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ANTECEDENTES CIENTIFICDS 
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La He•orragia intracraneana (HIC) representa un serio pro
ble•a del periódo neonatal ya que constituye una de las princi
pales causas de mortalidad y de daño neurológico de Magnitud -
variable en los sobrevivientes (1,2). Con la introducción del -
cuidado intensivo neonatal se ha logrado dis•inuir la •orbi-•o! 
talidad del recién nacido de pretér•ino y delneonato de bajo -
peso, Influyendo en esto particular•ente el e•pleo de la venti
laci6n •ecánica asistida para los neonatos con enfer•edad de -
•e•brana hialina. Sin e•bargo, paralela a este logro, la posibi
lidad del desarrollo de he•orragia peri-intraventricular se ha 
visto incre•entada notable•ente, en estos grupos etireos (31 

FRECUENCIA.-

Existe una influencia directa entre la edad gestaclonal y 
el sitio de lesi6n anat6•ica, es asf que en el niño prematuro -
la he•orragia intra y periventrlcular (HIV/HPVl es la •is fre-
cuente (4,5), con una incidencia de 35 a 451 enJos que tienen -
•enos de 35 se•anas de gestación o que pesan •enos de 1,500 gr., 
cuya patogenia no ha sido aún completamente aclarada (6,7). 

En niftos de tér•ino su frecuencia resulta diffcil de preci
sar, ya que la traducción clfnica puede ser pobre o nula ante -
he•orragias leves(5,8). Sin embargo, algunos autores reportan -
que su incidencia es •enor del 101 (9,13). La he•orragia que se 
presenta en estos recién nacidos habitualmente es la de tipo su~ 
dural o subaracnoidea, que se halla relacionada principal•ente -
con el trau•a obstétrico; sin e•bargo publicaciones recientes -
lnfor•an de neonatos de tér•lno con hemorragias subependimarias 
(5,9,10) e lntraventriculares (11,12) que se consideraban exclu
slva•ente de los niftos pre•aturos. 

Se •enciona a la HIC co•o el hallazgo •is co•ún del Siste•a 
Nervioso Central en autopsia neonatal, asf •is•o la Incidencia -
en autopsia en infantes pre•aturos se reporta del 56 a 711 (13,-
14). 
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FACTORES DE RIESGO, ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA 

A pesar de su alta frecuencia, la etiologfa de la he•orra
gia intracraneana per•anece aún no clara, aunque sabe de su ca
ricter •ultlfactorial (6,7). 

Existe 9ran controversia para dar explicación a las HIC de 
los nlftos de tir•lno, •encionandose co•o factor de riesgo fund! 
•ental, el trau•a obstético u co•o posibles •ecanls•os etio16gl 
cos: alteraciones de 11 co1gul1ci6n (8,15,16), •alfor•aciones 
arteriovenosas y la p1rticipaci6n hip6xico tsquf•ica (18). No -
obstante •uchos de estos episodios he•orrigicos ocurren en pa
cientes sin riesgo, considerados sanos. 8erg•1n (8) propone que 
la causa de los infartos herorrigfcos en estos niftos quizi sean 
eabollas procedentes de 105 vasos uabilicales, el conducto arte• 
rioso o la placenta •isaa. 

En los pre•aturos se tiene aayor unaniatdad de opiniones -
stn dejar de existir diferencias iaportantes; por ejeaplo, no -
ha sido posible establecer aún cu1l es 1& •ejor vta de obtenct6n 
al naci•tento, dado que para algunos representa un factor ~ 

de riesgo el parto vaginal (19) y para otros no tiene signific! 
do coao antecedente (17). El Apgar al nacer taabién ha resulta
do controversta1, puesto que algunos seftalan su relación con 11 
HIC (lg), en tanto que otros consideran que no la tiene (17,20). 

Para fines pricticos no esti bien coaprendlda la etiologfa 
de la HIV/PV hasta la actualidad, proponiéndose por ende una -

aaplia lista de factores que la expliquen. 

Entre Tos factores de •ayor eonstderactón para él desarro
llo de la HIV/PV se encuentra: baja edad gestacional, padeci•ie~ 
tos respiratorios (en especial la enfer•edad de aeabrana hiali
na), hipoxia seguida de congestl6n venosa y dafto capilar, asis
tencia ventilatoria - increaento de la presi6n venosa por eapleo 
de presi6n positiva al final de la espiración,hipertensión ven~ 
sa secundaria a insuficiencia cardf aca, factores Maternos coao 
la Ingestión de leido acetil salicflfco o 11 toxeafa, trau•a 
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obstétrico e hiperos•olaridad sangufnea (15,21,221. 

Se ha sugerido que la HIV/PY puede ocurrir secundariamente 
a alteraciones del flujo sangufneo cerebral causadas por el uso 
de grandes dosfs de bicarbonato por acidosis, ede•a cerebral, -
incre•ento dela presi6n capilar arterial, endotoxinas, hiperca! 
bia, neu•otóra~. convulsiones y expansi6n brusca de volú•en (7, 
15,23). 

La HJY/PV enlos R.M. pre•aturos puede originarse en 2 si-
tios: la •atriz ge•inal subependi•aria y el plexo coroides, au! 
que aqut es •is frecuente en infantes de tér•ino (9,13). 

