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ANTECEDENTES CIENTIFICOS
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La Hemorragia intracranreana (HIC) representa un serio pro-
blema del! periddo neonatal ya que constituye una de las princi-
pales causas de mortalidad y de dafio neurolégico de magnitud --
variable en los sobrevivientes (1,2). Con la introduccién del -
cuidado intensivo neonatal se ha logrado disminuir 1a morbi-mor
talidad del recién nacido de pretérmino y del neonato de bajo ~-
peso, iInfluyendo en esto particularmente el empleo de la venti-
lacidn mecinica asistida para Jos neonatos con enfermedad de --
membrana hialina, Sin embargo, paralela a este logro, la posibi-
lidad del desarrollo de hemorragia peri-intraventricular se ha
visto incrementada notablemente, en estos grupos etireos (3)

FRECUENCIA. -

Existe una influencia directa entre la edad gestacional y
el sitio de lesibn anatémica, es asi que en el nifio prematuro -
1a hemorragia intra y periventricular {HIV/HPV) es Ta mis fre--
cuente (4,5), con una incidencia de 35 a 45% enlos que tienen -
menos de 35 semanas de gestacién o que pesan menos de 1,500 gr.,
cuya patogenia no ha sido aiin completamente aclarada (6,7).

En nifios de t&rmino su frecuencia resulta dificil de preci-
sar, ya que la traduccién clinica puede ser pobre o nula ante --
hemorragias leves(5,8). Sin embargo, algunos autores reportan --
que su incidencta es menor del 10% (9,13). La hemorragia que se
presenta en estos recién nacidos habitvalmente es la de tipo sub
dural o subaracnoidea, que se halla relacionada principalmente -
con el trauwma obstétrico; sin embargo publicaciones recientes --
informan de neonatos de término con hemorragias subependimarias
(5,9,10) e intraventriculares {11,12) que se consideraban exclu-
sivamente de los nifios prematuros.

Se menciona a Ta HIC como el hallazgo mis comiin de) Sistema
Nervioso Central en autopsia reonatal, asi mismo 1a incidencia -
en autopsia en infantes prematuros se reporta del 56 a 71% (13,-
14). )



FACTORES DE RIESGO, ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

A pesar de su alta frecuencia, la etiologia de Ya hemorra-
gia intracraneana permanece aun no clara, aunque sabe de su ca-
ricter multifactorial (6,7).

Existe gran controversia para dar explicacién a las HIC de
los nifos de término, mencionandose como factor de riesgo funda
mental, el trauma obstético u como posibles mecanismos etiolbgi
cos: alteraciones de la coagulacidén (B,15,16), malformaciones
arteriovenosas y la participacidn hipéxico isquémica (18). No -
obstante muchos de estos episodios hemorrdgicos ocurren en pa-
cientes sin riesgo, considerados sanos. Bergman (B) propone que
l1a causa de los infartos heworrégicos en estos nifios quizd sean
eabolias procedentes de los vasos umbilicales, elconducto arter
rioso o 12 placenta misma,

En los prematuros se tiene mayor unanimidad de opinfones -
sin dejar de existir diferencias importantes; por ejemplo, no -
ha sido posible establecer aiin cual es 1a mejor via de obtencidn
al nacimiento, dado que para algunos representa un factor =
de riesgo el parto vaginal (19) y para otros no tieme significa
do como antecedente (17). El1 Apgar al nacer también ha resulta-
do controverstial, puesto que algunos seftalan su relacidn con la
HIC (19), en tanto que otros consideran que no la tiene {17,20).

Para fines pricticos no esti bien comprendida la etiologfa
de Ta HIV/PV hasta la actualidad, proponiéndose por ende una -
amplia lista de factores que la expliquen.

Entre los factoras de mayor conséderactidn para ¢1 desaero-
o de la HIV/PV se encuentra: baja edad gestacional, padecimien
tos respiratorios {en especial la enfermedad de membrana hiali-
na), hipoxia seguida de congestién venosa y dafo capilar, asis-
tencia ventilatoria - incremento de la presién venosa por empleo
de presidn positiva al final de la espiracidn, hipertensidn veno
sa secundaria a insuficiencia cardfaca, factores maternos como
la ingestibn de &cido acetil salicilico o la toxemia, trauma -



obstétrico e hiperosmol aridad sangufinea (15,21,22),

Se ha sugerido que la HIV/PY puede ocurrir secundariamente
a alteraciones del flujo sanguineo cerebral causadas por el uso
de grandes dosfs de bicarbonato por acidosis, edema cerebral, -
incremento dela presidn capilar arterial, endotoxinmas, hipercar
bta, neumotérax, convulstones y expansién brusca de volimen {7,
15,23).

La HIV/PV enlos R.N. prematuros puede originarse en 2 si-~
tios: la matriz geminal subependimaria y el piexo coroides, aus
que aquf es mis frecuente en infantes de término (9,13).

