecto Ultrasonografia Cerebral en todos 

los ninos prematuros, sin embargo podría no contarse con estos 

recursos, en cuyos casos la evaluación clinica y el examen del 

liquido cefalorraquldeo son de gran importancia 

diagnóstico (25). 

en el 

Una incOgnita mayor en el manejo de estos ninos con HPIV 

es identificar aquellos con mal pronostico. El valor de la TAC 

en la definición de gradoe mayores de hemorragia ha sido 

est3blecida (26). laa lesi·:ines mayores se asocian con los 

pee>res pronosticos. Nc• obstante, la asociaciOn ciertamente no 

es infalible, hect10 que ha Fido demontrado en las diferentes 

series !7,B,24,26). 

La clasif1cac10n actualmente aceptada para definir los 

grados en HPIV esta basada en los estudios de Papile y cols 

(lúJ y ha sido modificada por alcunoe autores (20,21.29,29.32). 

La utilidad de etas radica en la prediccion de riesgos y 

secuelas mayores en presencia de grados mayores de hemorragia. 

Actualmente el mejor criterio para la identificaciOn r~pida en 

ntnos con HPIV de mal pronostico, es la presentac10n del 

síndrome clinicc catastrt!ofico y el hallaZl:O tomocréfico ).'/o 

ultrasonocr&fico de una lesión hemorr~gica m~yor {7,8,10,2~,27-



11 

32). 

La siguiente es la clasificacion por grados de HPIY 

sugerida por Papila y cols.: 

HEHORRAOIA PERIVENTRICULAR-INTRAVENTRICULAR: (10) 

GRADO I Hemorragia de la matriz germinal subependim.aria, 

ORADO II Hemorragia Intraventricular sin dila tac ton 

ventricular. 

GRADO III Hemorragia Intraventricular con dilatacic-n 

ventricular. 

ORADO IV Hemorracia Intraventricular con extonsion 

parenquimatosa. 
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11. HATIRIAL Y MITODOS 

Se estudiaron loe ~xpedientes clinico patolOgicos de los 

ninos reci6n nacidos pretermino fallecidos en el servicio de 

Neonatolog!a del Hospital General del Centro Medico la Raza del 

Instituto Mexicano del Seguro Social, en el periodo comprendido 

de Enero de 1981 a Agosto de 1987, con diaanostico 

anatomopatolOgico de HPIV. 

En el primer paso de la investigación se identificó en el 

libro de egresos por defunción de dicho servicio, los casos de 

recten nacidos con edad eestacional menor de 37 semanas, 

seleccionando aquellos en loo cuales se efectuó estudio de 

necropsia. 

Posteriormente en el Archivo de autopsias del servicio de 

Patología del Centro Hedico la Ra~a se revisaren los 

expedientes de pacientes con diagnóstico anatomopatolOgico de 

HPJV. 

una vez identificados los casos, se obtuvo del expediente 

clinico correspondiente en el Archivo del Hospital General del 

Centro Médico la Raza, la información siguiente para el 

an~lisis de la investigación: 

peso al nacimiento, forma 

edad, sexo, edad geetacional, 

de rc~olucion del embara=o, 

antecedentes de asfixia neonatal. cal1Cicac10n de Apgar, 

antecedentes de reanimación cardiopulmonar al nacimiento, 

presencia 

Dificultad 

Arterioso, 

de enfermedad respiratoria del tipo del Síndrome de 

Respirntoria CSDRJ, Persisten~ia del Conducto 

evolucion clinica do signolog!a neurolocica 



sugestiva de Hemorragia lntracrangana: sinctrome cl1nico 

catastroflco, saltatorio o &uaencla de estos dos, presencia de 

acidosis metabelica y¡o respir~torta, administración de bolos 

de bicarbonato de sodio, uso de ventilación mec~nica y preaiOn 

positiva. 

En cuanto a los examenes de laborntorio se 1nvestigsron 

lae pruebas de coagul~c10n: n~mero da plaquetas, tiempo de 

pr~trombina, tiempo de tromboplaotina parcial; examen de 

liquido cafalorraquideo y por ~ltimo el Ultrasonido 

Transfontanelar en los casos en que s~ practicó. 

Il.l ANALISXS ISTADISTICO 

El manejo ast~distico de los datoG obtenidos ee llevo a 

ca.bo mediante el anAli~in porcentual y distrtbucion de 

frecuencie.s. 
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Ill. AISULTADOS 

Se revisaron un total de 3&0 autopsias, seleccion~ndose 

170 casos correspondientes a n1hcs r6cién nbcidos pret~rmino. 