En cuanto a la patogénesis se relaciona 4 factores princ! 
pales a considerar (291: 

a) La •atriz ger•inal subependf•aria - estructura gelatin~ 
sa con gran cantidad de células rica•ente vasculariza-
das dan origen a los espongioblastos y neuroblastos re
queridos para la for•aci6n de la corteza cerebral - pr~ 

porciona pobre soporte •esenqui•atoso a los vasos pequ! 
ftos que la cruzan, haciendolos susceptibles de sangrar 
por diferencias atnl•as en el flujo sangutneo regional. 

b) La distribuci6n del flujo sangufneo cerebral en la re-
gf6n periventricular hasta las 32 se•anas de gestación 
es predo•fnante, por lo que cualquier incre•ento tiende 
a sobreperfundir esta regi6n. 

c) El lecho capilar es in•aduro, lo que hace vulnerable a 
la ruptura. 

dJ la autorre9ulaci6n vascular no esti desarrollada, por -
tanto el flujo sangufneo es excesivaaente sensible a -
los ca•bios en la pres16n arterial ante diversas situa
ciones. 

Ta•b16n habri-que considerar a la HIPOXIA co•o factor dete! 
•inante de HIC, la cual si es sostenida por un tieapo prolongado 
lleva a una falla cardiovascular con congesti6n venosa generali
zada. La estasis venosa repercute a ntvel renal, intestinal 1 C! 
rebral 1 por sf sola o en asociac16n tro•bosis puede originar --
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necrosis del tejido subyacente y hemorragia. 

En neonatos mayores de 32 semanas es raro encontrar HJY/PY 
provenientes de la matriz germinal, debido a que el plexo vasc! 
lar inmaduro alcanza su máximo desarrollo a las 31-32 semanas -
de gestación disminuyendo posteriormente al aumentar el flujo -
sangufneo hacia la corteza cerebral y la sustancia blanca. Cua~ 
do se llega a presentar se origina en los plexos coroides (9,--
13, 14). 

Log y Lassen (25), han señalado que tanto los prematuros -
como los niños sometidos a asfixia severa muestran serias difi
cultades para regular su flujo sangutneo cerebral {FSC) de tal 
manera que los cambios ocurridos en la tensión arterial {TA) -
son transmitid~s conla misma intensidad a los capilares cerebr! 
les donde la hipotensión es capaz de condicionar necrosis vasc! 
lar y la hipertensión rupturas capilares principalmente a nivel 
de la matriz geminal. 

A partir de entonces se han señalado los posibles efectos 
nocivos al manipular exageradamente a los niños gravemente en-
fer•os; se ha correlacionado los efectos de la TA y la presión 
intracraneana {PJC) provocados al aspirar secreciones y se han 
señalado los efectos que las crisis convulsivas ocasionan sobre 
estas •is•as variables. También se han estudiado las alteracio
nes que sobre el FSC provocan: el conducto arterioso permeable 
(PCA) y su cierre quirúrgico, la aparición de flujos retrógra
dos con incremento de la TA al efectuar el "lavado" de los ca
téteres arteriales umbilicales,,las alteraciones he•odinámcas 
producidas par procedimientos como la .exsrngui neotransfusi ón, 1 os 
cambios que este procedimiento conlleva sobre la PIC, y los -
ocasionados por la ventilación asistida, e incluso se han lle
gado a calcular los cambios producidos por el llanto sobre la 
presión de pe~fusión cerebral en niños sanos y las variaciones 
que sufre la PIC ante situaciones tan sencillas co•o la posi-
ción de la cabeza, por eje•plo la posición de Trendele•burg -
( 15,26,27). 

Se mencionan factores extravasculares co•o la gran actlvi 
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dad fibrinolitica que sucede en la matriz ger•inal del neonato 
prematuro lo que explica porque una hemorragia capilar puede -
convertirse en lesión masiva y extenderse hacia el sistema ve! 
tricular o abrirse paso hacia el parénquima cerebral (28). 
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DIAGNOSTICO 

Tradicionalmente se acepta que las he•orragias extracere
brales se presentan con •ayor frecuencia en niños de tér•ino y 
guardan relación con el trau•a obstétrico y que las he•orragias 
intracerebrales se observa en su •ayoria en niños pre•aturos S! 
jetos a hipoxia (15). Sin e•bargo, esta clasificación aunque es 
práctica y útil, no es absoluta ya que ambos grupos de niños 
(pre•aturos y a tér•ino) pueden en un momento dado cursar con 
cualquier tipo de he•orragia intracraneana. 

En un buen número de casos resulta diffcil precisar el si
tio de la he•orragia en base a las •anifestaciones clfnicas ya 
que algunas son inespeciffcas y otras quizá pueden en•ascaradas 
por procesos patológicos agregados o subyacentes. 

l.- CARACTERISTICAS CLINICAS.-

En el RN PRETERNINO la frecuencia de la HIV/PV se incre•e~ 
ta en for•a inversa•ente proporcional a la edad gestacional, -
existiendo estudios recientes en los que se reporta una frecue~ 
cia de HIV/PV de hasta 78S en neonatos menores de 1,500 gr., -
sin cuadro cltnico (28). 

