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XTRODUCCTION

La hemorragis peri=intraventricuiar es la nis importante de las
variedades de hemorragia intracraneana neonatal por su frecuencia-
y severidad, La importancia de la lesidn esth relgcionada adenmbs -
de su gravedad y alta incidencia con sus complicaciones. (1,2,3)

®n afios recientes la incidencias de la hemorragia peri-intraven-
tricular ha disminuido, Bsta disminuoién, sin embargo, no indics -
que ser& un probvlema de menor msgnitud por dos ragoneas Primero, -
ia incidencis esté directanente relacionada con ol gradc de preca-
tures, y en segundo lugar, el rango de sodbrevida para los prematue-
ros, particularmente aquellos con pemo inferior a los 1000 gr, con
timua incrementindose, Asi, la heaorragia peri-intraventriculal —
coptinuard siendo un prodlema mayor en las Unidades de Cuidados In
tensivos Neonatales Modernas. (1,2)

La heorragia peri_intraventricular es ocarscterfstica del prema
turo, particularmente de los mepores de 32 sepanss de gestacila en
Quienes la lesifén ha alcansado proporciones cercanas a las epidémi
cas, Se han reportado series on R.U.,A. y Gran Bretafia con una inoi
dencia entre el 35 y 45%. La incidencia reportada en las series —
abs grandes em del 40%. (1,2,3,4,6,7,8)

La incidencia de hemorragia intraventricular en prematuros ex-
tremadamente pequeiios es del 628, observindose el inicio de la ais
ma en lae primeras 18 horas de vida en un 63% de loe cesos, (5)

La lesiln bheica es el sangrado en la matris gerninal subependi
maria, la cual es altamente celular, de textura gelatinosa con pro

liferacifn celular activa y ricswente vascularigada. Aproxisadamen




te en un BO a un 90% se originen en la matriz del surco tslascestris
do, & nivel de la oabera del nGoleo caudalo, en el sitio ligeramen
te posterior el foramen de Nonro, Sin embargo, el sitio de origen-
esth en relacibén con la edad gestacionall En los menores de 28 se-
canas, en quienes la matriz persiste en el cuerpo del nficlec cauds
do, este es ol sitic zks €onfin, Adenks en un neonstc Maduro, en e—

. Quien he dieminuido la matris, el plexo coroide es el principal si
tio de hemorragis. No obstsnte, la hemorragis en el plexo coroidec
ocurre en un 25% de 1os presaturcs con hesorragia intraventriculer
{1,2,3,4)

Los conceptos actuales de la patogenia de 1la he:orragia peri-in
traventriculer incluyen factores intravasculares, vasculares y oz.
travasculares., GClaramente la patogenia es multifactorisl y, ademés,
1a combinacién de diferentes factores esth implicada en los pacien
tes. (1,2,6,7,14)

Los factores intravasculares inocluyen sgquelloes que se refieren-
s la regulacidn del flujo sanguineo y presién en la red microvascu
lar de 1lp matriz gerainal. Dedlendo atribuirse particular importan
cia a las variaciones del fluio sanguinec cerelral, sumento del a—
flujo sanguineo y preesifn venoss, y dissinuciba del flujo sanguf-—
neo cerevral. {1,2,3,7).

A) Pluctuaciones del flujo eanguineo cerebral.

Las causas de estas fluctuaciones en el flulo sanguineo estén
relacionadas con los mecanismoe ce la respiracidn en prematuros con
ventilacisén mecinica por el sindrcme de dificultad respiratoria.

B) Incremento en &1 fluio sanguineo ceredral.

1) Blevacién de la presitn arterial, asociada en ocasiones -
con el sumento en el flulo sanguineo. Tales circunstancias inclu-—

yen eventos fisiolégicos como los primeros minutos desyués del na-
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cimiento, estimulacién nociva, succién tragueal y complicaciones s
sistéaicas como neumotéras, exanguineo transfusién, expansién répi
da de volumen, ligadura del conducto arterioso y complicaciones —-
neurolfgices coso crisis convulsivae, incluyendo las crisie suti-—
les.

2) R&pida expansibn de volumen, No incluye solamente la ad-
ministracién de sangre u otros coloides, sino también, ls adminis-
tracidn de glucosa hiperténica y bicubonaté de sodlo.

3) Hipercapnia,Ls relacifn de la hipercapnia y la ocurren~-
cia de la hemrragia intraveniriculsr ha sido demetrads en algunocs
pero no en todos los estudios.

¢) Ausento de la presisn venosa cerebral, Las causss smhs comGe-
nes de sumento en la presién venosa ceretral sons

1) Parto, Bl principal mecsnisac implicado son las deforma-
ciones de)l créneo del prematuro durante el parto, relacionadas a ~
1a nagnitud de la prasidn intrauterina, duraciém del parto y prescn
taoibn del producto,

2) Asfixia. Secundaria a lm frecusntemente ssociada falle-
siochrdics.

3) Alteraciones respiratorias, Pueden reeultar en suzento-
en la presidn intrapleural y pPresidn venosa central con inoremento
secundario en la presifn vencea cerebral, Variaciones prodablemen-
te precentes en paclientes con ventilacién mecéinica y complicacice-
nes de la misma como es el neumotbrax,

D) Disminucién del fluio sanguinec cerebral, y 070 Causa prin_
cipal de la misss la hipotensién sistémical

B) Alteraciones plaquatarias y de la coagulacién. La importan-—
cia de las alteraciones de la funnibn plaquetaria y de la coagula~

eibén no esth completamante clara, pero datop eugleren que tales ai
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teracioms podria contribuir significativamente en la patogenia en
clertos pycientes, (1,2,11)

Los factores Vascularss incluyen s squellos que se refieren a <
los vasos sanguineos de la matris gerainals (1,2, 4)

A) Tenue integridad de los capilares. Dos lineas de evidencia -
anatésica sugieren que la integridsd de 1los carilares es Aébil, =
Prigero, ls elabtorada red enpil;r on la matris gersinal es una red

‘vuoulu pereistentemente inzadura. Segundo, los vasos periventri.
cularec eon endotelisles, r-llti'vuante largos y carecen de coléige
no y wisculo.