En cuanto a la patogénesis se relaciona & factores princi
pales a considerar (29):

a) La matriz germinal subependimaria - estructura gelatino
sa con gran cantidad de células ricamente vasculariza--
das dan origen a los espongioblastos y neuroblastos re-
queridos para 1a formacifin de la corteza cerebral - pro
porciona pobre soporte mesenquimatoso a los vasos pegue
fios que 1a cruzan, haciendolos susceptibles de sangrar
por diferencias minimas en el flujo sanguineo regional,

b

La distribucidn de) fiujo sanguineo cerebral en la re--
gién periventricular hasta las 32 semanas de gestacion
es predominante, por lo que cualquier incremento tiende
a sobreperfyndir esta regidn,

c) E1 Yecho capilar es inmaduro, Yo que hace vulnerable a
Ya ruptura.

d) La autorregulacidn vascular no estd desarrollada, por -
tanto el flujo sanguineo es excesivamente sensible a --
los camblos en Ya presidn arterial snte diversas situa-
ciones,

Tambié&n habrk-que considerar a 1a HIPOXIA como factor deter
minante de HIC, 1a cual si es sostenida por un tiempa prolongado
1leva a una falla cardiovascular con congestidn venosa generali-
zada. La estasis venosa repercute a mivel renasl, intestinal y ce
rebral y por st sola o en asociacibn trombosis puede originar --



necrosis del tejido subyacente y hemorragia.

En neonatos mayores de 32 semanas es raro encontrar HIV/PV
provenientes de la matriz germinal, debido a que el plexo vascu
lar inmaduro alcanza su maximo desarrollo a las 31-32 semanas -
de gestacidn disminuyendo posteriormente al aumentar el flujo -
sanguineo hacia la corteza cerebral y la sustancia blanca. Cuan
do se llega a presentar se origina en los plexos coroides (%,--
13,14).

Lou y Lassen {25), han sefialado que tanto los prematuros -
como los nifios sometidos a asfixia severa muestran serias difi-
cultades para regular su flujo sanguineo cerebral (FSC) de tal
manera que los cambios ocurridos en la tensidn arterial (TA) --
son transmitidos conla misma intensidad a los capilares cerebra
lTes donde la hipotensidn es capaz de condicionar pecrosis vascy
lar y la hipertensidn rupturas capilares principalmente a nivel
de la matriz geminal.

A partir de entonces se han sefialado los posibles efectos
nocivos al manipular exageradamente a los nifios gravemente en--
fermos; se ha correlacionado los efectos de la TA y la presidn
intracraneana (PIC) provocados al aspirar secreciones y se han
sefialado los efectos que las crisis convulsivas ocasionan sobre
estas mismas variables. También se han estudiado las alteracio-
nes que sobre el FSC provocan: el conducto arterioso permeable
(PCAY y su cierre quirdirgico, la aparicién de flujos retrdgra-
dos con incremento de la TA al efectuar el "lavado” de los ca-
téteres arteriales umbilicales,,las alteraciones hemodinamcas
producidas por procedimientos como la exsnguineotransfusidn, los
cambios que este procedimiento conlleva sobre la PIC, y los --
ocasionados por la ventilacidn asistida, e incluso se han lle-
gado a calcular Vos cambios producidos por el ilanto sobre la
presidn de perfusion cerebral en nifios sanos y Vas variaciones
que sufre la PIC ante situaciones tan sencillas como Va posi--
cidn de la cabeza, por ejemplo la posicién de Trendelemburg --
(15,26,27).

Se mencionan factores extravasculares como la gran activi
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dad fibrinolitica que sucede en 1a matriz germina) del neonato
prematuro lo que explica porque una hemorragia capilar puede -
convertirse en lesion masiva y extenderse hacia el sistema ven
tricular o abrirse paso hacia el parénquima cerebral (28).



DIAGNOSTICO

Tradicionalmente se acepta que las hemorragias extracere-
brales se presentan con mayor frecuencia en nifios de término y
guardan relacidon con el trauma obstétrico y que las hemorragias
intracerebrales se observa en su mayoria en nifios prematuros su
jetos a hipoxia (15). Sin embargo, esta clasificacidén aunque es
practica y atil, no es absoluta ya que ambos grupos de nifios --
{prematuros y a término)} pueden enun momento dado cursar con --
cualquier tipo de hemorragia intracraneana.

En un buen nimero de casos resulta dificil precisar el si-
tio de la hemorragia en base a las manifestaciones clinicas ya
que algunas son inespecificas y otras quizd pueden enmascaradas
por procesos patoldgicos agregados o subyacentes.

I.- CARACTERISTICAS CLINICAS.-

En el RN PRETERMINO la frecuencia de 1a HIV/PV se incremen
ta en forma inversamente proporcional a la edad gestacional, --
existiendo estudios recientes en los que se reporta una frecuen
cia de HIV/PY de hasta 78% en neonatos menores de 1,500 gr., --
sin cuadro clinico (28).