Las •anifestaciones clfnicas de HIV/PV se dividen en 3 ca
tegortas (13,29): 

a) CUADRO SILENCIOSO: 
Clfnicamente indetectable. Puede ocurrrir en cualquier -
•o•ento e inclusive ser •ortal, se descubre por causali
dad y habltual•ente es hallazo post•orte• y sin antece-
dentes. 

b) CUADRO SALTATORIO: 
Evoluciona en horas o dtas, caracterizado por hipotonf a, 
ca•bios en el estado de alerta, hipoter•ia, proble•as 
respiratorios, irregularidad en1aposic16n de los oJos,
cafda vertical de los ojos con movi•ientos inco•pletos a 
la •aniobra - óculo-cefálica. 
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e) CUADRO CATASTROFICO: 
Evoluciona en minutos u horas. Ocurre rápidamente dete
rioro neurológico consistente en co•a, convulsiones tó
nicas, anor•alidades respiratorias, ausencia de respue! 
ta pupilar y cuadriparesia flácida. 

Puede haber fontanela anterior tensa, bradicardia, pre
si6n sangufnea dis•inufda, acidosis •etab6lica.y secre
sión inapropiada de hor•ona antidiurética. 

En el RN de TERMINO, para fines prácticos puede darse por -
hecho que todas las he•orragias subdurales (HSDI tiene su origen 
en alguno de los senos venosos y relacionadas con el trauma oh! 
tétrico. 

Los signos clínicos puden variar en función de que la lesión 
principal esté localizada al tentarlo o a la convexidad cerebral. 

- Los datos más relevantes de laceración tentorial son: es
tupor o co•a, desviación de la •irada con ausencia del reflejo -
oculocefálico y anisocoria con deficiente respuesta al estímulo 
luminoso. Si la he•orragia es infratentorial existe •arcada rigi
dez de nuca e incluso opist6tonos. SI el sangrado fué i•portante 
es de esperarse una evoluci6n de •inutos a horas en las que el -
estupor progresaal_coma y las pupilas se •uestran dilatadas y -

fijas, agregandose signos de co•pres16n del tallo cerebral lmovl 
•lentos oculares, respiración irregular y final•ente paro cardi~ 
respiratorio). 

- En la lesión de los vasos de la convexidad cerebral se -
pueden considerar dos estadfos clfnicos. El pri•ero y probable
mente el mis co•ún en hemorragias de menor grado se caracteriza 
por ausencia de manifestaciones clfnicas aparentes. El segundo 
con.sangrado de mayor intensidad, se manifiesta por signos de di! 
función cerebral, especialmente convulsiones, las que más común
mente aparecen entre el segundo y tercer dfa de vida, a menudo -
aco•paftadas de signos de focalización, tales como: he•iparesias 
Y desviaciones de la •ir1d1 hacia el lado contrario a la lesión, 
pero con respuesta positiva al reflejo 6culo-cefilico. El signo 
neurológico mis distintivo en este proble•a es la disfunción -
del tercer par craneal, •anifestado por pupila con poblre o nula 
reactlvldad. 
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En cuanto a la he•orragia subaracnoldea pri•arla IHSAP), -
existe dlf;cultad para del;near las caracterfsticas clfnlcas de 
6sta lesl6n ya que ade•ás de las •anifestaclones propias del -
trau•a y la hlpoxia, la HSAP puede ocurrir con otras tres varl! 
dades de HIC, dando un espectro clfnico extenso. No obstante, es 
posible dtntigutr tres sfndro•es •ayores: el prt•ero y •is co•ún, 
relacionado con grados •enores de sangrado, no cursa con datós 
clfnlcos aparentes; el segundo •anlfestado excluslva•ente por -
crfsls convulsivas de Inicio en el 2o. dfa de vtda en nlftos a -
t6r•ino y en llJ\'.ipre•aturos co .. apneas; y el tercero bastante •ás 
raro es una HSAP •aslva de curso riplda•ente fatal. 

11.- LABORATORIO.-

l:os·ele•entos dtagn6sttcos •is utllfzados son: 

- La dls•lnuci6n del he•atocrlto de •is del 101. 
- Caracterfstlcas del lfquldo cefalorraqufdeo: xantocro•fa 

del centrtfugado,protetnorraquia •ayor de 120 •g/dl, eri
trocitos.· de •is de 30/cc, hipoglucorraquia •enor de 30 
•g/dl 12,15). 

- Gaso•etrfa arterial -- acidosis •etab61ica. 

111.- GABINETE.-

Aunque la To•ograffa Craneal Co•putada ITCC) es el •6todo -
•is fiel, se ha encontrado en la Ultrasonograffa (USG) cerebral 
el estudio ideal, dado que esti exenta del riesgo de radiaci6n,
ofreclendo en ca•bio un excelente fndice de correlact6n con la -
TCC eoíianos expertas. Otras ventajas de la USG son el que puede 
ser realizada en for•a portitil e.o'il aislado de la Unidad de Cu! 
dados Intensivos Neonatales, no es necesaria la sedaci6n y el -
exa•en es •enos costoso. 