2)¥Vulneratilided 4 la lesidn hipbxico-isquéamica, 3 ha demop—
“trado la existencia de una sona vascular en la Betria terainalia,-
sitio comfin de hemorragia, entre las arterias estriadas y taléct-—-
cas. Adenss los capileres de la matiris tienen altos requerisiengos

pars el metabolisso oxidativeo.

Los factores extravasculares incluyen g aquellos relscionadog—
con el upacio’ que rodea a los capilares de la matris gerainsl, —
Frimeranente se asune que el espacioc extravasoular provee poco so.
p:rte a los varos, ya que la matris es une &rea gelatinosa, relati
vemente deficiente en elementos mesenquigatosos de soporte. Ba se-
nﬁdo lugar, se ha descrito uns wtivﬁd.d fitrinol{tica sxcesiva -
en 18 pegiln de la -jtu: goerainel periventricular, Y por Gltimo,-
una dieminucién de la presifén del tejido extravascular se ha postu
1sd0 & ocurrir en los priseros dos diss de vida secundaris & 1a =
dieminucibn del tamafio de la cabezs y prasifn intracrsneans en el-
pertfodo postnatal. (342)

Rl tiempo de iniclo de la hemorragia,definido més claramente en
afios recientes por ultrssonografia seriads, es el primer dia de vi

da en un 50% de los casos y & las 72 horas de .vida se han identifi
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cado aproximadamente un 90% de las lesiones, (1,2,3,8)
Tres sindromes ¢linicos bhsicosm acospafian a la herorragia peri-

intraventriculars (a,2)

” S{ndrome Cgtantréfico. Dramético en presentacién.

81 deterioro =voluciona en minutos & horas y consiete en es=
tupor p rofundo © coma, mofuud-du respiratorias (arritsias, hi
povohtu.eién y apoes), crisis ténicas gensralirsdas, postura de -
descerebracidn, pupilas fijas, susencia de reflejos vestibulares y
cusdriparesia flhcida. Bste sindrome neurolégico se asocia a otros
factoress diszinucién del hematoorito, abombamiento de la fontaneh
Bipotensién, bredicardis, alteraciones de la tesperatura, scidosie
setadélice y anorcalidades de la glucosa y homecstasis del agum.Be
ts dltima incluye la secrecidn insproplads de la horsons antidiuré
tica y, menos comfirments, la diabdetes ins{pida.

8) Sipdroms Saltatorio.

Los eignoes mis comines de presentacisn soni Alteracién en el
nivel de conciencia, cambios en la cantidad y calidad de la ootili
dad espontinea, hipotonfa, aberracioncs sutiles de la posiclén y -
sovinientos cculares, Es particularsente util en el diagnéstide la
-snoraalided en el &ngulo popliteo. Los signos evolucionan en vew——
rias horu,- ¥ con frecuencia cesa, para iniciar mevasente después
de varias horas.

c! Sindrome clinicgmente Silencioso,

Se des reconooer que los signos neurélbgicos en el sindrome sal
tatorio pusden ser tan sutiles que saan pasados por alto. Los sig-
nos mis valiosos para el diggndstico en estos cascs es la disminu~

ci6n inexplicable del hematocrito y falla en el incremento del eis
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a0 posterior a una transfusibén. Bn eptudios seriados en un 75% de—
los casos, aproximadamente, tienen tres o mis de los signos neurod
l6gicos anormales del simirome saltatorio.

En un porcentaje significatiw de casos la hemorragia peri-intra
ventriculer os clinicanente silenciocsa. Bn un estudic prospectivo,
Papile establecis que en un T8f de los neonatos con hemorragis no=

_tienen evidencis clinica de la misma, (3)

D1AGNOSTICO,

Los dos pascs iniciales para estatlecer el disgnistico de la be
mrracia perieintraventricular sony el reconocimiento del cuadro -
elinico y la utidisacién ds procedimientos auxiliares necesarios.
(112v9)

Aunque el procedimiento de eleccitn es la ultrasonografia trans
fontanelar, la puncifn lumbar es recomendada si la primera no esté
disponible. Los hallasgos caracterfsticos del lfquido cefalorraqui
deo son muchas células rojss, elevacibén de las proteinas, xantocro
wda y disairucibén de la glucosa. Bl grado de elevacién de las protel
nas se correlsciona aproximedamsente con la severidad de la hemorra
eia. (1,2)

Bn los pocos arios desde la introduccién de la ultrasonografia a
travée de la fontanela anterior en el recién nacido, ha surgido és
ta rhpidamente com el procedimiento de eleccibn para la evaluaee-
cibn de la hemorragia peri_intrawentricular y sus co-plicmloul.;
La hatdlided pars efectuarlo al lado del pacliente sin perturdarlo,
y la susercia de efectos dsfilnos (exposicifin del ceredro y ojos a-
las radiaciones ionizantes) son las mayores ventaias sobre la T.A.
C. Obteniéndose altas resolucioms con los tramsductores 5 y 7.5 .-