Ce este grupo se estudiaron 71 casos de ninos fallecidos con 

diagnostico anatomopatologico de Hemorragia Intracraneana; 62 

ninoa (36%), 36 hombreo y 26 mujeres presentaron Hemorragia 

Periventricular-Intraventricular, consituyendo el crupo d~ 

estudio para la inveatigaciOn, 

De loa 9 caso e~cluidos, a tuvieron diagnóstico 

anatomopatolOgico de Hemorr~gía Subaracnoidea v 1 caso con 

Hemorragia Subdural. 

Del grupo de estudio. en 51 pscientes (02?.), se encentro 

HemQrra~in Intreventricular; 26 de ellos (50~} sin dilatac16n 

ventricular (~rado IIl, 7 113~) con hemorragia intrnventricular 

extens4 con dilatacion ventricular (grado Illl y 19 pacientes 

(35~) con hemorragia 

intraparenquimatosa {grado 

intraventricular y 

IV). En lt pacientes 

extensión 

{15Y.) la 

hemorragia estuvo confinada a la matriz germinal subependimaria 

(grado ll !cuadro y figura l). 

Pe los 26 pacientes con hemorragia grado II, 12 de ellos 

(~6%) fueron eal1ficadoa con Apgbr menor de s a los 5 minutos, 

5 (19%1 con un Apgar entre 6 y 7, & de ellos 123~) con un Apgar 

mayor de 8 y 3 pacientes no tuvieron clasificacion (fi€ura 21. 

De los 7 pacientes con hemorr~gia grado IlI. S d~ ellos 

(71~) tuvieron un Apgar menor de S a los 5 minutos y 2 {29X> 

con un Apgar mavor de B (f1gura 3). 
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De los 18 pacientes con hemorragia grado IV, 12 de ellos 

(67X) fueron calificados con APgar menor de 5 a los 5 minutos, 

3 pacientes (17~1 con APgar entre 6 y 7, y 2 de ellos (11~) con 

Apgar mayor de a. En 1 paciente no se tuvo callficaciOn (figura 

., . 
De los 11 pacientes con hemorragia grado I, 3 de ellos 

{27~) tuvieron Apgar menor a 5 a los 5 minutos, 2 pacientes 

(18X) con Apgar entre 6 y 7 , 2 de ellos { 18~) ce>n Apgar mayor 

de By 4 pacientes con Apgar desconocido (íieura 5). 

La edad gestacional promedio fu~ de 30 semanas con un 

rango entre 20 y 36 semanas distribuidos conforme al cuadro l. 

40 ninos (64.SX) fueron menores de 32 semanas y 22 

mayores de esta edad (figura 6). 

(35.SX) 

El peso promedio al nacimiento fué entre 1001-1500 ~··con 

un rango entre 650 v 2400 g. (fir:ura 7). 41 ninos (6bX.) 

tuvieron un peso in:fe.-ior a 150(• g.. mientras que en 21 ninos 

(34~) el peso :fu~ mayor a éste. 

La edad al momento de la defunciOn vario de 1 a 2B dias. 

49 ninos (79~) fallecieron dentro de la primera semana de vida, 

9 ninos (15%) durante la segunda semana y 4 ninoa (6%) entre la 

tercera y cuarta semanas de vida. 

Dentro del ~rupo de estudio 43 pacientes fueron obtenidos 

por via vaginal, 30 ninos mediante parto eutOcico y 13 ninos 

por parto distocico. Por via abdominal nacieron 13 de ellos y 

en 6 no se consigno la via de nacimiento. 

Del total de los casos 35 ninos (56~1 requirieron de 

maniobras de reanimacion al momento de nacer. 12 de ellos 

habian sido obtenidos de parto eutocico, 10 por parto distOcico 
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y 4 mediante ces~rea. 

De los antecedentes de asfixia neonatal, 32 ninos (52Xl 

fueron calificados con un Apgar menor de S a los 5 minutos. ll 

(185') con un Apgar entre & y 7, 11 118~1 con un Apgar mayor de 

e y finalmente en e pacientes 113~1 no se consigno el 

antecedente (figura B). 

En total, 45 ninos (73~) recibieron en algón momento de la 

evolución la administraciOn intravenosa de bicarbonato de sodio 

en forma de bolo, mientras que en 17 de ellos (27~) no se 

consi~no el antecedente. 

En 59 ntnos (95~) del grupo de estudio se encentro el 

antecedente de acidosis metabólica y/o respiratoria durante su 

evoluciOn. 

En ss pacientes (89~) se utilizo ventilacion mec~nica con 

presion positiva por m~s de 12 hora~. a de estos pacienteg 

t13~J presentaron signoa clinico-radiol6cicos de Neumot~rax 

secundaria a barotrauma. 

