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1.- INTRODUCCION. 

La hemorragia e intra ventricular son las formas más comunes de cn!Crmcdud 
cerebro vascular en el neonato prematuro. 

Su importancia radica en la alta incidencia y morbimortalidad neurológica 
que varia de acuerdo al grado de hemorragia. Ocurre aproximadamente en un 45% de los 
recién nacidos que pesan menos de l .500grs. y hasta en un 62% de los neonatos con un 
peso menor de 700grs. al nacer. ( 1) 

El pronóstico neurológico a largo plazo está en función principalmente al grado de 
la hemorragia y del desarrollo de complicaciones como la hidrocefalia (2,3) 

Se ha demostrado por Fernández Carrocera y Cols. En un trabajo realizado en el 
INPER en donde estudiaron a 96 neonatos nacidos prematuramente que el 61% de los 
neonatos con hemorragia intraventricular tenían al aiio de edad alternciones neuromotorns, 
contra solo el 26% de un grupo de control de neonatos prematuros sin hemorragia 
intraventricular. En la actualidad esta plenamente demostrado que el determinante crítico de 
la función neurológica y desarrollo psicomotor es el grado de afección del parénquima 
cerebral. (2,4.5) 

El grado de hemorragia más fuerte fue la l y 11 ya que los grados l!l y IV por su alta 
mortalidad en la fase aguda condiciona un menor número de sobrevi~ientes. De acuerdo a 
la literatura, hasta un 60% a 80% de los pacientes con grado de hemorragia 1 y 11 
evolucionan sin secuelas neurológicas (2,6) 

En la patogenia de esta lesión participan varios factores como la lluctuación del 
!lujo sanguíneo cerebral o aumento de la presión venosa central, y anomalfas de las 
plaquetas y la coagulación, inmadurez de los capilares de la matriz germinal, y factores 
extravasculares como deficiencias del soporte vascular y de la actividad fibrinolítica. (7) 

El riesgo de hemorragia subependimaria e intraventricular aumenta en casos de 
puntuación baja de Apagar durante el parto vaginal y prolongado de la presión sanguínea e 
infusión rápida de coloides, episodios de apnea en el producto y bradicardia conduelo 
arterioso permeable, neumotórax, sepsis por estreptococo del grupo B, hipoxia, hipercapnia 
y acidosis. (8,9, 10) 

El mejoramiento de los cuidados intensivos neonatales condujo a un marcado 
incremento de la sobrevida de prematuros cada vez más pequeños, con el consiguiente 
aumento de la incidencia de hemorragias intracraneales. La más importante es la 
hemorragia periventricular e intraventricular o hemorragia de la matriz. Germinal 
subepcndimaria ( t 1) 



Papile demostró en fonna concluyente mediante estudio topográfico de cráneo la 
elevada frecuencia de esta lesión. l lay una gran evidencia de que la etiologla del daño 
cerebral en niños preténnino esta relacionado a factores prenatales. (4,7) 

Se encontró que la hemorragia vaginal en el tercer trimestre y baja escala de 
Apagar se asociaba significativamente con el incremento en el riesgo de anormalidades 
como hemorragias intracrancales y daño cerebral posterior. ( 10, 11) 

La ruptura prematura de las membranas y la infección materna especílicamcnte 
corionmnioitis están asociadas n nacimientos preténninos y mayor incremento potencial de 
riesgo de daño cerebral en el feto. ( 12, 13) 

Naeye encontró que la leucomalacia pcriventricular típicamente se desarrolla en 
mnos nacidos antes de las 32 semanas de la gestación quienes experimentaron hipoxia 
sevcra.(7) 

Altshuler propuso que la vasoconstricción de la'pla6°enia'y el cordón umbilical 
asociado con corioaminioitis durante In gestación asl cciníolá hipoxin y lá isquemia son 
responsables del daño cerebral en niños preténnino é:omo_se sugirió por Volpc (14) 
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CUADRO 1 

INCIDENCIA DE LA HEMORRAGIA PEIUVENTICULAR E 
INTRAVENTRICULAR DETECTADA POR ESTl'l>IO TOPOGRÁFICO. 