Mhs. La fontanela provee una. ventana acistica ideal, localizlndose
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directamente superior a la cabeza del nicleo caudado, el sitio mas
comin de hemorragia. Las imf&genes son rutinarimmente obtenidas en-
los planos coronsl y sagital. La hemorragia peri_intraventricular-
produce ecos densos, la base fisica es probablemente la formacién-
de mallas de fibrina dentro del cokgulol En el corte coronal, la -
hemorragia arerece como una zona bien definida de ecos inferolate-
rales al piso del cuerno fratal y/o cuerpo ‘de 108 ventriculos late
rales. Se det tener culdado en diferanciar esia imagen de los ple
xos coroides, ya que &stos son altamente ecogénicos, encontréndose
unidos al plac de los ventriculos laterales en su aspecto mecdial,.~-
Los cortes parasagitales son de particular ayuda en la diferencige
cién de los plexos coroides normales de la hesorrsgia, encontrindo
5 & éstow localizados anteriormente en el surco ceudotalamico. Con
frecuencia es dificil detectar una pequeiia cantided de sangre intra
ventricular en ventriculos no dilatados poxque los coligulos ecogé-
nicos no pueden ser separados de loe plexos corcides normsleel Afa
tummdamente, esto no es un problema clinicamante, ya que las hemorrma
giss intrave ntriculares pequefias tienen una evolucién similar a ==
las subeperdimarias no complicadas; encontrfniose en autopsias gue
la hemorragia de la matrig germinal se rompe al sistema ventricu——
lar en un 80$ de los casos, Tgolién es importante reconocer gue la
progresitn de las lesionswocurre en un 20 a 40% de los paclentes,~
aproximadamente, y que la sdxima extensién de la leaifn ocurre usual
mente en los 3 a 5 dfas del diggnSstico inicBal. {1,9)

La hemorragia intraparenquinmatosa es manifestada por ecos en la
sustancia blanca periventricular,més cominmente localizada en lom-
16tulos frontales y parietales, (1,3}

Un sistema de clasificacibn tesado en la T.A.C. ha sido propues
ta por Papile y adoptado para las imhgenes ultrasonogrificas.(1,9)
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GRAIO Y. Hemrragia de la matris germinal sin hemrragia intra-
ventricular o m{nima (menor al 10# de la Arca ventricular).

GRADO II. _fl‘cmrrngia intraventricular (10 al 50% del frea ventz
cular).

CRAPO IXII. Hemorragia intraventricular (mayor al 50% del Ares -
veatricular, con dilatacién del sistema),

GRADC IV, Hemorragia intraventricular mfs heawrragia intracere-

" bral u ctras lesioms parenqui mtosas.

Bn estudios realisados por Volpe se reportan los siguientes por

centajes en relacisn & lop distintos grados de hemorragias (1,2)

Grade I 258 de neonator con hewrragia
Grado IX 45%
Grado IIY 308
Crado IV 208

La ultrasonografia tamhién es util para el sepguimiento del cur-
8o de las lesiones y moritorizar el desarrollo de las complicacio-
nes, pParticularmente ventriculomegalia posthemrr_igic-, efectufndo
se nuevos ectudios de control a los 14 dfas y 3 meses, (9)

La Tomografia demuestrs el sitio y las extensidén de la hemorra—
gla peri-intreventricular suy efectivamente, sin embargo, tienen -
las desv~nta‘as en comparacién con la ulirasonograffa ya previamsn
te comentadas, Bet~ estudio tiene particular valor para la identi-
ficacién de complicaciones, tales cowm, la hemorragia suldursl, las
lesion s de la fosa Losterior y sguellas de localizaciin intraparrn
quimatosa, Bl ultrasonido tamtién puede identificar estas dus Glti
mas lesiones, sin embargo, no tan consistentemente cumo la T.A.Ce

en lesioms de fosa posterior. (1,2).
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Otraa técnicas #izples sugeridas para la identificacién de la -
hemorragia peri-intraventricular incluyen la impedancia transence-

fhlica y el Blectroancefalograma. (1)

Bn estudios efectuados se han demostrudos resultados electroen—
cefalograficon anormales con significgdo Pronéstico en nAOCNALOS we=
oon hemorragia p~ri_intraventriculsr. Bn Inglaterra, Connel y Du--
btowits estudiaron un ‘grupc de 54 neonatos,de un total de 291, con-
sindrome de dificultad respiratoria y ventilacién mrchnica obtenién
dose resultudos qu~ sugieren que el electroencefslograma selectivs
aente dete cta a pacientes sn quiens la funcifn ceretral esté parti
cularmente cosprometida pr el stress de una enfermedad sguds, y,
que o) grado de esie compromiso esth en relacidén con la severided~
de 1a hemorragia. Bl valor pronéstico del E8Y temprano reside en =
su sensibilidaed para deteotar alteraciones de la funcibn cersbr:l,
sue potencialmente predisponen al desarrollo de hemorragia. (1,2}
12,13).

COMPLICACIONES,

Les mayores complicacliones nsuropatolégicas de la hemorragia pa
ri-intraventricular sons lLa hemorragia intracerebral, hidrocefalia,
destruccibn de la matris germinal y formacifnqquistica, y lss lesp
nes hipSxico-isquémicas scompaiiantes. (1,2,10)

La hemoTragia intracerebral ocurre en aproximadamente un 15 & -
25% de los casosy sunque frecuentemente considerada como la exten~
5ién de la hemorragia peri.intraventricular, parece cn realidad re
pregentar infartos hemorrigicos miltiples, (1,7,9)

La dilatacidn progreeiva de los ventrfculos se puede desarrollar
apudamente, en dIaQ, o bien, créniramente en semanas o meses,{1,10,

14) !
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La hidrocefalia aguda ccurre por bloquec de la absorcién del 1f
quido cefalorraquideo en las wellosidades aracnoideas,y secundaria
wente a la presencia de particulas de codgulos. (1)