Las manifestaciones clinicas de HIV/PV se dividen en 3 ca-
tegorfas (13,29):

a) CUADRO SILENCIOSO:
Clinicamente indetectable. Puede ocurrrir en cualquier -
momento e inclusive ser mortal, se descubre por causali-
dad y habitualmente es hallazo postmortem y sin antece--
dentes.

b

o~

CUADRO SALTATORIO:

Evoluciona en horas o dias, caracterizado por hipotonia,
cambios en el estado de alerta, hipotermia, problemas
respiratorios, irregularidad en:la posicidén de los ojos, -
cafda vertical de los ojos con movimientos incompletos a
la maniobra - dculo-cefalica.



c) CUADRO CATASTROFICO:
Evoluciona en minutos u horas. Ocurre rapidamente dete-
rioro neuroldgico consistente en coma, convulsiones to-
nicas, anormalidades respiratorias, ausencia de respues
ta pupilar y cuadriparesia flacida.

Puede haber fontanela anterior tensa, bradicardia, pre-
sién sanguinea disminuida, acidosis metab6lica.y secre-
sidén inapropfada de hormona antidiurética.

En el RN de TERMINO, para fines pricticos puede darse por -
hecho que todas las hemorragias subdurales {HSD) tiene su origen
en alguno de los senos venosos y relacionadas con el trauma obs
tétrico.

Los signo§ clinicos puden variar en funcién de que ta lesidn
principal esté localizada al tentorlo 0 a 1a convexidad cerebral.

- Los datos mds relevantes de laceracian tentorial son: es-
tupor o coma, desviacion de 1a mirada con ausencia del reflejo -
oculocefalico y anisocoria con deficiente respuesta al estimulo
luminoso. Si la hemorragia es infratentorial existe marcada rigi-
dez de nuca e incluso opistétonos. SI el sangrado fué importante
es de esperarse una evolucidén de minutos a horas en las que el -
estupor progresaal_coma y las pupilas se muestran dilatadas y -~
fijas, agregandose stgnos de compresién del! tallo cerebral (movi
mientos oculares, respiracion irregular y finalmente paro cardip
respiratorio),

- En 1a lesidn de los vasos de la convexidad cerebral se --
pueden considerar dos estadfos clinicos. E! primero y probable-
mente e] mds comidn en hemorragias de menor grado se caracteriza
por ausencia de manifestaciones clinicas aparentes. E) segundo
copsangrado de mayor intensidad, se manifiesta por signos de dis
funcion cerebral, especialmente convulsiones, las que mis comiin-
mente aparecen entre el segundo y tercer dia de vida, a menudo -
acompaftadas de signos de focalizacidn, tales como: hemiparesias
y desviaciones de 1a mirada hacia el lado contrario a la lesidn,
pero con respuesta positiva al reflejo 6culo-cefdlico. El signo
neurologico mis distintivo en este problema es la disfuncidn --

de) tercer par craneal, manifestado por pupila con poblre o nula
reactividad.



En cuanto a la hemorragia subaracnoidea primaria (HSAP), -
existe dificultad para delinear las caracteristicas clinicas de
ésta lesibén ya que ademds de las manifestaciones propias del --
trauma y 1a hipoxia, 1a HSAP puede ocurrir con otras tres varie
dades de HIC, dando un espectro clinico extenso. No obstante, es
posible dintiguir tres sfndromes mayores: el primero y mis comin,
relaconado con grados menores de sangrado, no cursa con datos --
clinicos aparentes; el segundo manifestado exclusivamente por --
crisis convulsivas de inicio en el 20. dfa de vida en niflos a -~
término y en lossprematuros como apneas; y el tercero bastante mis
raro es una HSAP masiva de curso répidamente fatal.

11.- LABORATORID.-
Los ‘elementos diagndsticos mis utilizados son:

- La disminucidn del hematocrito de mis del 10%,

- Caracteristicas del 1fquido cefalorraqufdeo: xantocromia
del centrifugado,proteinorraquia mayor de 120 mg/dl, eri-
trocitos. ' de mds de 30/cc, hipoglucorraquia menor de 30
ag/dl {2,15).

- Gasometria arterial -- acidosis metabdlica.

ITI.- GABINETE.-

Aunque la Tomograffa Craneal Computada (TCC) es el método -
mis fiel, se ha encontrado en la Ultrasonografia (USG) cerebral
el estudio ideal, dado que esti exenta del riesgo de radiacién,-
ofreciendo en cambio un excelente fndice de correlacién con la -
TCC epmanos expertas. Otras ventajas de 1a USG son el que puede
ser realizada en forma portitil en&l aistado de 1a Unidad de Cui
dados Intensivos Neonatales, no es necesaria 1a sedacién y el -
examen e€s menos costoso.

E1 rastreo con USG de -alta resoluctdpodenido con transduc
tor de 5 y 7.5 MHz; frecuentemente da umprecistién anatdmica de-
tallada. La fontanela anterior es una ventana acistica ideal del
cerebro neonatal y permite visualizar adecuadamente las extructy
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ras intracraneales.