- ----

PAPILE Recién nacido menor de l 500gms 20/45 42% 

! 
AIIMANN Recién nacido menor de 35 semanas 771191 43% 1 

1 
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La evaluación con ecografía de tiempo real puso en evidencia una frecuencia que va 
dd 31 al 61 % de acuerdo a di ferentcs autores. ( 1 5 )(Ver cuadro 2) 

DOLFIN 

CUADR02 

FRECUENCIA DE LA llEJ\fORRAGIA PERIVENTRICULAR E 
INTRAVENTRICULAR (DIAGNOSTICADA POR ECOGRAFIA). 

Recién nacido menor de 1 500gms 20 66 31% 
---· 

Recién nacido menor de 32 semanas 20 66 31% 

MEIDEL Recién nacido menor de 35 semanas 17-10 42% 

MENT Recién nacido de 600 a l 250gms 19 31 61% 

1 

SOLA j Recién nacido menor a l 500gms {UCIN) 40 76 58% 
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La hemorragia perivcnticular e intraventricular (l IPV/IV) es una lesión 
del recién nacido pretérmino que con frecuencia estuvo sometido a episodios hipoxico
isquemicos pre, intra o post parto. Es dificil considerar de modo aislado la HPV/IV y las 
lesiones hipóxico-isquémicas que, tienen mecanismos de producción similares. Ambos 
lipos de evento coexisten en alto porcentaje y purticipan en gran parte de la morbi
mortalidad neonatal.( l 6, 17). 

Para estimar el riesgo de especificidad adversa en el neonato para hemorragia 
cerebral es necesaria la combinación de los efectos de la prematurez y el bajo peso (en 
nacimientos dentro de las 24 a 31 semanas de la gestación 1. (7, 14, l 8,) 

Se ha demostrado la asociación del tabaquismo materno en el último trimestre del 
embarazo como un factor que incrementad riesgo de la hemorragia intracraneana en niños 
prctérmino, principalmente para los grados 1 y 11. ( 12). 

La incidencia y severidad de la hemorragia pcriventricular e intraventricular así 
como la leucomalacia fue significativamente mayor en prematuros con ruptura de 
membranas y corioamnioitis clínica ya que se ha demostrado que incrementa la incidencia 
y se\ cridad de estas lesiones ( 1O,13,24) 

Las técnicas para medir el flujo cerebral de sangre de los nconatos han incluido la 
inyección o inhalación de xenón, la plastimogratia, las evaluaciones Dopper de flujo 
sanguíneo. En los recién nacidos con hipcrcarbia, convulsiones, neumotórax y expansión 
de volumen que postcrionnente desarrollan hemorragia de la matriz germinal/ hemorragia 
intraventricular han comunicado aumentos del flujo cerebral de sangre. De mayor 
importancia para la evolución del desarrollo nervioso es la observación del flujo sanguíneo 
cerebral, notablemente disminuido después de la hemorragia del flujo sanguíneo de la 
matriz germinal/ hemorragia intraventricular. (7,23,27.28 ). 
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11.- FISIOLOGÍA. 

La matriz germinal está ubicada en el cerebro medio, en la zona peri ventricular y 
adyacente a la cabeza y cuerpo del núcleo caudado es una zona densamente poblada por 
células glioblásticas y de características temporarias. En Ja etapa de proliferación del 
sistema nervioso central dará origen a todas las neuronas y células gliarcs. Adquiere su 
máxima expresión entre el segundo y cuarto mes de gestación.( 17,22.n) 

A partir de 12 a 16 semanas de gestación comienza a ser cada vez menos 
prominente hasta desaparecer en el recién nacido de término. Entre las 24 y 32 semanas de 
gestación aún está muy desarrollada y es esta Ja época que nos interesa, en razón en que es 
Ja etapa de viabilidad fetal ( 16, 17) 