Se encontro concomitantemente la presencia de S1ndrome de 

Dificultad R.<:?spiratoria en GJ case>!O (70~~). 

En 15 pacientes (24~) se documento la Persistencia de 

Conducto Arterioso (figura 9). 

En cuanto a la evolución neurolOeica 9 pacientes (15~) 

presentaron el síndrome cllnico catastrOfico, 6 pacientes (101.1 

con s1ndrome saltatorio y G7 ninos (75%) evoluetonaron con 

signos neurolOgicos inespecificos (figura 10). 

De los examenes de laboratorio, la cuenta de plaquetas, 

determinada en 32 pacientes, result6 menor de 100 000/mmJ en 17 

(53~), y normal en 15 de ellos (47f.J. En 30 pacientes no se 
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consigno el dato. 

Loe tiempos de coagulaciOn !Tiempo de Protrombina y Tiempo 

de Tromboplastina Parcial l, determinados en 26 casos, 

estuvieron alargados en 22 ninos (84~) y normales en 4 de ellos 

(161.), en 36 pacientes no se efectu.;iron dichas pruebaa. 

En 6 pacientes se determino el porcentaJe de Bctivldad del 

Factor 5 de la coagulaciOn resultando bajo en 2 de ellos (33~). 

Se deteirminO el fibrinOgeno en 12 pacienteB, en 58~ (7 

pacientes) fué normal, mientras que en los 5 restantes (42Xl se 

encentro por debajo de 150 mc/dl. En los demas pacientes no se 

consignaron estas dos últimas pruebas. 

El anblisis de liquido cefalorraquideo fu6 sugestivo de 

hemorragia intracraneana en 14 pacientes CBB~l, y normal en 2 

casos {12~). En 46 pac1entes restantes no se efectuó el estudio 

mencionado. 

En 6 pacientes se realizo Ultrasonido Tran~fontanelar, 

diagnosticAndoee H~morragia Intraventricular en todos ellos,. 

Un paciente se encontro adem~s con dilatacion ventricular, 
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V, DISCUSION 

El an&lisis de la informacion obtenida en el estudio 

revela objetivamente importancia de l• Hemorragia 

Periventricular-Intraventricular como entidad neuropatolOgica 

de la etapa neonatal. 

Del total de casos estudiados, la frecuencia de HPIV en 

esta muestra fue de 36%, cifra muy similar a la reportada en 

las diferentes series {1-5,7,B,10,1~.zs,27). 

Se encentro una elevada incidencia de HPIV Ceas! 65%de los 

caeos) en niNos menores de 32 semanas de edad cestacional, edad 

en la que la inmadurez del Sistema Nervioso central y las 

caracteristicas propias de la vasculatura cerebral juegan un 

p.!lpel importante en la patogénesis de la les!On. Esta. 

incidencia es también comparable a la reportada en la 

literatura mundial (1,5,8.10,1~.19,25,27,30). 

La mortalidad fu~ proporcionalmente mayor durante la 

primera semana de la Vida (79f. de los casos). 

La lesiOn hemorr6gica 1:1as frecuente en el estudio 

anatomopatol6gico fué la hemorr~gia intraventricular grado II. 

En segundo lugar la hemorr~gia intraventricular con extenslOn 

intraparenquimatosa grado IV, en tercer lugar la hemorragia de 

l~ matri= germinal subependimaria y p~r óltimo la hemorragia 

intraventricular extensa ~on dilatacion ventricular. 

De los íactores condicionantes de HPIV que estuVieron 

frecuentes se encontrO en orden de frecuencia: acidosis 

met.abolica y/o respiratoria en 957. de los casos, uso de 



ventilaciOn mecbnica con preeiOn positiva en 89~. 

administracion intravenosa de bolos de bicarbonato de sodio en 

73~. coexistencia de Síndrome de Dificultad Respiratoria en 

70~. asfixia neonatal en 56% con m3nióbras de re3nimaciOn al 

nacimiento en 5&~. Persistencia del Conducto Arterioso en 56~ y 

Neumotorax en 13% de los casos. 

ta acidosis metabOlica y/o respiratoria fu~ el factor 

condicionante ••• frecuentemente encontrado en casi la 

totalidad de los casos los que puede representar un antecedente 

importante para el desarrollo de HPIV, por la relaciOn estrecha 

que existe entre la presencia de acidosis y alteraciones 

secundarias en la autorregulaclon del CluJo sanguíneo cerebral 

11,5,16,17,221. 

En forma significativa se encentro tambi~n el antecedente 

de ventilacton mec!lnica con presten positiva, fact.or que fl<Jr 

disminuir el retorno veno~o y aumentar la pres10n venosa a 

nivel cerebral, entre otrc·s, puede condi<::i e>nar hemorracia 

intracraneana (l,16,3Zl. 