Enpacientes con hemorragia limitada a la matriz germinal -
subependimaria, la USG muestra dreas de ecogenicidad incremen--
tada en el piso del ventriculo lateral, con mds frecuencia en -
1a cabeza del nicleo caudado. E1 plexo coroides es un elemento
bien delimitado y se extiende desde el agujero del Monro hasta
el atrio y el cuerno temporal, ha sido también considerado como
una fuente de HIV/PY en cuyo caso se muestra agrandado y mas --
ecogénico de lo normal. EL diagndstico de extensidn intraventri
cular de la hemorragia puede ser realizado cuando se ve un cod-
gulo ecogénico en el interior de los ventricules o pequefios de-
tritus formando un nivel 1fquido. Los ventriculos se agrandan -
y son vistos como estructuras dilatadas llenas de ljquido . La
ditatacion puede ser leve, moderada o severa y puede permanecer
estable, involuciomar o progresar con el tiempo yrequerir deriva
cion ventricular persanente.

La HIV/PY puede quedar limitada a la matriz germinal o pue:
de extenderse también hacia el parénquima adyacente a &sta.

Extsten diversas clasificacones de acuerdo a los hallazgos
por USG, la clasificacidn de PAPILE serd Ta aplicada en este es-

tudio ya que considera el prondstico de la enfermedad. Se--
gin el sitio y extension de la lesion la hemorragia detecta-
da se divide en 4 grados (30).

GRADO 1 Subependimaria

GRADO I1 : Hemorragia intraventricular sin dilatacidn.

GRADO III : Hemorragia intraventricular con dilatacidn.

GRADO IV : Hemorragia fntraventricular con extensibn paren
quimatosa.

Estudiosirecientes demuestran que todas las hemorragias ocu-
rren dentro de la primera semana de vida y reportan un 20% grado
1, un 10% grado II, 7% grado IIl y 7% grado IV (31).

L1a tomografia Axial Computada es excelente para establecer
el diagnéstico de HIC; sin embargo presenta limitaciones pricti-
cas: requiere desplazamiento del paciente hasta el area de ubi-
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cacion del instrumento, empleo de medicacibén sedante, utiliza -
radiacion ionizante, ademds de ser relativamente 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-
crementado en forma notable el ingreso de reci&n nacidos tanto
de término como de pretérmino, principalmente este Gltimo tipo
de pacientes que son 10s mis expuestos a presentar hemorragia
intracraneana (HIC) dado que presentan factores de riesgo o pre
disponentes para desarrollarla, por 1o que se hace necesario
efectuar una correlacidn clfnica - ultrasonogrifica, estimando
factores etioldgicos, con 1o cual se podria tener un conocimien
to mds real del problema en nuestra Unidad.
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a) OBJETIVO GENERAL:

b

]

Determinar la frecuencia de hemorragia intracraneana en los
reci€én nacidos ingresados en la sala de cuidados intensivos
neonatales del Hospital General "Dr. Fernando Quiroz Gutié-
rrez*, con factores de riesgo o datos clinicos efectuando
correlacidn con estudios ultrasonograficos.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

- Conocer el tipo de hemorragia intracraneana que se presen
ta en los neonatos que ingresan a la sala de culdados in-
tensivos neonatales del Hospital General “Dr. Fernando --
Quiroz Gutiérrez®, con factores de riesgo o evidencia --
clinica.

- Correlacionar factores predisponentes y signos clinicos -
con los hallazgos por Ultrasonograffa (USG).

- Identificar los signos clinicos que se presentan con ma--
yor frecuenciaen Esta patologfia.

= Comprobar que la hemorragia intracraneana puede presentar
se aiin sin evidencia clinica.

= Comprobar que la hemorragia intracraneana es mis frecuen-
te en los recién nacidos de pretérmino.
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MATERIALES Y METODOS

Se realizd un estudio prospectivo, longitudinal y observa-
cional durante el periddo conprendidé de enero de 1990 a junio
de 1991, en el que se estudiardon 58 recién nacidos de término
y pretérmino que ingresaron a 1a sala de cuidados intensivos -
neonatales del Hospital General "Dr. Fernando Quiroz Gutiérrez”
y que cumplieron con los siguientes requisitos de inclusidn;

- Hipoxia moderada a severa dada por calificacion de Apgar
menor de 6 al minuto o que hubiesen requerido presidn positiva
con‘mascarilla o necesidad de intubacidon endotraqueal.

- Evidencia clinica de hemorragia intracraneana o 3 o mas
factores de riesgo.

- Habérseles realizado por 1o menos un estudio ultrasono-
grafico durante su estancia en el servicio.

- Ausencia de malfomaciones congénitas aparentes o infec-
cidn del sistema nervioso central.

Los factores de exclusidén considerados fueron los que no -
reunieron los requisitos antes mencionados.