La matriz germinal es una zona de alta celularidad metabolicamente muy activa y 
ricamente vascularizada. (22) 

El lecho vascular de la matriz gcnninal subepcndimaria es la región más importante 
de Ja circulación cerebral fetal. Es dificil de dctcnninar si. los· péqueños vasos que la 
componen son de origen arterial, capilar o venoso ya ·que ·sus paredes son· extremadamente 
linas.(18) ·:., '( ,,,: · · 

La red vascular inmadura de la. matriz''g~~in~Í·s~be'pe~dimaria se remodelará y 
adquirirá aspecto de Jecho capilar cuando· Ja. niatriz''. g~nninal subependimaria haya 
desaparecido.( 19) · · · · · · 

La matriz gcnninal subcpendinaria es un área sumamente laxa que ofrece un sostén 
deficiente a los pequeños vasos haciéndolos más susceptibles a Jos cambios circulatorios, 
tienen una gran actividad tibrinolitica y juega un papel importante en la extensión de la 
hemorragia. ( 18,20) 

La matriz germinal es el sitio de proliferación de los precursores de. las neuronas y 
células de Ja glía del sistema nervioso en desarrollo, el lecho capilar de la matriz germinal 
está compuesta por vasos grandes irregulares con poca estructura glial de sostén. Estos 
\'asos representan la zona "divisoria "de los vasos vcntriculofugos y ventriculopedales del 
cerebro en desarrollo y no se distinguen fácilmente como arteriolas, vénulas o capilares. 
Además son incapaces de autorregularse y así el flujo sanguíneo cerebral a la matriz 
germinal tiene presión pasiva.(15, 17,23). 
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Alrededor d.: las 28 semanas de la g.:stación se completa la mayor migración de 
células a la corteza cerebral y en forma paralela se incrementa la elaboración de los 
proc.:sos dendríticos. Hacia las 32 semanas, el crecimiento de la corte7~'1 y de la sustancia 
blanca es mayor que la zona de los ganglios basales con un aumento paralelo de la 
actividad metabólica. Esto lleva a una inversión gradual del flujo sanguíneo cerebral con un 
aumento en la zona cortical y disminución en el área de los ganglios básales. ( 18) 

El sistema venoso profundo (de la vena de Galeno) recoge la sangre de grandes 
porciones de la sustancia blanca, los plexos coroidcos, el tálamo, y el estriado, a través de 
las venas tenninales, tálamo estriada y coroidal las que tienen flujo con sentido rostral, 
hasta un punto en el que confluyen para formar la vena cerebral interna, donde el flujo se 
hace en sentido caudal hacia la vena de Galeno, ese punto de confluencia establece una 
peculiar inversión en .. U" del flujo venoso ( 18) 

Los sistemas venosos profundos y superficial están conectados por anastomosis por 
lo que las obstrucciones que se produzca en el sistema \'enoso superficial pueden hacer 
derivar la sangre hacia el sistema venoso profundo. En ciertas circunstancias, la éstasis en 
el sistema venoso puede llevar a un aumento de la presión venoso proximal y una 
hemorragia en la matriz germinal subependimaria ( 18) 

En los niftos de término la autorregulación es un mecanismo por el cual el flujo 
sanguíneo continuo se controla dentro de un rango fisiológico por modificaciones de la 
resistencia cerebro vascular. Las arteriolas se contraen o se dilatan en función de la 
perfusión para mantener un flujo cerebral sanguíneo estable. Esto hace razonable suponer 
que los vasos cerebrales del neonato responden a la variación de los gases sanguíneos o del 
estado ácido base. ( 19,20) 

Las arteriolas cerebrales del recten nacido rápida y tempranamente pierden la 
capacidad de proteger al lecho capilar contra las variaciones de la tensión arterial. El 
aumento del flujo sanguíneo cerebral, provocado por la hipertensión arterial a través de los 
capilares friables de la matriz germinal subependimaria. Puede ser suficiente para explicar 
la hemorragia en los neonatos prematuros. (20) 
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111,- EMHRIOLOGÍA Y ANATOMIA. 