En eBta revisión la frecuencia d8 Slndrom~ de Diricultad 

Respiratoria (SDRl encont.rada en los 62 ninos con HPIV fue 

elevada (70%), hecho que puede sugerir la b~squeda intensionada 

de HPIV en los ninos que ev<.lucionan c.:in SOR en los primeros 

d1as de vida extrauterins. 

La relación el SDE'< como fact..::ir condicionante de HPIV ha 

sido asociada a algunos factores como: premature•, acidosis 

metab~lica y;o respiratoria, uso de ventilaciOn mecbnica con 

presiOn positiva, 

5). 

Persistencia de Conducto Arter1C>90, etc. (1-
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El 56X de los casos hubo antecedente de rean1mac1on 

cardiopulmonar mediante maniobras externas, adminietraciOn 

intravenosa de medicamentos en forma de bolos y uso de oxigeno 

con presion positiva, situaciones que por si sola~ han sido 

reconocidas experimentalmente como far.tor~s condicionantes y/o 

agravantes de HPIV (5). 

Se corroboro el antecedente importante de asfixia neonatal 

severa con calificación de Apgar menor de 5 a los 5 minutos, 

en m~s de la mitad de los casos !56~); 11 pacientes ClBXJ 

cursaron con asfixia neonatal moderada (Apgar 6-7) y 11 ninos 

118~) con calificac!On de Apgar normal mayor de e. 

Es importante mencionar que. cerca del 75~ de los casos 

cursaron con alg~n evento asflctico al nacimiento lo que pudo 

direct~mente relacionarse a la presentación de la hemorragia, 

fundamentalmente como consecuencia de Encefalopatia HiPOxico­

lsquémica. 

Pudo observarse una relacion directa entre el antecedente 

de asfixia neonatal y la severidad de la lesión hemorrbgica 

{t"iguras 2,3,4,5). En los casos de hemvrragia de HPIV de grado 

III y grado IV un 71~ y 67~ respectivamente tuvieron el 

antecedente impo::irtante de asfixia neonatal grciv-= con una 

calificacion de Apgar de 5 a los 5 minutos. En los pacientes 

con HPIV grados I y II, un 27?. y ~6~ respectivamente cursaron 

con asfixia neonatal severa. 

Estos hechos sugieren que la asfixia al nacimiento es un 

factor importantísimo en la patogenia de la HPIV. como ha sido 

demostrado previamente Y referido en la mavoria de las series 

(l"',16,17,19). 



La Persistencia del conducto Arterioso es otro factor 

condiconante de HPIV porque ocsciona alteraciones hemodinamicas 

severas que repercuten signific~tivam~nte en el curso Qanguineo 

cerebral aumentando la presión intracraneana, situaciones que 

predisponen n la ruptura vascular !1-5). En esta rev1si~n la 

frecuencia Cu~ de 24X (15 psc1entesJ. 

En IJ r.io~io:inteon ( 1.:i~ 1 quo l'!J•)ibíeiri::in vi:int-llar;i'=>n 111.ecanir;A 

con presion positiva ae encentro Neumotorax. factor que por 

disminuir el retorno venoso del encefalo y aumentar Ja presion 

tntracraneana, pued•n ser causa de HPZV. 

La evo1uc1ón neurológica de la mayoria de los nihoa con 

HPIV es ineepec!fica (en 47 de los ninos de esta revtston), y 

puede estar manifestada por signos y sintomae ncurolOgicos 

VllgOB que 

evolucion 

sin emb~rgo hacen 

cltnica descrtte 

sospechar el 

por Vol pe 

diagnostico. 

<1>, suela 

La 

no 

identificerse con los sindromes saltatorios y cateetr6ficos 

c:l&sicos. 

En la reviai6n de estos casos encontraron 

manifestaciones neurológicas minimas, aisladas ~ tne~pectficas 

coao: depresion del estado de alerta. alteraciOn de los 

movimientos Qculares, periodos de apnea, hipotonla, etc., en 

algOn momento de su evoluciOn clinica. Este hecho conntituye un 

hallazgo importante ya que 4a acuerdo c~n estos datos cerca del 

75~ de los caso& de HPIV pudieran pasar desbpercibidoa, cifra 

que es much., mayor a la t'eferida en lasi series ex'tranJerau. 

Esta s1tuaeion podri ser explicada por la falta de descripcion 

detallada de la explorae14n cltn1ca n~urolOgica ~n l& mayorla 

de los exp~dientes de ninoa rec1en nacidos. 
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Por otro lado, las alteraciones de la coagulación del 

recien nacido se ven exacervadas en el nino pret~rmino por su 

inmadurez. Estas alteraciones a su ve~ son factores 

condicionantes de HPlV. 