El rastTto con USG de·alta resoluc16n·Jilltentdo con transdu~ 
toT de 5 y 7 .5 NHz; frecuente•ente da un,prec1s16n anat6•1ca d_e
tallada. La fontanela anterior es una ventana acústica ideal del 
cerebro neonatal y per•tte vtsualtzar adecuada•ente las extruct~ 
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ras intracraneales. 

E!!(>acientes con he•orragia li•itada a la •atriz germinal -
subependi•aria, la USG •uestra ireas de ecogenicidad incre•en-
tada en el piso del ventriculo lateral, con •is frecuencia en" 
la cabeza del núcleo caudado. El plexo coroides es un el'e•ento 
bien deli•ttado y se extiende desde el agujero del Monro hasta 
el atrio y el cuerno te•poral, ha sido ta•bién considerado co•o 
una fuente de HIV/PV en cuyo caso se •uestra agrandado y •is "
ecogénico de lo nor•al. El diagnóstico de extensi6n intraventr! 
cular de la he•or~agia puede ser realizado cuando se ve un coi
gulo ecogénico en el interior de los ventrfculos o pequeftos de
tritus for•ando un nivel lfquido. los ventrfculos se agrandan -
y son vistos co•o estructuras dilatadas llenas de lfquido • la 
dilataci6n puede ser leve, •oderada o severa y puede per•anecer 
estable, involucionar o progresar con el tie•po !requerir deriv~ 
cion ventricular per•anente. 

la HIV/PV puede quedar li•itada a la •atriz ger•inal o pU_!'.· 
de extenderse ta•bién hacia el parénqui•a adyacente a ésta. 

Extsten diversas clasificaciones de acuerdo a los hallazgos 
por USG, la clasificaci6n de PA"LE será la aplicada en este es
tudio ya que considera el pron6stico de la enfer•edad. Se-
gún el sitio y extensi6n de la lesión la he•orragia detecta
da se divide en 4 grados (30). 

GRADO Subependimaria 
GRADO 11 He•orragfa intr.aventricular sin dilataci6n. 
GRADO 111 He•orragia intraventricular con dilataci6n. 
GRADO IY He•orragfa intraventricular con extensi6n pare!!_ 

qut•atou. 

Estudiosfrecientes de•uestran que todas las he•orragfas ocu
rren dentro de la ~rt•era se•ana de vida y reportan un 201 grado 
1, un 101 grado 11, 71 grado 111 y 71 grado IV (31). 

La to•ograffa Axial Ca•putada es excelente para establecer 
el diagn6stico de HIC¡ sin e•bargo presenta li•itaciones prictt
cas: requiere desplaza•iento del paciente hasta el irea de ubi-
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caci6n del instru•ento, e•pleo de •edicaci6n sedante, utiliza -
radiaci6n ionizante, adeaás de ser relativaaente costosa. 
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DEFINICION DEL PROBLEMA 

En la sala de cuidados intensivos neonatales del Hospital 
General "Dr. Fernando Quiroz Gutiérrez•, del ISSSTE, se ha in
cre•entado en for•a notable el ingreso de recién nacidos tanto 
de tér•ino co•o de pretér•lno, princlpal•ente este últl•o tipo 
de pacientes que son los •is expuestos a presentar he•orragla 
lntracraneana (HIC) dado que presentan factores de riesgo o pr! 
disponentes para desarrollarla, por lo que se hace necesario 
efectuar una correlact6n clfntca - ultrasonogriftca, esti•ando 
factores etto16glcos, con lo cual se podrfa tener un conocl•ien 
to •is real del proble•a en nuestra Unidad. 
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a) OBJETIVO GENERAL: 

Deter•inar la frecuencia de he•orragia intracraneana en los 
recién nacidos ingresados en la sala de cuidados intensivos 
neonatales del Hospital General "Dr. Fernando Quiroz Guti6-
rrez•, con factores de riesgo o datos c11nicos efectuando 
correlación con estudios ultrasonogrificos. 

b) OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

- Conocer el tipo de he•orragia intracraneana que se prese~ 
ta en los neonatos que ingresan a la sala de cuidados in
tensivos neonatales del Hospital General "Dr. Fernando 
Quiroz Gu'til!rrez•, con factores de riesgo o evidencia 
cUnica. 

- Correlacionar factores predisponentes y signos c11nicos -
con los hallazgos por Ultrasonograf1a (USG). 

- Identificar los signos c11nicos que se presentan con •a-
yor frecuencia ee bta patologh. 

- Co•probar que la he•orragia intracraneana puede presenta! 
se aún sin evidencia c11nica. 

- Co•probar que la he•orragia intracraneana es •is frecuen
t.e en los recién nacidos de pretir•ino. 
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MATERIALES Y METOOOS 

Se realizó un estudio prospectivo, longit.udfoal y observa
cional durante el periódo comprendidÓ de enero de 1990 a junio 
de 1991, en el que se estudiarón 58 recién nacidos de término 
y pretér•ino que ingresaron a la sala de cuidados intensivos -
neonatales del Hospital General "Dr. Fernando Quiroz Gutiérrez• 
y que cu•plieron con los siguientes requisitos de inclusión: 

- Hipoxia •oderada a severa dada por calificación de Apgar 
•enor de 6 al •inuto o que hubiesen requerido presión positiva 
con..:'..•ascarilla o necesidad de intubación endotraqueal. 