La hidrocefalia que se demarrolla o persinte posterior a variaa
semanas pare oer estar mAs cominmente relacionada a una aracnoidi—-
tis obliterasiva espacialmente en la fosa poneriur, con obatruCe=
. cién al fluso del lfquido cefalorraqufdeo, (1,2).‘

La incidencia de hidrocefalia fluctia d~1 20 a mhe d~1 30X en -
los nifics menores de 1,5 Kg. Aunque el término hidrocefalia implie
ca el crecimiento ventricular, cabe sefialar la diferencis entre wvan
triculomegalia e hidroocefalia,en funcién del significado clinico de
ambas, dado que la primera tiende a estabilizarse y eventualmentew
estatilizarse y eventualmente ser reversible cursando con un ritmo
de crecimiento de la cabesa menor a 2 ¢m por semana y sin datos de
hipertonsifn endocraneana. (14)

La destruccién de la matriz germinal y sus precursores glisles
es un factor constante en la hemorragia de la matriz germinal, Bl
hematoms es frecueh amente reemplazado por la formacién de un Quim
te, que es visible ocasionalmente en fide por imapen ultrasonogré.
fica, (1)

Una variedad de otras lesionss, primariamente hipéxico-isquémi-
cas en naturalesa me pueden observar ~n asociacién con la hemorra-
gia peri_intraventricular. La leucomalacia periventriculary gene—
ralmente simftrica, es la lesién isquémica de la sustancia blance-
del premturo, obteervada por Volpe en el 75% de los neonatos (muexr
tos por hemorragla intraventricula$). La frecuent~ asociacién de -
leucomalacia y hedorragia intraveatricular ha sido enfatigada en -
reportes neuropatoldgicom recientes, Aunque se ha re.ortado que -

aproxisadamente el 258 de las lesionss se vuelwven hemorrégicas, es
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pecialmente cuando existe una cosgulopatfa asociada. La necrosis n
neuronal pontina es otra lesiln hipéxico_isquémica que puede acom—

paiiar a la hemorragia intraventriculsr del prematuro. (1,2,10)

PRONOSTICO,

Lot pronfstico a corto plazo ectd relacionado claramente con la~
- ‘severidad de la hemorraria, reporthndose los siguientes hallargos
al respectos (1)

Grado Hemorragia Indice mortalidad Dilatacién ven-
tricular
Leve 15% 5%
Nodergda 20% 25%
Severa 40% 55%
Severa mAs hemorragia 604 8og
Intraceretral

QObservéndose una relacifn direct: entre el grado de hemorragiase
y el Indies de mortalidad. (1,2,3)

Bl prondstico a largo plazo no esth claramente relacionado cone
la severidad de la hemorragia. “in embargo, 8 bien claro que la -
hemorragia intraceretral es el detarminante mis decisivo en el pro
néstico desde 21 punto de victa neurolégico. (1)

~1 daiio deretral es uns secuela relativamentq comin y serie de—
la hemorragia peri-intraventricular y se relaciona con uno o mhs =
de 108 pigulentes factores mayoresi (1)

1) Ineulto hipéxico~isquémico, que pumda preceder a la hemorrae

sla.

2) Bl marcado incremento en la presién intracrancana y el concg

wmitante déficit en la praeidn de perfusién que ocurre en las

hemorragias severas,
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3) La destruccidn de la sustancia blarca periveatricular asocia
da con la hemorragia intraceretral.

4) Ls destruccién de la matriz germinal y su precursor glial.

5) La isquemia cere¥ral focal, quizés secundaria a vascespasmo.

6) Hidrocafaliia posthemorrigica.

TRATANIENTO

. ¥l meneio de lg hemorragis peri-intraventricular est§ considers
do en términos des (1)

A) Prevvencibn. Bl principal obietivo del tratamiento es la prg
vencibol

La intervenci’n neonaial compr: ndes Prevencifn ¢el parto prema=
turo, trans.orte del prematuro in Gtero, la uttliza~18n de ggentes
farmacolégicos {glucocorticoides y agentee tocoliticos), asf coumo,
el 8ptimo maneijo del parto.

La intervenciln posinatal comprendes La reanimaciédn adecuada del
racién nacido, evitando $odcs aquellos faotoree causales de hemorra
gia pari_intraventricular coao sony el evitar lg expancibn ripida-
de volumen y la adciaietracién de solucionss hiperténicas, la co—
reccibn de las fluctuaciones del fluio cerelral, asf comc de altes
raciomrs hemodindmicas mayores,

Loe mecicamentos mée frecuentements utilizados en la prevencidn
ce la hemrragia perieintrav-ntricular som {1,16)

®1 ferobarbital con d:s dosis de impregnacibn a 10 ag/ke/ en -
las primeras 12 hr e y posteriormente continuar con dosis de soe-
ten a § mg/‘g/diu. ¥l efectc benérico e:tA relacionzdo a la amor-
tLguacién celas elevaciones de la pregién arterial ssuciada a ac~
tividades wotoras, ’

Bl 2thamsilato actua como estabilizador ca.ilar, inhibiecndo 1la
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si{ntesis de prostaglandinas,

La vitamine B tiene un efecto ben&fico relacionado a su papel ¢
de agente antioxidante natural, actuando quizés, como radical lidtre
para proteger las células epdotelialee del daro hipéxico,

Ls indomstacina inhibe la sinteseis de prostaglandinas, dismnu~
yendo el efacto hipbéxico ed las células, as{ co:v, atenia lds can~

bios en la presibn arterial y flujo ceretral.

B) Manejo inicial o agudo, que comprende las sipulentes medidast

1) Mantener la perfusién ceretral. “ontroi cuidadoso de la pre-
8ién arterial sistémice y disginucidn de 1la presién intraoraneans.
por puncién lumdbur y drenaje ventricular.