En esta serie la cuenta de plaquetas fue baja en mas de la 

mitad de los casos, mientras que las pruebas de coagulacion (TP 

y TPT) se mostraron alarcadas en cerca del 85~ de los 

pacientes, De igual forma el fibrinogeno y el Factor 5 

estuvieron bajos en el 42~ y 33~ respectivamente de los casos. 

El an~lisis citoquimico del liquido cefalorraqu!deo es un 

recurso muy valioso para el diasnOstico de HPIV por su 

sensibilid~d v disponibilidad, sin embargo, en este grupo de 

estudio solo se practicó en 16 pacientes, siendo sucestivo de 

Hemorragia Jntracraneana en el 88% de los casos. 

La Ultrasonografta Transfontanelar en el presente es uno 

de los estudios mas valiosos para el diagnostico de HPIV, 

comparable por su utilidad y especificidad a la Tomografia 

Axial Computarizada (TAC). En esta revision solo se efecuo 

estudio ultrasonogréfico en b pacientes reportandose en todos 

la presencia de HPIV. 
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V. CCNCLUSIONIS 

1, La HPIV es la entidad neuropatolOgica mas importante de 

la etapa neonatal, por su frecuencia y roorbimortalidad. 

2. La frecuencia de HPIV es mayor en ninos menores de 32 

semanas de edad gestacional y en ninos con peso inferior a 1500 

gramos. 

3. Los factores condicionantes de HPIV encontrados por 

orden de frecuencia en esta serie fueron: acidosis m~tab6lica 

Y/o respiratoria, uso de ventilacton mec~nica con presión 

positiva, presencia de SDR, adminie-tra.::ion intravenosa de bolos 

de bicarbonato, antecedente de asfixia neonatal y maniobras de 

reanimacion al nacimiento, Persistencia d~ Conducto Arterioso y 

Neumotora:.<. 

"4. La acidoais metabolica v/o respiratoria fué el f.:ictor 

condicionante frccuenternene encontrado en ninos que 

fallecen de HPIV. situaciOn que confirma la relacion estrecha 

que existe entre ln pre~encia de acidosis y nl ternciones 

secundarias en la autorreculacion del flujo sanguineo cerebral. 

s. La les ion hemorr.!leic11 11natomopatol6gica ••• 
frecuentemente encontrada fue la Hemorrgia Intraventricul11r sin 

dilatación ventricular. 

6. Debido a que las manifestaciones neurolocicas de HPIV 

son gen-:iiralmente sutiles e inespec1ficas debe investigarse 

intencionadamente esta·patologia en todos aquellos naonatos que 

hayan cursado CC'IM factores de riesgo para el desarrollo de 

HPIV, incluso en ausencia de sicnologia neurológica. 
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7. La ausencia clinica de un stndrome catastroftco o de 

evolucion saltatoria no excluye ni con mucho la existencia de 

HPIV. 

8, En la grl'lln mayoría de los casos la HPIV puede pasar 

desapercibida y ser frecuentemente un hallazgo de autopsia. 

9. La asfixia neonatal es uno de los f8ctores m&s 

importanteE en la patogénesis de la HPIV, de manera que una 

calificaciOn de Apgar de menos de 5 a los 5 minutos en un niho 

pretérmino con antecedentes de sufrimiento fetal agudo, debe 

alertar al clinico en la presencia de la lesión. 

10. El grado de HPIV correlaciona en forma directa con el 

grado de Encefalopatia HipOxtco-Isquémica. 

11. Un mayor porcentaje de ninos con antecedente de 

asfixia severa desarrollo lesiones hemorr&gicas extensas. 

12. El examen citoqulmico del llquido cefalorraquídeo ea 

una prueba diangnOstica disponible en la mayoria de los 

Hospitales, 

que debe 

lesion. 

de gran valor en el diagnostico de HPIV. de manera 

efectuarse oportunamente ante la sospecha ~e la 

13. En la actualidad el estudio Ultrasonogr&.fico 

Transfontanelar IUSC) y la TAC son los recursos diagnosticas 

mbs confiables en nuestro medio para el diagnostico de HPIV. 



25 

Vl. BIBLlOORAFIA 

1. Volpo JJ. lntracrfineal hemorrhage: pertventriculAr­

intraventricular hemorrahage of the premature inrant. In: 

Volpe J.J. Naurology of the newborn. 2nd, ed. Philadelphia: 

WB Sauders, 1987: 310-361. 