- Evidencia clfnica de he•orragia intracraneana o 3 o más 
factores de riesgo. 

- Habérseles realizado por lo •enos un estudio ultrasono
grifico durante su estancia en el servicio. 

- Ausencia de •alfo•aciones congénitas aparentes o infec
ción del siste•a nervioso central. 

Los factores de exclusión considerador fueron los que no -
reunieron los requisitos antes •encionados. 

A·sufngreso se to•aron los datos de interés en la hoja e! 
pecial de recolección de datos coa factores predisponentes o 
de riesgo: la corta edad gestacional, bajo peso al naci-
•iento, sexo, ser hijo de •adre toxé•ica, la vfa de naci•ien
to. Asi ta•bién se to•ó en cuenta la necesidad de e•pleo de -
ventilación •ecinica, padeci•ientos respiratorios ( enferme-
dad de •embrana hialina, taquipnea transitoria del recién na
cido, aspiración •econial ), trau•a obstétrico considerandose 
en este rubro: •oldea•iento cefálico, caput succedaneum, hue-
llas de fórceps, cefalohe•1to•as, fractura de clavícula, par! 
lisfs de plexo branquial, retención de cabeza últi•a,lesiónH

f!Ui•óticas y herida de tegu•entos. Se consideró ade•is a los 
neónatos que requirieron exsanguineotransfuslón o en los que 
hubo necesidad de cateterismo u•bilical, asf co•o padeci•ien
tos intercurrentes co•o la persistencia del conducto arterio
so y la sepsis, considerandose ta•blén la ad•inistración de -
soluciones alcalinizantes. 
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La evidencia clfnica se basó en los siguientes signos: pr! 
sencia de crisis convulsivas, fontanela anterior tensa o abo•
bada, signos oculares anor•ales, hipotonf a auscular, presencia 
de apneas, dilatación pupilar, acidosis, heaatocrito bajo, y -
alteraciones del estado de alerta. 

Para la detección de las heaorragias por USG, se eapleó un 
aparato de ultrasonido con transductor de 5 MHz de tieapo real 
de un equipo Sieaens SL-2, realizindose cortes en los planos -
frontal y sagital a través de la fontanela anterior que se -
usó coao ventana acústica. Dicho estudio se efectuó en cuanto -
las condiciones de los neonatos lo peraitieron dado que se -
requirió llev,rlos al sitio de ubicación del aparato, Los es-
tudios fueron realizados y '-•vieados por los aédicos adscri-
tos y residentes del servicio de Radiologf a. Las heaorragias -
fueron divididas de acuerdo a la clasificación de Paptle y col 
(30), efectuandose la correlaci6nC1111 los factores de riesgo y 
los signos clfnicos. 
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RESULTADOS 

Se incluyerón en el estudio 58 recién nacidos tanto de -
tér•ino co•o de pretér•ino de edades gestacionales entre 27 y 
41 se•anas,con pro•edio de edades de 35.1 se•anas. El peso pr~ 
•edio al nacer gué de 2,425 gr., con rango entre 1,020 y 4,050 
gr. (cuadro NO. 1). Hubo predo•inio del sexo •asculino (n=35) 
representado el 601 , 23 fueron fe•enino que representan el -
restante 401 (fig.1). La calificación de APgar promedio al •i
nuto fué de 4.78 con rango entre O y 8; la vta de obtención -
predo•inante del total de los neonatos fué la abdominal repor
tandose 38 cesireas (65.51), princlpal•ente enlos productos -
pre•aturos. Los eutócicos constituyeron el 191 (n=ll) y los -
dlst6cicos el 15.51 (n=9). La distribución en cuanto a la via 
de obtención fue la siguiente (fig.2). En los R.N. de tér•ino 
el 481 fue por cesirea, el 261 por eut6cia y el restante 261 
fueron por distócla. En los R.N. de pretér•ino el 74.41 fue o~ 
tenido por cesirea, el 15.41 por eutócia y el 10.21 por distó
cia. 

En cuanto a los factores de riesgo para presentar HIC se 
encontró que 26 pacientes requirieron ventilación •ecinica 
(451 del total de pacientes) de los cuales los neonatos de pre 
tér•ino representarón la •ayorfa (22 pacientes), casi un 401 -
presentó algún tipo de padeci•iento respiratorio (enfer•edad -
de •e•brana hialina (EllH), aspiracl6n de .econio o lfquldo an
mlótico, neu•onfa, neu•otórax) p..io•inando la EllH propia de los 
pre•aturos. Se observó trau•a obstétrico en 21 pacientes (361) 
con predo•inio eolos R.M. de tér•lno (n=ll) lo que se traduce
en un 57.81 de este grupo de pacientes. Los hijos de •adre to
xé•ica representaron el 15.51 (n=9) con predo•lnio en los pacie~ 
.tes de pretér•lno- (n=6). El uso de soluciones alcaltnizantes -
representó el 13.71 con predo•inio en los R.M. pre•aturos. Fué 
necesario el cateterls•o u•b111cal y la exsanguineotransfus16n 
solo en 2 ocasiones, con baja relación porcentual (3.41). Otros 
factores que pueden contribuir al desarrollo de he•orragia in
tracraneana y que fueron to•ados en cuenta co•o la sepsis y la 
persistencia del conducto arterioso fueron detectados en 9 y 3 
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pacientes del total de neonatos observados, proporcionando una 
relaci6n porcentual del 15.55 y 5.lS (cuadro NO. 2). 