2) Bvitar las fluctuaciones o sumento de la presién arterial, -
hipercarbia, hipoxemia, acidosis, soluciones hiperosmolares y ex—
pansifn de volumen répids, ael como el neumotérax.

3) La ultrasonograria transfontanelar seriada, Los intervalos =
para efactuar este procedimiento deberfin ser nayorec a 5 a 10 dias,

ya que los clfsicos sign:s de hidrocefalia aparecen ,osteriormente
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OBJIJETIVO,

Bl principal objetivo de eate estudio es el conocimiento de ==
los factores involucrados en la etiopatogenia de la hemorragia pe-
riintrawntricular teniendo en cuenta la alta incidencis de esta -

- patologia en el mneonsto pretéraino, consider&ndose tan solo su es-
tado de prematures coumo el mayor. factor de riesgo pars el desarrollo

de la sisma,

HIPOT®S XS,

B1 conocimiento de la etiologia, patogenia, y diwrsidad en las
formas de .remsentacidén clinics de la hemorragia peri_intreventricu
lar permitiré la identificecidn de gquellos premsturos con alto =
riesgo para el deserrollo d¢ ests patologis y por lo tento el diag
nbstico 1o nds tempranaeenis posible, contribuyendo con ello a la
dismimucibn de 1a alta morbviletalidsd de los pressturos en lss Uni

dades de Culdados Intensivos “sonatales.
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MATBRIAL Y MWNETODOS,

Bl prese k" esutido fue llevado a cabto a través de la rewisifn-
de expedientas clinicos de los recién nacidos ingl:asados en li undi
dad de Cuidados Intensivos Neonstales del Hompital Infantil de Mé-
xicoy,"Federicc Gémes",en ol perfodo de tiempo comprendido de Enero
de 1985 s Septiemtre de 1989 y cuyo diagnéstico de egreso de Hemo
ragia cerebral, incluyéndose solamente a aquellos quse cursaron con.
hemorragia peri~intraventricular.

Se sgruparon a los pacientes presaturos de acuerde a su edad ges
4acionsl en la siguiente formas

Prepatures extrema de 24 a 30 wemanas de edad gestacional

Preaatures modersda de Jl.l 36 secanas de edad gestacional

Prematurez 1iaite a los neonatos de 37 semanas

“sonatos de término con edad gemtacional mayor o igual a 38 se-

nanas.

La recopilacifn de datos me efectud a traves de formato pr}avxg.

pents establecido y anexo al trabato,
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BESUL TADO S,

De los 123 pacientes incluidos en el estudio,10l (B2.28) fueron
neonatos pretéraino y 22 de ellos, #s decir, un 17.8 € neomtos -
de término. Bn relacisn al sexo , 6B (554) pertenecientes al sexo
masculino y 55 (45%) al femenino,

£p cuanto sl lugar de progedencia se obtuvieron los siguientes_

resultadoss

Distrito Pederal 61 casos
Batado de México 52 casos
Otros estados 10 casos

Bl gru;o de edad materno re.ortsdo con mayor incidencia de pro-
ductos prematuros,en este estudio, fue el de 19 a 35 ancs de sded,

como se describe en la tabla No. 1,

Tabla No.l Antecedentes Prenatales, Bdad #aterna.

Bad "aterns Mad Gestacional
Fretéramino *érnino
Menor o igual 18 aiios 20 4
19 a 35 anos T4 16
Nayor a 35 anos T 2

TOTAL : 101 22
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Bl antecedents. de patologia materna mAs fre~ientemente reporta-
do fueron la amenaza de parto prematuro y la amenaza ce aborto, Bn

el 58,5% d= los casos ninguna patologia asoclada.

Tabla No. 2 Antecedentes Pranatales, Patologia aterns.

PATOLOGIA NATRENA BDAD GESTACIONAL
Pretéraino Mroino Total
Uinguna 56 16 12
amenasa de parto prematuro 10 ° 10
Amenasa de ABURIU 9 6 15
Cervicovaginitis 5 [} 5
Infeccibn de vias urinarias 4 ] 4
Placenta previa 2 [+] 2
Tabsquis 2 ] 2
Ala oholism 1 [+} 1
Pre-sclacpaia 1 [} 1
Rutebla 1 o 1l
®pilepmia (DFH) 1 (] 1
Polihidramnios ° 1 1
6 TOT4AL 92 22 114

En la via de atenci6n del parto se reyorts un predominio signi-
ficativo en la via vaginal, en un total de 93 pacientes (74.7%). -
Los embarazos gemekares inclvidos fueron T, cursando el 20l gemslo

con heworr.gia peri-intraventricul:zr en 5 da los casos.
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Tabla Nol 3 Antecedentis Prenatales, Via de atencién del parto

VIA DE ATTHCION DEL PARTO TDAD GRESTACIONAL
Pretérmino Mraoino Total

Vaginal , 16 13 89
Butécico A 14 10 1]
Dist6oico .4 3 7
Ceshrea 25 [] n
Gemelar 7 V] 7
Trilliso 1 o 1
TOTAL 101 22 123

Bl primipal sitio de atencién del parto fue a nivwel intrahospi
talario en un 72.3% y en un 9.7% ~n domicilio por empirica.

Tabtla No. 4 Antecedentes Perinatales, Sitio Atencién del parto

SITIO DB AT“"NCION DEL PARTO BDAD GESTACIONAL
Pretéraoino Mraotno Total
Hospital ” 15 92
Consultorio 6 2 8
Domicilio (empfrica) 7 5 12
fortuito (carro) 11 ' 0 1

TOTAL 101 22 123
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Bn once pacientes (8.97) se encontraron datns clinicos de trau-
ma obetétrico, Taltla 0. 5. Refiriéndose el antecedeste de hipoxia
neonatal en 67 (54.4%) y la administraci6én de eoluciones hiperténi
cas on o1 43,2 % ce los mimmos, as{ como, la admiuistracién de bi~
carbonato en el 37.3% y maneio inicial no especificado en el 37.3%
de los pacientes con asfixia perinutal y prasaturez, Bn los neons-
tos de térmim el 77.7 £ de los raferidos con asfisia perinatal re

civio tratamlento inicial con las medidas anteriormente comentadas
Teblas No, 4, 5 y 6.