2. Volpe JJ, Koenigeberger R. Enfermedades neurologicas: 

hemorratia periventricularwintraventricular. En Avery GB. 

N'eonatologia, fis1opatolog1a y m.aneJo del recit::n nacido. 

2a. ed. Buenos Aires, Arcentina: Inter-H~dica, 1983; 918-

925. 

3. Henkes JH. Perinatal trauma and aephy~ia. In: 

Taeusch H\.I. Schaffer's Disease.s of the newtiorn. 

Philadelphia: WB saunders, 1984: 672-679. 

Avery HE, 

Sth. <:!!d. 

4, arann A\.J, 

central: 

Schuartz JF. Alterbciones del s1stemB nervioso 

ht!morragia de la matriz germinal 

subependimaria/ 

AA, Hsrt:in RJ. 

y del rec1en 

hemorragia intraventricular. En: Fanaroff 

Herkstz IR. Behrman, Enfermedades del feto 

nacido, per1natologts-neanotalog1a. 3a. ed. 

Buenos Aires. Argentina: 

1985: .t.SS-459. 

Editorial M~dica ~anamericsna, 

5, H~~ud Yunes ZJL, V~lAsqu~z CN, Hemorragia intracraneana en 

el recién nacido; conceptos actuales. Bol Med Ho.e::p lnfant 

H~x 1986; 43 (10): 650-657, 

&. Gil Arroyo Je, Hemorracia periventricular/intraventricular 

diagnosticada por ultrasonido en recien na~idos prematuros 

y su relacion con el ~eso y apgar al nacimiento. Tesis de 



06 

Postgrado. H~Xico: UNAH-Hoepital General Centro Médico la 

Raza 1987. 

?, Shinnar S, Holteni RA. Gammon K, D'Souza BJ, Altman J, 

Freeman JH. Intraventricular hemorrhage in the premature 

infant. N Engl J Hed 1982; 306 (24): 1~64-1468. 

8. Volpe JJ. Neonatal periventricular hemorrhage: past, 

present and future. J Pediatr 1978; 92 (4): 693-696. 

9. Volpe JJ, Pasternak JF, Allan WC. Ventricular dil.!ltion 

proceding rapid head following neonatal intracraneal 

hemarrhage. Am J Die Child 1977; 131: 1212-1216. 

10. Papile LA, Burstein J, Burstein R, Koffler H. Incidence 

and evolution of aubependymal and intraventricular 

hemorrhage: a atudy of infant with birth wei~hts lees than 

1500 gm. J Pediatr 1978; 92 (4): 529-534. 

11. McDonald MM, Koops BL, Johnson HL, et al. Ttmtng nnd 

antecedente of intracranial hemorrhage in the 

newborn.Pediatrics 1984; 74: 32-34. 

12. Allan ~c. oransfield DA, Tito AH, ventricular d1latat1on 

following periventricular-intraventricular hemorrhage¡ 

outcome lllt age t year. Pediatrics 1904; 73 (2): 158-162. 

13. Anwar H, Kadam S, Hark Hiatt I, Hegyi T. Serial lumbl!lr 

punctures in prevenction of post-hemorrhagic hydrocephalus 

in preterm infants. J Pediatr 1985; 107: 446-450. 

14. Papile LA, Hunsick G, Weaver N, Pecha S. Cerebral 

intraventricular hemorrha~e (CVH) in infante less than 

1500 ~rams: developmental fol~ow-up at one year. Pedlatr 

res 1980; 14: 528. 

15. Palma PA, Horriss FH, Miner HE, Denson SE, Adcock EW. 



27 

Progressive hydrocephalus following introventricular 

hemorrhage in infants less than 1800 grams, Pediatr res 

1980; 14: &35. 

16.Hent LR, Cunean ce, Stewart we. Perinatal cerebral 

insults:hemorrhage and lschemia. Pediat Neurosci 1985-86;12: 

168-174. 

17. ooldstein ow. Pathogenesis or brain edema and hemorrhage: 

role of the brain capillary, Pediatrics 1979; 64 (3): 357-

360. 

18. Dykes FO, Lazzara A, Ahmann P, Blumenstein B, Schwartz J, 

Brann AW. lntraventricular h<emorrhage: a prospective 

evaluation of etiopathogenesls. Pediatrics 1980; 66 (1): 42-

49. 

19. Hambleton O, Wigglesworth JS. Ori~in of intravcntrlcular 

hemorrhBl!e in the preterm lnfant, Arch Dis Child 1976; 51: 

651. 

20.0oddard-Finegold J, Armstrong O, Seller RS. Intraventricular 

hemorrhace followlne volume expansion after hypovolemic 

hypotension in the newborn beagle. J Pediatr 19BZ; 100 (5): 

796-799. 