De los 58 pacientes incluidos en elestudio, en 12 de ellos 
se corrobor6 por estudio ultrasonogrifico he•orragia intracra
neana del tipo lntreventricular - periventricualr (20.6S). Dos 
de ellos las presentaron los niftos de tér•ino (10.5S de este 
tipo de pacientes), las otras lD HIV/PV las desarrollaron los 
recién nacidos de pretér•ino representando el 25.6S de ellos -
(fig. 3)¡ de la poblaci6n total estudiada en el restante 79,4S 
no se logr6 corroborar he•orragia intracraneana (fig.4). 

El estudio ultrasonogrifico se efectu6 en cuanto las con
diciones cltnicas de los pacientes lo per•itieron ya que debian 
ser trasladados al sitio de ubicaci6n del aparato. 

Tanto en los R.M. de tér•ino co•o e~os de pretér•ino se 
detectó hemorragia periventricular y la distribuci6n de acuerdo 
a la clasificación de Papile fué la siguientes (fig. 5): 

R.M. de Tér•ino: Grado 11 paciente (5DSI 
Grado 111 paciente (5DS) 

R.M. de Pretér•ino: 
Grado l 3 pacientes (30S) 
Grado 11 4 pacientes (40S) 
Grado 111 3 pacientes (30S) 

No se reportó ninguna he•orragia grado IV por ultrasono-
grafia, se sospechó en pacientesque fallecieron y a los cuales 
se les efectu6 punci6n ventricular con resultados positivos, -
pero no se incluyeron ya que no se corroboró con estudio ultra
sonogrifico. 

Considerando a a•bos tipos de recién nacidos la distribu
ci6n global de las he•orragias es co•o sigue: Grado l= 251 
(1/12),Grado 11= 41.6S (5 de 12), Grado 111= 33.4S (4 de 12) -
(cuadro No. 3). 

La frecuencia de HlY/PY por grados considerando a los ne~ 
natos de tér•ino y pretér•ino es: Grado 1=5S (3/58), Grado 11= 
8.6S (5 de 58) y Grado 111= 6.9S (4 de 58). 

La distribución de la HIV/PV por sexo fué de la siguiente 
•anera: en los R.N. de tér•ino no hubo diferencia, a•bos sexos 

' 1 
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50S (fig. 6). En los pre•aturos predo•inó la he•orragia en el sexo 
•asculino COllUna relación porcentual del 801 contra 201 del fe
•enino. 

Ta•bién al efectuar la distribución global por sexo en ni
ftos de tér•ino y pretér•ino predo•inó el sexo •asculino (75SI -
con el restante 25S del sexo fe•enino (fig. 7). 

De los pacientes en los cuales se encontró he•orragia in
tracraneana por USG, 3 de ellos se co•portaron asignológicos 
(fig.8). 

Al efectuar la correlación clfnica con los hallazgos por -
Ultrasonograffa se observó que en la he•orragia G-1, 2 pacien-
tes no presentaron signos clfnicos de HIV/PV, detectandose sol! 
•ente la presencia de apneas en uno de ellos (cuadro No. 4). 

En la he•orragia Grado 11 un 20S presentó crisis convulsi
vas, otro 20S con signos oculares anormales, el 60S demostró h~ 
tonta •uscular, un 40S apneas y 20S acidosis con evidencia gas~ 
•étrica. En un paciente no se observó signologta. 

En la HIV/PV Grado 111 la hipotonia •uscular fué el signo 
•is relevante (75S), siguiéndole la fontanela anterior tensa -
= 50S y presencia de apneas (50S); signos oculares anormales y 

crisis convulsivas se presentaron con una frecuencia del 25S -
cada uno. No se reportaron hemorragias Grado IV por ultrasonido. 

Valoraciones ultrasonográficas subsecuentes reportan reso
lución de la he•orragh Grado 1 en el lOOS de 115 casos, (cuadro 
No. 5), La evolución en los pacientes con he•orragia Grado 11 -
fué la siguiente: uno falleció, dos per•anecieron sin ca•bios -
en el tipo de he•orragia y los otros dos evolucionaron a Grado 
111. Del Grado 111: tres •urieron habiendo desarrollado previa
•ente uno de ellos htdrocefalia; el cuarto paciente con he•o-
rragia Grado 111 desarrolló ta•bién hidrocefalia encontrandose 
actual•ente en control con trata•iento •édico en la consulta -
externa del servicio. 

Al resto de pacientes con resolución de la he•orragia se 
les realiza segui•iento y esti•ulación te•prana. 



CUADRO No. 1 

PD8LACIDN TOTAL 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Mil•. Pac. Mase. Fe•. Edad Gest. Peso (Gr.) Apgar 
•1 •in. 