Tabla No. 5 Antecedentes perinatales. Trwuma Odetétrico.

TRAUKA OBSTETRICO KDAD GESTACIONAL
Pretéroino Téraino Total
Trauma obstéirico 10 1 11
Sin trauma obstétrico 22 13 35
Ko referido 69 8 30
TOTAL 101 22 123

Bl antecedente de ru,twura prematura de m mbranas se otwervd en
el 11,8% de los pramaturos y de éstos el 25% desarrollo el siniroe

me de dificultad respiratoria del prematuro. Tatla No. 8
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Tabla No, 6 Antecedentes Perinstales, Asfimia perinatal,

ASFIXIA PRRINATAL EDAD GESTACIOHAL
Fretéraino Término Total
Asfixia Perinatal 58 9 67
Sin asfixia perinatal 18 3 21
- Ko referido 25 10 - s
TOTAL 101 22 123

Tabla No. T Antecedentes Fesrinatales. Adminietraciln nedicamentos

MEDICAXEHTOS ADMINISTRADOS BDAD GRSTACIONAL
POSTFARTO INKRDIATO

Protéraino Término Totsl

Ulucosado hiperténico 29 4 . 33
Bicarbomsto de sodio 25 4 295
No especificado 25 33 28
TOTAL 54 7 61

Cou resiecto a la relacidn cbservads antre sl grado de asfinia
y sevaridad de bemorragie, la mavor incidencia de hesorragia ccurrié
en la asfixia leve, .in eabarge, te obgervd una maror sev ridad de

la hemorragia e}l ralaclén al gredo de asfizia, Tabla Ne. 9
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Tabla Ko, 8 Antecedentes Perinatales. Ruptura prematura membranas

Blab GeolaCluway ALriUsa PHUBRALLUAA LB rBaBdacsd
R Sus
P Prematurez extrema 6 1
Prematurez Muderada 6
Precatures Liwdte o Q
TOTAL 12 3

Bn el 40.6 de los neonatos prematuros las manifestaciones clini
cas de hemorra-ia peri-intraweniriculsr se iniciaron en las prime=
ras 24 hrs de vida y en el 31.8% de los neonatos de término, Obser
vAndose un porcentaie del 59$ en neonatos de término ocon manifep-
tociones clinicas iniciales posteriores a las 72 hrs de vida, aso-
ciado emte evento principalmente al antecedente de ssfixia perine-
tal, Tahla No, 10,

De los 101 prematuros incluidos en el estudio el 47,5% cursé con
la forma clinice catastr&fica, con predominio de ésta en relacidn
a una meror edad gestacional, sisrdo del 25.7% en la prematures -
extrema. Tabla No, 11 )

Bntre la s manifestaciones neuroléricas nmks frecuant~mente repg
tadas se encuentran en primer lpgar la hipotonia muscular en el -
51.25 de loe casos, seguida por las crieis convulsivas en el 41 .4%
8in especificarse las caracterfsticas de estas iltimas. Tabla No,
12
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Tabla No. 9 Hemorragia Peri-intraventricular, Grados pap ysg

ORADOS DE ASPIXIA GRADO HEMORRAGIA USG MORTALIDAD
Asfixia leve Grado X 8 4
Grado II 13 8
Grado II1 1
Grado. IV o o
No uUsc 3 3
Asfixia Koderada .Grado I 5 2
Grado IX 9 T
Grado IIX 1 1
Crado IV 2 2
No USG o [+]
Asfixia Severa Grado 1 5 1
Grado IX 2 1
Grado IIX 1 1
Grado IV 1 1
No USC 1 1
TOTAL 51 32

Otras manifestaciones clinices revortadas en orden de frecuence
€ueron la presencia de ictericis en un 69,1%, requiriendo el efece
tuarss exanguineo transfusiém en el 24.7%. La hisotermia s presen
t6 en el 66.6 ¢ y en tercer lugar la acidosis metabilica en un 47%
Tabla to. 13
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Tatla No. 10 Hegorragia peri-intraventricular., Biad presentaci’n

EDAD GFSTACIONAL EDAD PRZSENTACION HEMORRAGIA

——

24 hrs 25 ~ 72 hre Las Tzhrs Total

Prematures Bxtremg 22 1l 5 38
Ppematures *oderads 27 16 16 59
Prematures Limite 1 1 2 4
‘Nraino 7 2 13 22
c66TOTAL 51 30 36 123

Patla No. 11 Hecorrsgia Peri-intraventricular. Formas clinicas

RDAD GESTACIONAL FORRAS CLINICAS DE HEMORRAGIA

CatastrSfica Saltatoria Silenciosa Total

P. Extrens 26 11 1 38
P, Noderada 22 28 9 59
P. Limite Y] 4 (] 4
Mrmino 4 16 2 22

TOTAL 52 59 12 123
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Tahbla No. 12 Hecorragia Feri-intraventricular. Nanifestacionss

"

euroldgicas,

MANIFESTACIONES NEUROLOQICAS

No. de Cansos Forcentate
Hipotonfa 63 51.26
Crisis convulsivas : 51 41 4%
Pupilas fijas 23 18.6%
Kovimientos ancrmales 10 ) 8,18

(Temblor fino)

fabla, No. 13 Aemrragia Peri.intraventricular. Manifestaciones

Ho neurolfgices.