El sistema nervioso comienza su desarrollo el décimo octavo día de gestación. El 
sitio del origen de la hemorragia pcri-intraventricular es la matriz germinal subependimaria 
el cual es un sitio de formación de precursores neuronales y gliares, donde migran a la 
corteza cerebral y a otros lugares por un mecanismo complejo aún no bien entendido. Esto 
ocurre entre el tercero y quinto mes gestacional. ( 18,21,22,) 

Esta área tiene una inusual actividad fibrinolítica asociada la presencia de 
activadores del plasminógeno, siendo más activa en el periodo de 22 a 30 semanas de edad 
gestacional (23) 

La matriz germinal es irrigada por un lecho vascular inmaduro, el cual cambia y 
madura con el avance de la edad gestacional formado por vasos delgados e irregulares 
donde es dificil distinguir arteriola, vena y capilares. Estos vasos sanguíneos se toman 
regulares y mejor diferenciados cuando la matriz germinal desaparece al termino del 
embarazo, proceso que se inicia desde la 24 a 28 semanas de edad estacional.(22) 

Los vasos sanguíneos inmaduros de la matriz germinal en el producto inmaduro o 
pretérmino extremo son muy susceptibles a la ruptura y si a esto añadimos que los vasos 
tributarios de esta red son abundantes (Arteria de Huebner, ramas lenticulo-cstriadas de la 
arteria cerebral media y arteria coroidea anterior) lo que sugiere que una gran parte del flujo 
sanguíneo cerebral transcurre por este territorio, tenemos entonces una área de rica 
circulación y una gran labilidad a los cambios de presión. ( 18,20,22) 

El sitio de hemorragia subepcndimaria característicamente ocurre cerca del cuerpo 
del núcleo caudado antes de la semana 30 de la gestación después de Ja semana 30 a 32 
ocurre cerca de la cabeza del núcleo caudado alrededor del foramen de Monroe en el recién 
nacido a término o borderlinc ocurre desde el plexo coroideo. ( 18,20,22,23) 
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IV,- ETIOLOGÍA. 

En la etiología de la hemorragia peri ventricular e intraventicular se responsabiliza a 
diversidad de complicaciones pcrinatales. La relación temporal entre estos acontecimientos 
y el comienzo de la hemorragia no siempre son claros se considera que la hemorragia de la 
matriz germinal subcpendimaria se desarrolla después del nacimiento. ( 12) 

Los primeros estudios que se hicieron tendientes u determinar el momento de la 
hemorragia con respecto al nacimicnto, se realizaron con la inyección de glóbulos rojos 
marcados con cromo y estudio del coágulo post rnortcm, a través de esos estudios se llegó a 
la conclusión de que las hemorragias se producen al 2do. ó 3er. día de vida. (23) 

FACTORES PEIUNATALES DE RIESGO 

l lay una relación inversa entre la frecuencia de hemorragia peri ventricular e 
intraventricular con respecto a la edad gestacional y peso. Probablemente esto se relaciona 
con mayor prominencia de la matriz germinal cuando menor es la edad gestacional, la 
menor capacidad de autorregularización y la mayor susceptibilidad a las complicaciones 
propias del recién nacido prctérrnino ( 18,21.23,27) 

La caractcristica del parto es controvertida en cuanto al tipo de parto y la hemorragia 
pcriventricular, no se han encontrado diferencias signilicativas entre la cesárea y el parto 
vaginal (27) 

La frecuencia es mayor en los trabajos de parto prolongado ( IOO% en trabajo de parto 
prolongado mayor de 12hs. con respecto del 33% en los menores de 12hs.) en los que la 
fase activa del trabajo de parto era más duradera y la velocidad de dilatación cervical más 
lenta. (6,11,27) 