Asuingreso se tomaron los datos de interés en la hoja es
pecial de recoleccidn de datos con factores predisponentes o
de riesgo: 1a corta edad gestacional, bajo peso al naci--
miento, sexo, ser hijo de madre toxémica, 1a via de nacimien-
to. Asi también se tomd en cuenta la necesidad de empleo de -
ventilacidn mecdnica, padecimientos respiratorios ( enferme--
dad de membrana hialina, taquipnea transitoria del recién na-
cido, aspiracidon meconial ), trauma obstétrico considerandose
en este rubro: modeamiento cefalico, caput succedaneum, hue--
1las de férceps, cefalohematomas, fractura de clavicula, pard
Tisis de plexo branquial, retencidn de cabeza iltima,lesiones-
nuimbticas y herida de tegumentos. Se considerd ademis a los
neénatos que requirieron exsanguineotransfusidén o en los que
hubo necesidad de cateterismo umbilical, asi como padecimien-
tos intercurrentes como la persistencia del conducto arterio-

s0 y la sepsis, considerandose también la administracién de -
soluciones alcalinizantes.
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ta evidencia clfnica se basd en los siguientes signos: pre
sencia de crisis convulsivas, fontanela anterior tensa o abom-
bada, signos oculares anormales, hipotonfa muscular, presencia
de apneas, dilatacion pupiltar, actidosis, hematocrito bajo, y -
alteraciones del estado de alerta.

Para la deteccidn de las hemorragias por USG, se empled un
aparato de ultrasonido con transductor de 5 MHz de tiempo real
de un equipo Siemens SL-2, realizindose cortes en los planos -
frontal y sagital a través de la fontanela anterior que se -
usd como ventana aciistica. Dicho estudio se efectué en cuanto -
las condiciones de 1os neonatos lo permitieron dade que se --
requiris llevarios al sitio de ubicacidn del aparato, Los es--
tudios fueron realizados y revisados por los médicos adscri--
tos y residentes del servicio de Radiologia. Las hemorragias -
fueron divididas de acuerdo a 1a clasificacidn de Papile y col
{30}, efectuandose la correlacidncon los factores de riesgo y
los signos clinicos.
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RESULTADOS

Se incluyerdon en el estudio 58 recién nacidos tanto de --
término como de pretérmino de edades gestacionales entre 27 y
41 semanas, con promedio de edades de 35,1 semanas. E1 peso pro
medio al nacer gué de 2,425 gr., con rango entre 1,020 y 4,050
gr. {cuadro NO. 1). Hubo predominio del sexo masculino (n=35)
representado el 60% , 23 fueron femenino que representan el --
restante 40% (fig.1). La calificacion de APgar promedio al mi-
nuto fué de 4.78 con rango entre 0 y 8; la via de obtencidn --
predominante del total de los neonatos fué la abdominal repor-
tandose 38 cesldreas (65.5%), principalmente enlos productos --
prematuros. Los eutécicos constituyeron el 19% (n=11) y los --
distbcicos el 15,.5% {n=9). La distribucién en cuanto a la via
de obtencidn fue la siguiente (fig.2). En Tos R.N. de término
el 48% fue por cesirea, el 26% por eutdcia y el restante 26%
fueron por distdécia. En los R.N. de pretérmino el 74.4% fue ob
tenido por cesfrea, el 15.4% por eutdcia y el 10.2% por distd-
cia.

En cuanto a los factores de riesgo para presentar HIC se
encontrd que 26 pacientes requirieron ventilacién mecénica --
(45% del total de pacientes) de los cuales los neonatos de pre
término representardn la mayoria (22 pacientes), casi un 40% -
presentd algin tipo de padecimiento respiratorio {enfermedad -
de membrana hialina (EMH), aspiracibn de meconio o 1fquido an-
midtico, neumonfa, neumotdrax) pmdominando la EMH propia de los
prematuros. Se observd trauma obstétrico en 21 pacientes (36%)
con predominio eglos R.N. de término (n=11) lo que se traduce-
en un 57.8% de este grupo de pacientes. Los hijos de madre to-
xémica representaron o 15.5% (n=9) con predominio en los pacien
tes de pretérmino- {(n=6). E1 uso de soluciones alcalinizantes -
representd el 13.7% con predominio en los R.N. prematuros. Fué
necesario el cateterismo usbilical y la exsanguineotransfusifn
solo en 2 ocasiones, con baja relacidén porcentual (3.4%). Otros
factores que pueden contribuir al desarrollo de hemorragia in-
tracraneana y que fueron tomados en cuenta como 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
relacidn porcentual del 15.55 y 5.1% (cuadro NO. 2}.

De los S8 pacientes incluidos en elestudio, en 12 de ellos
se corrobordé por estudio ultrasonografico hemorragia intracra-
neana del tipo Intreventricular - periventricualr (20.6%). Dos
de ellos 1las presentaron los nifios de término (10.5% de este
tipo de pacientes), las otras 10 HIV/PV las desarrollaron los
recién nacidos de pretérmino representando el 25.6% de ellos -
(fig. 3); de Ya poblacidn total estudiada en el restante 79,4%
no se logrd corroborar hemorragia intracraneana (fig.4).

E) estudio ultrasonografico se efectub en cuanto las con-
diciones clinicas de los pacientes lo permitieron ya que debian
ser trasladadds al sitio de ubicacidn del aparato.