21. Perlman JM, Volpe JJ. Are venous circulatory abnormalities 

1mportant in the pathogenesls of hemorraglc and/or lschemlc 

cerebral injurY ?. Pediatrlcs 1987; 80 (5): 705-711. 

22. Lou He. Perinatal cerebral lschemla abd developmental 

neurologic disorders. Act Pediatr Scand 1983: (suppl) 311: 

28-31. 

23. Finberg L. The relatlonship of intravenous infusions and 

intracranlal hemorrhage- a commentary. J Ped1atr 1977; 91 



28 

{5): 777-778. 

24. Dubowitz LHS, Levene HI, Horante A, Palmer P, Oubowitz v. 

Neurologic si~ns in neonatal intraventricular hemorrhage: a 

correlation with real-time ultraaound. J. Pediatr 1981; 99 

(1): 127-133. 

25. BeJar R, curbelo V, Caen RW. Leopold G, James H. oluck L. 

Diagnosis and follow-up of intraventricular and 

intracercbrel hemorrhaces by ult:.rasound studies of infant's 

brain throu.c::ht the fontanelle.s and sutures. Pediatrics 1980; 

66 (5): 661-673. 

26. Kuban K, 

hemorrhage 

358-363. 

Littlewood TR. rationale for gradinc intrdcranial 

in premature infants. Pediatrics 1984; 74 (3): 

27. Tsiantos A. Victorin L. Relier Jp, Dyer N, sundell H. 

Brill AB, Stahlman H. Intra=raneal hemorrhage 1n the 

prematurely born infant. J Perliat:.r 1974; 85 {6): 85t,-B59. 

2e. KrishnamoorthY RS, Shonnon oc, Delon.s GR. et al. Neurologic 

sequelae in the survivors of" noonetal 1ntreiventr1cular 

hemorrhage, Pediatrics 1979; 64: 233-244. 

29. Mantovani JF, P8Sternak JF, Oomrnen PM, et al, Failure of 

dailY lumbar punct1on to prevent the development of 

hydrocephalus following intraventricular hemorrhage. J 

pediatr 1980 1980; 97: 278-201. 

30.Lazzara A, Ahmann P, Dykes F, et al. Clinical predictabilitY 

of intraventricular hemorrhage in preterm tnfantr:. 

Pediatrics 1980; 65: 30-34. 

31. Shankaran s, Slovi s TL, Bedard . MP, et al. Sonographic 

claasif1cation of 1ntracran1al hemorrhaea: a prognostic 



29 

indicator of mortallty, morbidity, and short-term neurologlc 

outcome. Pediatries 19621 100: 4&9-474. 

32. Levene HI, Fawer Cl, Lamont RF. Risk factora in the 

development of intraventricular haemorrhage in the preterm 

neonate. Arch Die Child 1982; 57: 410-417. 



cuadro 1. D1atribuci6n de 
gesta~ionel (EG), peao, les16n 
de Papile y cole. ( 10 ¡. 