Sobre la base del puntajc de Apgar es controvertida la relación de la hemorragia 
intraventricular con la presencia o ausencia de aslixia peri natal. (16) 

Hay algunos factores responsables del deterioro de la autorrcgulación, si la hipotensión 
sigue a la asfixia, se producirá la caída del ílujo sanguineo cerebral lo que culmina en 
isquemia y necrosis. Si se produce hipertensión la prcsión se transmite a los capilares 
cerebrales pudiéndosc producir la ruptura de los mismos lo que da lugar a una hemorragia. 
( 17) 

Volpe y Cols, usando tomograf1a por emisión de positrones, sugirieron que existe una 
poderosa relación entre la hemorragia e isquemia. Encontraron que en la hemorragia 
intraparenquimatosa que sigue a una hemorragia intraventicular hay una importante 
disminución del ílujo en una amplia zona que rodea la hemorragia(IS,23,26) 
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El slndrome de dificultad respiratoria y la hemorragia peri ventricular e 
intraventricular están lntimamente ligados a la madurez neonatal, siendo diílcil de 
determinar si la asociación de ambas situaciones es coincidencia o si hay alguna relación 
casual (15,16) 

Después de las 30 semanas de gestación la hemorragia peri ventricular e 
intraventricular no se produce excepto cuando lo· hace relacionado a enfermedad de 
membrana hialina (18) · 

El uso de CPAP y la ventilación asistida con presión positiva aumenta la presión 
venosa central y produce lluctuaciones de la velocidad del llujo sangulneo cerebral.· ( 16,32) 

Las correcciones de bicarbonato de sodio si se emplean con solución hiperosmolar 
pueden alterar la barrera hematoencefálica, incrementar la hipercapnia y aumentar la 
volemia. ( 17) 

Otros factores los ataques apneícos recurrentes, las convulsiones, las 
manipulaciones a que están sometidos los recién nacidos que provocan aumentos de la 
tensión arterial y modilicaciones del llujo sanguíneo cerebral. ( 16, l 7) 

Todas aquellas circunstancias patológicas terapéuticas e iatrogénicas que actúen 
sobre el recién nacido y que tenga inlluencia sobre la circulación, el estado ácido-base 
pueden jugar un papel protagónico en el origen o en la evolución de la hemorragia 
perventicular e intraventricular. El numero de transfusiones de sangre en recién nacidos de 
pretérmino se relaciona directamente con la hemorragia periventicular e itraventricular. 
Esto podría deberse a la infusión rápida con cambios bruscos de la circulación cerebral. 
(16) 

Son muchos los factores obstétricos y neonatales los que se indican como 
intervinientes en el desarrollo de hemorragia periventicular e intraventricular, sin embargo 
aún cuando estos factores puedan tener su participación en su patógcnia, la hemorragia peri 
ventricular e intraventricular no es resultado de uno solo, sino que su proceso es 
multifactorial. (31) 

La hemorragia intravcntricular ocurre más frecuentemente en neonatos con 
cardiopatía congénita acinógena (8) 

Otros factores o circunstancias que predisponen a la hemorragia intraventricular 
son: prematurez, lesiones hipóxicas, la repercusión de los vasos lesionados, el aumento o 
descenso del llujo sanguíneo cerebral, la disminución de la inte¡,'Tidad vascular, el aumento 
de la presión venosa, el neumotórax, la hipertensión. (22,23,26,27). 
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PATOGI~NESIS DE LA HEMORRAGIA INTRA VENTRICULAR 

*FACTORES INTllAVENTRIClJLARES: 

Fluctuaciones del flujo sanguíneo cerebral 
Incremento en el flujo sanguíneo cerebral 
Incremento en la presión venosa central 
Disminución en el flujo sanguíneo cerebral 
Disturbios en la función plaquetaria y la coagulación 

*FACTORES VASCULARES: 

Alteración en la integridad capilar. 
Vulnerabilidad de la matriz capilar y daño hipóxico-isquémico. 