Tanto en Vos R.N. de término como eplos de pretérmino se
detectd hemorragia periventricular y la distribucién de acuerdo
a 1a clasificacidn de Papile fué la siguientes {fig. 5):

R.N. de Término: Grado 11 1 paciente (50%)
Grado 111 1 paciente (50%)

R.N. de Pretérmino:
Grado 1 3 pacientes (30%)
Grado 11 4 pacientes (40%)
Grado 111 3 pacientes (30%)

No se reportd ninguna hemorragia grado IV por ultrasono--
grafia, se sospechd en pacientes que fallecieron y a los cuales
se les efectud puncidn ventricular con resultados positivos, -
pero no se incluyeron ya que no se corrobord con estudio ultra-
sonografico.

Considerando a ambos tipos de recién nacidos la distribu-
cién global de las hemorragias es como sigue: Grado I= 25% --
(1/12) ,6rado 11= 41.6% (5 de 12), Grado I11= 33.4% (4 de 12) -
(cuadro No. 3).

La frecuencia de HIV/PY por grados considerando a los neo
natos de término y pretérmino es: Grado 1=5% (3/58), Grado 1=
8.6% (5 de 58) y Grado III= 6.9% (4 de 58).

La distribucidn de 1a HIV/PY por sexo fué de la siguiente
manera: en los R.N. de término no hubo diferencia, ambos sexos
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50% (fig. 6). En los prematuros predomind la hemorragia en el sexo
masculino conuna relacién porcentual del 80% contra 20% del fe-
menino.

También al efectuar la distribucidn global por sexo en ni-
fios de término y pretérmino predomind el sexo masculino (75%) -
con el restante 25% del sexo femenino (fig. 7).

De los pacientes en los cuales se encontrd hemorragia in-
tracraneana por USG, 3 de ellos se comportaron asignolbgicos --
(fig.8).

Al efectuar la correlacidon clinica con los hallazgos por -
Ultrasonografia se observé que en la hemorragia G-I, 2 pacien--
tes no presentaron signos cifnicos de HIV/PY, detectandose sola
mente la presencia de apneas en uno de ellos (cuadro No. 4).

En Ya hemorragia Grado Il un 20% presentd crisis convulsi-
vas, otro 20% con signos oculares anormales, el 60% demostrd hi
tonia muscular, un 40% apneas y 20X acidosis con evidencia gaso
métrica. En un paciente no se observd signologfa.

En Va RIV/PV Grado III 1a hipotonia muscular fué el signo
mis relevante (75%), siguiéndole la fontanela anterior tensa -
= 50% y presencia de apneas {50%); signos oculares anormales y
crisis convulsivas se presentaron con una frecuencia del 25% -
cada uno. No se reportaron hemorragias Grade IV por ultrasonido.

Valoraciones ultrasonogriaficas subsecuentes reportan reso-
Tucién de 1a hemorragia Grado I en el 100% de s casos, {cuadro
No. 5), La evolucidn en los pacientes con hemorragia Grado Il -
fué la siguiente: uno fallecid, dos permanecieron sin cambios -
en el tipo de hemorragia y los otros dos evolucionaron a Grado
I1I. Del Grado III: tres murferon habiendo desarrollado previa-
mente uno de ellos htdrocefalia; el cuarto paciente con hemo--
rragia Grado 111 desarrolld también hidrocefalia encontrandose
actualmente en control con tratamiento médico en 1a consulta -
externa del servicio.

Al resto de pacientes con resolucidn de la hemorragia se
les realiza seguimiento y estimulacidn temprana.



CUADRO No. 1

POBLACION TOTAL

CARACTERISTICAS CLINICAS

Ndm. Pac. Masc.] Fem.|{ Edad Gest.| Peso (Gr.)| Apgar
al min.
De Término 19 13 6 x= 40.2 |x=3,497 x=4.6
De Pretérmino 39 22 17 Xx= 32.2 |x=1,920 x=4.9
Total 58 3 | 23 %= 35.1 |%-2,425 .78

-6l



Figura No. )

POBLACION TOTAL
n=58

DISTRIBUCION POR SEXO
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FIGURA No. 2

POBLACION TOTAL
n-ss

VIA DE NACIMIENTO

De Término
n=-19

Eutocia
n=5
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n=9
Distocia

n=5

Pretérmino
n - 39
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n=4
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CUADRO Mo. 2
POBLACION TOTAL

n=58

FACTORES DE RIESGO NEONATALES DE HIC

Ventil. Padec. Trauma | Hijo de Catet.] Exsang.iSepsis | PCA | Sol,
Meciénica Resp. Obstét. [ M. Tox. Umbil. ] Transf, Alcal.
De Término 4 4 1 3 -- -- 2 -- 3
n=19
De Pretérmino]| 22 19 10 6 2 2 7 3 5
n=39
Total 26 23 21 9 2 2 9 3 8

-2 -
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FIGURA No.
FRECUENCIA DE HIC (HIV/PY)
R.N. DE TERMINO R.N. DE PRETERMINO
n=19 . n=39
Con Hemorragia
n=2
Con Hemorragia
n=10
Sin Hemorragia Sin Hemorragia
n=29

n=17

- €2 -



FIGURA No. 4

FRECUENCIA (GLOBAL) DE HIV/PY
EN R.N. DE TERMINO Y PRETERMINO

Con Hemorragia
n=12

20,6%

Sin Hemorragia
n=4§

- p2 -



FIGURA No. §

HIC (HIV/PV):
DISTRIBUCION POR GRADOS

DE PRETERMINO

DE TERMINO
n=2 n=10
: Grado II Grado I
n=4 n=3
Grado 11 &rado 111
n=1 n=1
50%
Grado II1

50% ‘
n=3

- 82 -



CUADRO No.