De Tfr•ino 19 13 6 X= 40.2 i=3,497 i=4.6 

De Pretfr•ino 39 22 17 X= 32.2 i•l,920 i=4.9 

T o t • 1 58 35 23 X= 35.1 i=2,425 4.78 
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CUADRO No. 2 

PDBLACIDN TOTAL 
n=5B 

FACTORES DE RIESGO NEONATALES DE HIC 

Yentil. Padec. Trau•a Hijo de Catet. 
Necinica Resp. Obsté t. 11. Tox. U•bil. 

4 4 11 3 --

22 19 10 6 2 

26 23 21 9 2 

Exsang. Sepsis 
Transf. 

-- 2 

2 7 

2 9 

PCA 

--

3 

3 

Sol, 
A1ca1. 

3 

5 

8 

N 
N 
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CUADRD No. 3 

DISTRIBUCION GLOBAL DE HIV/PV 

POR GRADOS (PAPILE) 

De Tér•1no Pretér•1no 

o 3 

1 4 

1 3 

- -

2 10 

Global 

251 

41.&S 

33.41 

--
1001 

N 

"' 
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FIGURA No. 6 

HIC: OISTRIBUCION POR SEXO 
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FIGURA No. 7 
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CUADRO No. 4 

CDRRELACIDN CLINICA I USG DE HIC (HIV/PV) 

n=12 

HIC Cr~s1s Fontanela Signos Hipotonfa Apneas D1Sll. Acidosis Coma Sin 
Convuls1v.s Anterio~ Oculares Muscular Hto. Cuadro 

Tensa Anormales Clin1co 

Gr.to I DI DI DI DI 331 DI DI DI 671 w .. 
Gr.to 11 2DI DI 2DI 6DI 4DI DI 2DI DI 2DI 

Grado 111 251 501 251 751 501 251 5DI DI 01 

Grado IV 



CUADRO No. 5 

HIC (HIV/PV): CONTROL CLINICO I USG SUBSECUENTE 

llo.Pac. USG Inicial USG Control 
1 G - 1 Resoluci6n 
2 G - Resoluci6n 
3 G - Resoluci6n 
4 G - 11 G - 111 
5 G - 11 G - 11 
6 G - 11 Def. 
7 G - 11 G - 111 ~ 

8 G - 11 G - 11 
9 G - 111 Hidrocehlh 

10 G - 111 Hidrocefalia 
11 G - 111 Def. 
12 G - 111 Def. 
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D 1 S C U S 1 O N 

los resultados del presente estudio •ostraron una frecuen
cia de he•orragia intracraneana en nuesta Unidad del 20.61 ci-
fra •UY por debajo de las reportadas en diversos estudios (35-
451). Sin ·e•bargo cabe •encionarse que un gran porcentaje de -
R.N., sobre todo pre•aturos no fueron inclujdos en elestudio -
por no habérseles realizado ultrasonografia cerebral, puesto -
que per•anecieron largo tie•po en ventilación •écanica, lo que 
i•pidi6 que pudiera trasladarseles al sitio de ubicación del -
equipo de ultrasonido (aprox. 251 de los ingresos a la Unidad). 

Todos los estudios anato•opatolügicos, to•ográficos y ec~ 
gráficos coinciden en señalar la mayor frecuencia de la HIV/PV 
en recién nacidos con· edad y peso al naci•iento bajo (pretér•i
no). En nuestro estudio la frecuencia de he•orragia intracrane! 
na en niños pre•aturos fué de 25.61 principal•ente en los •e
nores de 35 se•anas, la cual es •uy inferior a lo señalado en 
la literatura. Sin e•bargo ta•bién se detectó he•orragia intr! 
craneana en los R.N. de tér•ino y contraria•ente a lo que se -
esperaba no fué de tipo extracerebral, encontrandose 2 casos -
de HIV/PV, lo que apoya reportes de publicaciones recientes -
(5,g, 10, 11, 12). 

Ade•ás de la prematurez y la hipoxia (dada por Apgar bajo) 
otros factores relacionados con la presentación de he•orragia -
intracraneana fueron: padeci•ientos respiratorios (en especial 
11 enfer•edad de •e•brana hialinaen los neonatos de pretér•ino), 
la utilizaci6n de ventllaci6n •ecinica·, el trau•a obstétrico -
que se encontr6 en un buen porcentaje de pacientes, toxe•ia •! 
terna, acidosis •etab61ica, soluciones· alcalinfzantes y en •e
nor grado el uso de catéteres u•bilicales y la exsanguineotran! 
fusi6n, presentandose estos factores con •Is frecuencia en los 
pacientes que presentaron HIV/PV. 

En cuanto al sexo hubo predo•inio de los R.N ... sculinos -
tanto en la pobl1ci6n total con factores de riesgo (601), cua
dro 1, co•o en los niftos en los cuales se co•prob6 he•orragia 
(751), fig 6 y 7, lo que concuerda co!!)J• publicado en •uchos -
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reportes. 