los casos dE: HPlV de acuerdo a edad. sexo <H 6 Fl, edad 
anatomopatológica y correlación con la clasificación en aradoa 
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H~morragia IV y móltiples parenquimatosas. 
Hemorragia subaracnoidea e intraventricular. 
Hemorragia. IV' con extensiOn a la sust. blanca. 
Hemorragia lV y de la sustancia blanca, 
Hemorragia de la matriz ge~tnal subepend1mar1B. 
Hemorragia lntraventricular y subarscnoidea, 
Hemorragia Intraventricular y parenquimatosa. 
Hemorragia IV extensa con d1lnt. ventricular. 
Hemorragia lV y subaracnoidea s/d11at. ventr. 
Hemorragia IV Y m~ltiples parenquimatosas. 
Hemorragia de la matri~ germinal e IV. 
Hemorragia de la MG e IV' extensa y eust. blanca. 
Hemorragi~ lntraventricul&r y parenquimatosa. 
Hemorragia Intraventricular y parenquimatosa. 
Hemorragia de la HG del n~cleo caudado. 
Hemorragia de la matriz germinal e intraventricular. 
Hemorragia de la matriz gerainal subependimerib. 
Hemorragia lntrav~ntricular y parenquimatosa. 
Hemorragia de la matriz gar~inal e intraventricuiar. 
Hemorragia intraventricular. 
Hemorragia tntraventricular. 
Hemorragia de la matriz germinal, 
Hemorragia de la matriz germinal e intraventricular. 
Hemorragia de la matriz germinal e intraventric~lar. 
Hemorr1Jgia de la 11\atri.: germinal. 
Hemorragia de la mhtriz germinal a intraventricular. 
Hemorragia de la matri.: germinal e int~aventricular. 
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1300 
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140U 
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Hemorragia de la matriz germinal e IV extensa. 
Hemorragia intraventricular y parenquimatosa. 
Hemorra,cia. IV ':I ml)ltiples p1:1renquimatosas. 
Hemorragia intraventricular. 
Hemorragia de la HG del n~cleo caudado e IV. 
Hemorragia de lB matriz germinal e intraventricular. 
Hemorragia de la mt:t.triz germinal. 
Hemorragia d~ la matriz germinal. 
Hemorragia intraventricuiar. 
H~morragi& de la MG, plexos coroideo~ e IV. 
Hemorragia da la HQ, IV y parenquimato$a. 
H~morragia IV masiva con dilataciOn ventricular. 
Hemorracia intraventricular, 
Hemorragia intraventricular. 
Henorrag1a 1ntraventricular. 
Hemorragia intraventricular. 
fl~morrl!.gia JV, subaracnoJdea Y psrenquimatosa. 
Hemorracia intra.vontricular extensb. 
Hemorrae1& de la HG, IV y parenquimatosa, 
Hemorragia intraventricul&r. 
Hemorragia parenquimatosa eMtensa c/lrrupción IV 
Hemorrae1a de la matriz germinal. 
Hemorragia pnrenqulma~osa con irrupc16n IV. 
Hemotrbgis lV extensa con d1latec16n ventricular. 
Hemorregib de HG dol nócleo caudado. 
Hemorragia de la mhtriz germinal e intraventricular. 
Hemorragia de la MG e IV con infarto hemorr6c1co. 
Hemorragia IV y parenquimatosas frontales. 
Hemorragi~ IV con dilatación ventricular. 
Hemorragia intraventricular. 
Hemorragia intraventricular. 
Hemorragia IV con dil&tac16n ventrtcolar. 
Hemorragia de la matriz germinal. 
Hemorragia de la matriz ger111inal. 
H~morragia lntraventricular. 
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DISTRIBUCION DE 62 CASOS DE HPIV DE 
ACUERDO A SU EXTENSION 

GRADO IV 29.Q:; 
18 

FIGURA No. 1 

1 17 .7:; 

GRADO 1 1 1 11 • 3:1: 
7 

1141.9:; 
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CORRELACION ENTRE LOS CASOS DE HPIV GRADO 11 
Y LA CALIFICACION DE APGAR A LOS 5 MIN. 

APGAR > 8 23.1:!: 
6 

6-7 19.2': 

APGAR < 5 46.2% 
12 

FIGURA No. 2 

APGAR OESC. 11.5% 
3 
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CORRELACION ENTRE LOS CASOS DE HPIV GRADO 111 
Y LA CALIFICACION DE APGAR A LOS 5 MIN. 

FIGURA No. 3 

APGAR > B 28.6:1; 
2 
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CORRELACION ENTRE LOS CASOS DE HPIV GRADO IV 
Y LA CALIFICACION OE APGAR A LOS 5 MIN. 

APGAR < 5 66.7X 
12 

FIGURA No. 4 

1 s. n:: 

APGAR > B 11.1:0: 
2 

APGAR DESC. 5.SX 
1 
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CORRELACION ENTRE LOS CASOS DE HPIV GRADO 
Y LA CALIFICACION DE APGAR A LOS 5 MIN. 

APGAR < 5 27 • Jll: 
3 

APGAR > 

FIGURA No. 5 

· APGAR 6-7 1 8. 2~ 
2 

DESC. 36.4ll: 

.. 
a> 
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INCIDENCIA DE HPIV E~ RELACION CON LA 
EDAD GESTACIONAL 

PORCENTAJE 
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FIGURA No. 6 
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RELACION ENTRE EL PESO AL NACIMIENTO Y 
LA FRECUENCIA DE HPIV 

501-1000 g 
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N§&."™ 
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FIGURA No. 7 
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RELACION ENTRE ASFIXIA NEONATAL Y FRECUENCIA 
DE HPIV 

APGAR > B 17.7% 
1 1 

APGAR < 5 51.6:0:: 
32 

6-7 17 .n:: 

APGAR DESC. 12.9~ 
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FRECUENCIA DE LOS DIFERENTES FACTORES CONDICIONANTES 
DE HPIV 
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ACID VENMEC BOLOS SOR ASFNEO REANIM PCA NEUMOT 

FIGURA No. 9 
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SIGNOLOGIA NEUROLOGICA EN 62 CASOS DE HPIV 

INESPECIFICA 75.8% 
47 

FIGURA No. 1.0 

CATASTROFICO 14.5% 
9 

SALTATORIO 9.7% 
6 
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