3

DISTRIBUCION GLOBAL DE HIV/PY
POR GRADOS (PAPILE)

HIV/PY De Término Pretérmino Global
Grado 1 0 3 25%
Grado 11l 1 4 41.6%
Grado 111 1 3 33.4%
Grado 1V - - --
Total 2 10 100%

-92 -



FIGURA No. 6

HIC: DISTRIBUCION POR SEXO
n=12

De Término de Pretérmino
n=2 n=10

Masculino Femenino

Masculino emenino

502 50%

-2 -




FIGURA No. 7

HIV/PV: DISTRIBUCION POR SEXO

Valoracidén Global

Femenino
n=3

Masculino 75%
n=9

-az-



Sintométicos
n=9

FIGURA No. 8

PRESENTACION CLINICA DE LA HIV/PV
n=12 '

25%

Asintomaticos
n=3

75%
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CORRELACION CLINICA / USG DE MIC (HIV/PV)

CUADRO No. 4

n=12

HIC Crisis Fontanela Signos Hipotonfa  Apneas Dism. Acidosis Coma Sin
Convulsivas Anterior Oculares Muscular Hto. Cuadro
Tensa Anormales Clinico
Grado 1 114 ox 0z 0% 33% (174 0% [} 67%
Grado 11 20% [} 2 20% 60% 40% 0% 20% (111 20%
Grado II1  25% 50% 25% 75% 50% 25% 50% 0x 1] 4

Grado 1V

_ot-



CUADRO No. S

HIC (HIV/PV): COMTROL CLINICO / USG SUBSECUENTE

No.Pac. USG Inicial UsG Control
1 6 -1 Resolucidn
2 6 -1 Resolucidn
3 6 -1 Resolucidn
4 G - II 6 - III
5 6 - 1I1 6 - 11
6 6 - 11 Def.
7 6 - II 6 - III
8 6 - I1 G - II
9 6 - Il Hidrocefalia
10 6 - III Hidrocefalia
n 6 - III Def.
12 6 - II1 Def.

-1£ -
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DISCUSION

Los resultados del presente estudio mostraron una frecuen-
cia de hemorragia intracraneana en nuesta Unidad del 20.6% ci--
fra muy por debajo de las reportadas en diversos estudios {35-
45%). Sin embargo cabe mencionarse que un gran porcentaje de -
R.N., sobre todo prematuros no fueron inétuidos en elestudio -~
por no habérseles realizado ultrascnografia cerebral, puesto -
que permanecieron large tiempo en ventilacién mé&canica, lo que
impidié que pudiera trasladarseles al sitio de ubicacién del -
equipo de ultrasonido (aprox. 25% de los ingresos a la Unidad).

Todos los estudios anatomopatolégicos, tomogrificos y eco
graficos coinciden en sefialar la mayor frecuencia de la HIV/PV
en recién nacidos con edad y peso al nacimiento bajo (pretérmi-
nro). En nuestro estudio la frecuencia de hemorragia intracranea
na en nifios prematuros fué de 25.6% principalmente en los me-
nores de 35 semanas, la cual es muy inferior a lo seialado en
1a literatura. Sin embargo también se detectd hemorragia intra
craneana en los R.N., de término y contrariamente a lo que se -
esperaba no fué de tipo extracerebral, encontrandose 2 casos -
de HIV/PV, 1o que apoya reportes de publicaciones recientes --
(5,9,10,11,12).

Ademds de la prematurez y la hipoxia (dada por Apgar bajo)
otros factores relacionados con la presentacidn de hemorragia -
intracraneana fueron: padecimientos respfratorios (en especial
1a enfermedad de membrana hialinaen los neonatos de pretérmino),
la utilizacidn de ventilacidn mecénica, el trauma obstétrico -
que se encontrd en un buen porcentaje de pacientes, toxemia ma
terna, acidosis metabflica, soluciones alcalinizantes y en me-
nor grado el uso de catéteres umbilicales y la exsanguineotrans
fusibn, presentandose estos factores con mis frecuencia en los
pacientes que presentaron HIV/PV.

En cuanto al sexo hubo predominio de los R.N.msasculinos -
tanto en la poblacidn total con factores de riesgo (60%), cua-
dro 1, como en los nifios en los cuales se comprobd hemorragia
{75%), fig 6 y 7, 1o que concuerda cogh. publicado en muchos - -~
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reportes.