*FACTORES EXTRAVASCULARES: 

Deficiencia en el soporte vascular (mensenquimal-glial) 
Actividad fibrinolítica local 
Disminución postnatal de la presión tisular. 
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V.- lllSIOPATOLOGÍA 

La matriz germinal es el sitio de proliferación de los precursores de las neuronas y 
ci!lulas de la glia del sistema nervioso en desarrollo, el lecho capilar de la matriz germinal 
está compuesto por vasos irregulares y grandes, con poca estructura glial de sosti!n, un 
pequeño porcentaje de hemorragias intraventriculares en el recién nacido prctérmino 
pueden originarse en el plexo coroidco, se cree que la hemorragia del plexo coroideo es 
más común en los recién nacidos de término y que la incidencia de hemorragia 
intraventricular de origen en el plexo coroideo probablemente es menor del 10% en la 
población prematura. 

Los neonatos de menos de 28 semanas de gestación experimentan hemorragias en la 
matriz germinal que está por encima del núcleo caudado, mientras que los neonatos de 
mayor edad gestacional experimentan hemorragia en la matriz germinal en la cabeza del 
núcleo caudado a nivel del agujero de Monroe. ( 18,21,22 y 23) 

! lacia la semana 31 de la gestación son evidentes las diferencias anatómicas entre los 
hemisferios izquierdo y derecho. Se cree que el cerebro del prematuro posee ''plasticidad", 
lo cual permite la recuperación de algunos trastornos que si ocurren a edades tardlas serian 
permanentes. Sin embargo la capacidad de recuperación de un axón que actúe 
unilateralmente puede reducirse cuando áreas homólogas contralaterales se encuentren 
afectadas (arborizaciones dendríticas). ( 16) 

La hemorragia intraventricular puede provocar dificultades circulatorias con el 
desarrollo subsiguiente de hipotensión . ( 16, l 7) 

La existencia de grandes cantidades de sangre, la elevada presión de los ventrfculos de 
modo similar a lo que ocurre en la hidrocefalia puede concluir a una afección de los nervios 
ópticos, del hipotálamo y de la sustancia blanca paraventricular. 

La destrucción de la matriz germinal y de sus células gliales y neuronas es un evento 
esperado en la hemorragia de la matriz germinal. El hematoma es., reemplazado 
frecuentemente por un quiste de paredes que incluyen macrófagos y astroCitos, activados:. 
La destrucción de precursores gliales tienen in!lueneia en el subsecuenie desarrollo~· (17, 
23) ..... ,,{' '"'"'' •.. :¿ •·. 

Aproximadamente 15% de los mnos con hemorragia intra~~nÍ~~u~~.'.~~niiie~ta~ 
características de lesión parenquimatosa, por ejemplo necrosis de la región liemorrágica en· 
la sustancia blanca. ( 17) · · · · 
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La dilatación ventricular puede producirse a consecuencia de efectos directos como la 
presión sobre las paredes ventriculares a consecuencia de la expansión de una hemorragia 
en un agujero cerrado, a la obstrucción del flujo de líquido cefalorraquídeo (LCR), a la 
alteración de la reabsorción del LCR a nivel de las vellosidades aracnoideas y a la pérdida 
de tejido cerebral (\'entriculomegnlia ex vacuo) y a la producción excesiva de LCR. (40) 

llEJ\101lRAGIA INTllAPARENQlllMATOSA 

La hemorragia intraparenquimatosa se produce en las vecindades de la matriz germinal, 
puede afectar al núcleo caudado y si es lo sullcientemcnte grande puede alcanzar las vías 
nerviosas de la corona radiada. La hemorragia parenquimatosa puede extenderse 
posteriormente y alcanzar el tálamo y puede disecar también las regiones de las radiaciones 
visuales y de las ,·ias somatosensoriales. También puede presentarse una hemorragia 
parenquimatosa localizada a distancia de la matriz germinal acompañada generalmente de 
hemorragia de la matriz germinal y hemorragia intraventricular. Las alteraciones 
neurológicas dependerán del tamaño y localización de la hemorragia. ( 15,28) 