OTRAS NANIFEST:CIONES CLINICAS

No. de Casos Porcentaje
Ictericis 85 69.1%
Hipotermia 82 66.6%
A0idosis mstabSlica , 58 47 .1%
Abvoabpaiento fontanels 48 ' 39.08
Palides de tegumentos 29 23.5%
} Hipotenlibn‘ 9 7.3%
Sangrado en pi-l 7 5-“
Hapatomegalia 20 16.2%
Cefalohematoma 1 0.8%
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¥ Penaifn arterial re.ortada solo en 41 casos

Otro hallazgo clinico reportado fue lag persistencis gel conducto
arterioso en 45 pacientes, y solamente en uno de ellos ésta fue sin
tombtica {insufisiencis cardiaca congestiva)

%n el estudio efectuado se enconird una relacién significativa
enire la odad gestacional y la severidat de la hemorragis peri-in-
tragentricular, a menor edad gestecional mayor severidad en la he-
worragia, Igualnente 1a incidencia de 1la mortalidad es vayor a me-
menor edad gestacional. Tatla No. 14.

Ls mortalidad en el grupo de prematurcs extremos fue del 26%, »
en ol grupo con preaturez moderada del 35.7%, en la prematurss 1%

. mite dal Of y en los productos de téraino del 4.8%.

La mortalidad en relacifn al grado de hemorragis Teportacos fun
ron del 26,8f para el grado I, 62,2% para el grado II, BS5.7% gri-
do III y 1004 grado IV, ‘Yabla No. 14
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Tabla No, 14, Hemorragia peri-intraventricular Seweridad-iortas

lidad.
#DAD GESTACIONAL ORADO HEMORRACIA USG NORTALINAD
Precatures Bxtre m Crado ¥ 7 3
Grado IX 20 18
Orado IIX 1 1
Grado IV | ]
¥o USG ? 7
Prematures Mderada Grado X 25 8
Grado IX 20 12
Grado 11X 4
Grado IV 2
Ko vse 8
Prematures Limite Grado X 2 °
Orado XI 2 ¢
Grado XIIY 1 [+]
Grato IV [\ [¢]
Término Grado I 8 a
/ Grado IX 1 3
Orado XIT 1 1
Grado IV 1 1
No US0 1 1

TOTAL 128 22
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Los hellapgos de laboratorio més significativos fueron los si~-

guientrey

Pabla No. 15. Hallazges de Laboratorio. Biometrfs Hem&tica

BIOMETRIA HFRMATICA
(116 casos)

Rematocrito Normal Anemin “sucooi tosis Reticuloeitosis
23 95 20 7

Tabla Ne. 16 Hallazgos de lahoratoria, Liguido cefalorrsquidec

MQUILO CEPALORRARUIDEO
{ 10 canos)

Hiperproteinorraguia Hipoglucorraquis deaftico

a1 7 4

25 oitoguislcos de LCR normal, previos al diagnéstico de hemorra

gla periinsraventricwlar.

Pacientes presaturos que dursaron -on S{mirome de dificultad res
piratoria del pr-maturo y reguirierc. alguna fase de ventilacidn.
Tadbla No. 16 Hemrragia peri-intrayventricular, Vesntilscién.
S. YeR.P, CASCG CRFALICO V. KRCANICA
34 s 26
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De los 5 paciantrs que cursaron com Heumotérax, uno de ellos =
pr~sentb hgmorragia grado 1V, dos grado II y en los otros dos no &

e efectud ultrasonido.
De los 23 estudios anatomopatollgi~os, en 6 casoca -é correlgeio

narom los hallasgos obtenidos con el reporte ultrasonogréfico e

Tabla No. 1T. Hallazgos Asstomopatollgicos .

RESULTADOS DE ESTUDIO ANATOMOFATOLOGICO

Nol de casos

Hemorragia subependimaria

3
H. Subependimaria rota a sistema ventricular 8
Hemorragia en matrie germinal y cerebslo 1
Hemorragia intraventricular con extensibén a 2
espacio sutdural

Hemorragia ceretral (no especificadas)

]

Encefalopatia hiplixica graw y lsucoencefaloma— 2

lacia

Otros hallaggos reportados fueron; Hemorragia pulm.nar 1, rembra

na hialina 3}, “eumotorax masivo 1.

41.4% de los pacientes imtluidos en el estudio solrevivieron -
al evento hemorrégico encontrindose como las secu~lss mis fracuen~

tes las descritas en la tabla No. 18
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Tabla No. 18 Hemorragis Peri-intraventricular. Secuelas

EDAD GESTACIONAL SECUELAS
Prematur z extrema Retraso Pemicomotor 3
Hjdrocefalia 1
Normal 1
No referida 2
Prematurez Noderada Crisis convulsivas 3

Retraso psicomotor 11
Sigrocefalia
Hipoacusia
Noraal

Hgmy parsaia

A = D O

No:referida

‘Pregaturez Limite Ratrase Faicomotor
Hidrocefalia

Normal

[

No meferida

TNraino Crisis convulsivas
Retraso paicomotor
Hipoacusia
Hemiparesia

Normal

HoOwWw o =W,

No referida

TOTAL 51 41.4%
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PISCUSTIOHN.

La hemorrasia peri-intraventricular descrita como caracterfstica
del premmturc,y en particulsr éel menor de 32 semanns de edad ges
tacional, se olteervl en nuesiro estudio econ una mayor incidencia en
relacién con el grado de prematures, siendo los grupon mis sfecta-
dos por esta patologia los premt:ros extrersos y soderados.