Aun es controvertida lo relacidn entre la via de obtencidn
delproducto y la hemorragia intracraneana. Mientras algumos au-
tores han encontrado predominio en los nifios obtenidos por via -
vaginal (19), otros no encuentran diferencias significativas -~
entre los nacidos por parto y cesirea (7). Nosotros observamos
que un gran porcentaje de la poblacién estudiada fué obtenido -
por cesarea (65.5%), fig. 2; sin embargo en los pacientes que --
presentaron hemorragia no encontramos predominio entre los ob--
tenidos por via abdominal o vaginal (6 pacientes de cada grupo)

En cuanto al cuadro clinico solo el 25% no manifestd datos
de hemorragia, Existen reportes (28,31), que mencionan frecuen-
cias 68-78% de R.N. asintomaticos con hemorragia, aunque la ma-
yor parte fu& de Grado | y debemos tomar en cuenta que 1a hemo-
rragia que mas predomind en nuestro estudio fué la grado II, --
siendo en este grupo I la sintomatologia mas florida.

La correlacion clinica-ultrasonografica de acuerdo al gra-
do de hemorragia podriamos sintetizarla de la siguiente manera:
en el grado I las apneas fué el inico signo evidente en
el paciente en que se demostro hemorragia, aunque quedaria la -
duda si dicho signo no fu& debido tambié&n a inmadurez neurold--
gica propia del prematuro. En los grados Il y IIl el signo méas
observado fué la hipotonfa muscular, la cual serfa también --
cuestionable en el R.N. pretérmino, aunque existen reportes en
los cuales se menciona que es uno de los signos mis frecuentes
y mas significativo en las HIV/PY grado Il que en 1a hemorragia

grado [. Otros signos que se observaron con relativa frecuencia

en nuestros pacientes es HIV/PVY grado II y III fueron: apneas,
fontanela anterior tensa, acidosis, signos oculares anormales,
crisis convulsivas.

De las complicaciones observadas, 2 pacientes (16.6%) desa-
rrollaron hidrocefalia, falleciendo uno de ellos durante sy es-
tancia en el servicio; el otro paciente estéd siendo controlado
en la consulta externa del servicio y no ha requerido deriva--
cion ventriculo-peritoneal.
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La wsortalidad en el grupo de pacientes con hemorragia fué
del 33%, cifra realmente baja en comparacion a las reportadas -
por Papile. Sin embargo es menester mencionarse que los R.N. --
con hemorragia incluidos en nuestro estudio fueron pacientes --
que en un determinado momento mostraron estabilidad,pudiendo --
realizarseles ultrasonogrdfia transfoantanelar. Muchos pacientes
graves con fuerte evidencia clinica de hemorragia cerebral no -
se incluyeron en el estudio por este motivo; en caso contrario
nuestra mortalidad se hubiese incrementado en forma importante.
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CONCLYSIONES

« La Frecuencia de Hemorragia Intracraneana (HIV/PV) en nues
tro estudic fue menor que la reportada en la titeratura Interna

cional.

4

Existe una retacidn inversa entre 1a frecuencia de HIV/-
PV y edad gestacional y peso al nacimiento.

La HIV/PY no es exclusiva de los recién nacidos prematu-
ros ya que también puede presentarse en Yos neonatos de
término.

Los factores predisponentes o de riesgo mds importantes-
ademis de la prematurez y bajo peso al nacimiento fueron
la hipoxia, asistencia ventilatoria meciénica, padecimien
tos respiratorios (en especial la enfermedad de membrana
hialina) y el trauma obstétrico.

La hemorragia intracraneana puede presentarse aun sin evi
dencia clinica,

Los signos clinicos predominantes fueron: hipoton{a mus-
cular, movimientos aculares anormales y la acidosis.

E1 grado de HIV/PY mis frecuente por ultrasonogratia fue
el grado 11,

Debe de realizarse estudio ultrasonogrdfico tempranc a -
los R.N. con factores predisponentes o de riesgo, princi
palmente a los prematuros, dada la alts posibilidad de -
desarrollar hemorragia.

El mejor tratamiento es el preventivo y debe estar basa-
do tanto en 1a intervencifn prenatal como postnatal. EI
aspecto prenatal debe dirigirse a prevenir el parto pre-
maturc que enfoca aspectos sociales, econdmicos y gineco-
obstetricos. E1 aspecto posnatal radica en e! Sptimo mane
Jo al nacimiento: resucitacién, cuidados del R.N., correc
cibn de las fluctuaciones en la velocidad del flujo san--
guineoc cerebral, correccién de otros disturbios hemodini-
micos mayores y correccidn de anormalidades de la coagu--
lactdn. Las intervenciones farmacoldgicas postnatales --
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(Fenobarbital, Indometacina, Vit-E),podrian ayudar a dis
minuir 1a incidencia y severidad de lta hemorragia, aun--
que aun existen controversias al respecto.

Es necesario efectuar el seguimiento clinico y USG para
no descuidar a los pacientes que pudieron manifestar se-
cuelas y establecer la rehabilitacidon temprana de los --
casos detectados.
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