Aun es controvertida lo relación entre la vía de obtención 
del producto y la hemorragia intracraneana. Mientras algunos au
tores han encontrado predominio en los niftos obtenidos por vfa -
vaginal (19), otros no encuentran diferencias significativas -
entre los nácidos por parto y cesárea (7). Nosotros observamos 
que un gran porcentaje de la población estudiada fué obtenido -
por cesárea (65.51), fig. 2; sin e•bargo en los pacientes que -
presentaron he•orragia no encontramos predo•inio entre los oh-
tenidos por·vfa abdo•inal o vaginal (6 pacientes de cada grupo). 

En cuanto al cuadro clínico solo el 251 no manifestó datos 
de hemorragia, Existen reportes (28,31), que •encionan frecuen
cias 68-781 de R.N. asinto•áticos con he•orragia, aunque la ma
yor parte fué de Grado I y debe•os to•ar en cuenta que la he•o
rragia que •ás predo•inó en nuestro estudio fué la grado II, -
siendo en este grupo I la sinto•atologia •ás florida. 

La correlación clfnica-ultrasonográfica de acuerdo al gra
do de he•orragia podrfa•os sintetizarla de la siguiente •anera: 
en el grado I las apneas fué el único signo evidente en 
el paciente en que se de•ostró he•orragia, aunque quedaría la -
duda si dicho signo no fué debido ta•bién a in•adurez neuroló-
gica propia del pre•aturo. En los grados II y 111 el signo •ás 
observado fué la hipotonfa •uscular, la cual serfa también 
cuestionable en el R.N. pretérmino, aunque existen reportes en 
los cuales se •enciona que es uno de los signos •ás frecuentes 
y •ás significativo en las HIY/PY grado 11 que en la he•orragia 

grado I. otros signosque se observaron con relativa frecuencia 
en nuestros pacientes es HIY/PY grado II y III fueron: apneas, 
fontanéla anterior tensa, acidosis, signos oculares anor•ales, 
crisis convulsivas. 

De las COlllplicaciones observadas, 2 pacientes (16.61) desa
rrollaron hidrocefalia, falleciendo uno de ellos durante su es
tancia en el servicio; el otro paciente esti siendo controlado 
en la consulta externa del servicio y no ha requerido deriva-
ción ventrfculo-peritoneal. 
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La ~ortal;dad en el grupo de pacientes con he•orragia fué 
del 331, cifra real•ente baja en comparación a las reportadas -
por Papile. Sin e•bargo es menester mencionarse que los R.M. 
con he•orragia incluidos en nuestro estudio fueron pacientes -
que en un deter•inado •o•ento •ostraron estabilidad,pudiendo -
realizarseles ultrasonográfia transfootanelar. Muchos pacientes 
graves con fuerte evldenc;a clfnica de he•orrag;a cerebral no -
se incluyeron en el estudio por este •otivo; en caso contrario 
nuestra •ortalidad se hubiese incre•entado en forma i•portante. 
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e o N e l u s 1 o N E s 

- la Frecuencia de Heaorragia lntracraneana (HIY/PY) en nue! 
tro estudio fue aenor que la reportada en la Literatura lntern! 
cional. 

- Existe una relación inversa entre la frecuencia de HIY/
PY y edad gestacional y peso al naciaiento. 

- la HIY/PY no es exclusiva de los recién nacidos prematu
ros ya que también puede presentarse en los neonatos de 
téraino. 

- Los fac.tores predisponentes o de riesgo ais iaportantes
adeaás de la preaaturez y bajo peso al naciaiento fueron 
la hipoxia, asistencia ventilatoria aec,nica, padeciaie~ 
tos respiratorios len especial la enferaedad de aeabrana 
hialina) y el trauaa obstétrico. 

- La heaorragta intracraneana puede presentarse aun sin ev! 
dencia clfnica. 

- Los signos clfnicos predoainantes fueron: hipoton{a mus
cular, aoviaientos oculares anoraales y la acidosis. 

- El grado de HJV/PV ais frecuente por ultrasonograff a fue 
el grado 11. 

- Debe de realizarse estudio ultrasonogrifico teaprano a -
tos R.N. con factores predisponentes o de riesgo, princ! 
palaente a los preaaturus, dada la alta posibilidad de -
desarrollar heaorragia. 

- El •ejor trataaiento es el preventivo y debe estar basa
do tanto en la intervención prenatal coao postnatal. El 
aspecto prenatal debe dirigirse a prevenir el parto pre
aaturo que enfoca aspectos sociales, econ6•1cos y gineco
obstetrlcos. El aspecto posnatal radica en el 6ptiao ªª"!. 
Jo al nacialento: resucitación, cuidados del R.N., corref 
cl6n de tas fluctuaciones en la velocidad del flujo san-
guineo cerebral, corrección de otros disturbios heaodlná
•lcos aayores y corrección de anoraa11dades de la coagu-
laci6n. Las intervenciones faraacológlcas postnatales 
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(Fenobarbital, Indoaetacina, Vit-E),podrtan ayudar a di! 
•inuir la incidencia y severidad de la hemorragia, aun-
que aun existen controversias al respecto. 

- Es necesario efectuar el seguimiento cllnico y USG para 
no descuidar a los pacientes que pudieron aanifestar se
cuelas y establecer la rehabilitaci6n te•prana de los -
casos detectados. 
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