Los factores prenatales mayormente involuersdos en asta patolo-
gia son la vla y el sitio de atencidn del parto, La via vaginal ~—
obs fracuentezente smociada ¢om el incrementc en la presiln venoea
ceretral durante la contraccibn uterina, Con resproto al sitio de~
atencibn ee ha observado que los neonatos que requieren del trans~
porte a lae Unidpdes de Cuidedos Intensivos tiensn una mayor inciw~
dencia de he .orragis intrasventricular, esto &s Getdo a la falta ¢
de programas adecuados para el iransport-e neonatal, realizadc en
mestro estudio en un alto porceataie de hoapitales localizados ~—
fuera del Distrito Federal,

Beisten difersncins significativas en los neonatos que desarro-
1lan he mrragia psri-intraventricular en relecién a ia btaja califi
capibn de APGAR, 1a necesidad de reanimacién y/o veniilacidn arti-
ficial, encontfandose una mayor Qova::idad de la he mrraria a «eyor
grado de wsfixia perinatal, sas! como una mayor mortalidad.

Bn los conceptos de la etlopatoge ria de la hesorragia peri-in—
traventricular se valoraron los factores intravascularss, pudiendo
obgarvarse en suchos de los cgsocs que la mama & sultifactorial .

Las fluctusciones del fluijo sanrufme ceretral, factor asaciado

a los mecanlewoa de ventilacibén, estuvieron presantes en el 76% de
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los pacientes que cursaron con el sindrome de difioultad respiratg
ria del pr-maturo. Igualmente asociado a los mecanismos de ventila
oidn extste otro factor, el indrementv de la presifn venoea core.—
tralyel cual ocurre en pacientes con nsumotérax y que en esta see——
rie mo mostré wna correlacidén significati w con el gmado de herorrs
gla, a excepcibn de un caeo eon reporte ultrasonogréfico de hemorra
- gia grado IV,

El incremento en el flujo eanpuimo cerebral, factor otservado-
tanto en circunstanciss fisiol6gicas (variaciones de la presifén in
tracraneana en el postparto inmediato) ecomo complicaciones de 1la —
atencién del neonsto por la admi nietracidn de soluciones hiperténi
cas e hiperosmlares, se repo-t8 en esta serie enun 43.9’ de los
prematuros. Ademfs, tanto la glucosa hipertSnica com el bicarbona
to pueden ocasionar una elevacién sbrupta de la presidn parcial de
€02 resultado de su metabolisio final.

La Blpci‘carhia, que ha demstrado causar incrementos cn el flu-
i o sanguineo ceretral se olmervd en el 25.7% de los prromaturos

La diswinucién del flujo sanpuineoc cerebral, teniendo como ceu-
sa Principal la hipotensi8n arterial, no fue posible valorarla como
tal, encontrbniose como manifestacién clfnica en el 21,94 de los =
casos, de un total de 41 pgoientes con determ nacién de la t2nasifn
srterial,

Los factoree vasculares estfn fntimamente relacionados con el =
grado de prematures, dedbido a la detil integridad de los capilares
en la mtris gerdnal.

La edad presentacidn de la hemorragla peri-intravantricular fu-
del 40,68 en las primras 24 hr:, muy cercano a la reportado en b
1a literatura de un 508 de los casos. Sin embargo, en ‘los nconatos

de término ocurrid el inicio de las manifestaciones tardfamente, =
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mayores de 72 hrs, asociamdo este evento principalmente al antecedan
te de hipoxia heonatal.

La form de presentacién clinica predominsnte en un 47.5% de 1@
prematurcs y un 42,28 del total del pacientes fue la catastréfice-
en contraste con lo reportado en la literatura d e un 75 s un 768
de la forms clinicamemte silenciosa, Adenfie de ols~rvarse uns Ase—

*yor imidencia de ésta formclinica a menor edad gestacional,

Bn relacibn al disgndetico el procedimiento de elecoidn es la -
ultrasonografia tramsfontanelar, pudiendc obssrvar una estrecha oo
relacidn entre los resultados reportadoms por este procedimiento y-
los ottenidos a traves del estudio amtomopatolégicoa,

La icidemia en los distintos gradoe de he mrragia obtenidos «
fueron muy similares a los referidos por Wolpe, de un 43% para el
grado I, un 34% para el II,

Adeads se otsers una ralacifn estrocha entire el grado de hemo-
ragia e fndice de mortalidad sisndo éstas del 26.8% para el grado
T, 62.2% para el grado II, B85.7% para el IIT y un 100% pars sl gra
do IV,
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CONCLUSIONES.

L. La hemorragia psri-intraventricular se observa ahs frecuente-
aente en el reciédn nsoido preasturc

2.~ Un elevado porcentafe ds pacientes son referidos de hospitales
localicados fuera del Distrito Pederal, lo cual increments con
eideratliemente 1a inridencla de hemorragia por la falta de ==
programes de trans.orte neonatal adecuados.

3.- Los antecedentes de hipoxia neonatal, -QMniltrulon de solu=
‘clomes y /o oedicesastos hipercemlares son factores asooiasdos
significativamente con el desarrollo de hemrragis.

4.« Las fluctuaciones del flujo sanguinec cerebral, as! como el i
incremonto de la preaidn venosa cerebtral son factores ssocie-
dos a los mecanismos de vantilacidn mecdnica.

5= Bxiste una rslacifn esirecha entre la severidad de la hemorra
gla y la edad gestacional. .

6= Ls edad de preeentacidn de I.u hewrragia oks frecuentements T
fepurtada es en las Primras 24 hrs de vide en cesi un 50% -
de lo® casos,

7.- La form a de presentaciln clinics de la hemarragia psri-intras
we iiricular predominante en esta serie fue la forma oatastré-
fios, ditiriendo significativamenta de los resultados previa-
mente reportados.

8._ Friste una estrecha correlacidn enire el gradc de hemorragia-

peri-intraventricular y el indice.de mortalidad.
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