Aunque un pequeño porcentaje de hemorragias intraventriculares en el recién nacido 
prematuro pueden originarse en el plexo coroidco, se cree que la hemorragia del plexo 
coroideo es más común en los recién nacidos de ténnino y que la incidencia de hemorragia 
intraventricular originada en el plexo coroideo es probablemente menor al 10% en la 
población prematura.( 17). 
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VI.- CUADl{O CLINICO 

Los síntomas más frecuentes de la hemorragia intraventricular son disminución o 
ausencia del reflejo di! Moro, hipotonía muscular, letárgia. apnea, somnolencia. En los 
prematuros con hemormgia se puede producir un brusco deterioro entre el segundo ó tercer 
día de vida extrauterina. Las primeras manifestaciones pueden ser apnea, palidez ó 
cianosis, mala succión, signos oculares anormales, llanto estridente y agudo, sacudidas 
musculares, convulsiones, hipotonía muscular, parálisis, acidosis metabólica, shock y 
descenso del hcmatocrito ó imposibilidad para elevarlo después de la transfusión. La 
fontanela puede estar 1ensa y prominente. Si las hemorragias intraventriculares son más 
intensas se puede pasar de la depresión neurológica al coma. Las hemorragias pueden 
extenderse a la corte7.1 cerebral y producir dilatación ventricular. (7) 

Cincuenta por cicnio de todas las hemorragias periventriculares e intraventricularcs son 
asintomáticas, por lo qui! se deberá realizar ultrasonoh'Tafia transfontanelar en todos 
aquellos neonatos de riesgo, especialmente prematuros y en aquellos portadores de 
síntomas neurológicos sugestivos de disfunción cerebral, en las primeras horas de vida con 
moniloreo después del diagnóstico inicial, cada cinco dias para identificar la máxima 
extensión de la lesión. (30) 

SE DESCRIBEN TRES SÍNDROMES PARA LA HEMORRAGIA 
INTRA VENTRICULAR: 

a).- SÍNDROME CATASTRÓFICO: se relaciona con las hemorragias 
periventriculares e intraventriculares de gran extensión y con lasas altas de 
morbimorbilidad. Su presentación es abrupta y el cuadro clínico se presenta rapidamente 
con deterioro del sensorio, trastornos respiratorios, alteraciones cardiovasculares, 
convulsiones, trastornos de la tennorrcgulación, anemia. Dentro de sus principales 
manifestaciones se encuentran estupor ó coma, trastornos respiratorios ( respiración 
irregular, superficial ó apneas}, posturas anormales (descerebración, cuadriparesias 
espásticas, crisis convulsivas, fontanela anterior abombada, pupilas no reactivas, 
hipotensión, bradicardia, trastornos de la termorregulación. ausencia de respuesta ocular a 
la estimulación vestibular, caída del hematocrilo, acidosis metabólica, hipo o 
hiperglicemia). ( 17,21,22) 

h}.- SÍ:-.;DROl\IE SALTA TORIO: está asociado por lo general con síntomas sutiles como 
por ejemplo Protrusión de la fontanela, caída súbita del hematocrito, apnea, bradicardia, 
acidosis, convulsiones y cambios del tono muscular o el nivel de conciencia. (17,21,22,28) 

e).- SÍNDROME SILENCIOSO: su diagnóstico solo es posible con el estudio 
ultrasonográlico ó tomografia computada de cráneo. ( 17,21.22,28) 
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VII.- DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de las hemorragias intracraneales se basa en la historia clínica, las 
manifestaciones clinicas y la existencia de factores de riesgo dependientes del peso al 
nacer (edad gestacional). Conviene valorar a los prematuros mediante ecogral1a cerebral 
en tiempo real a través de la fontanela anterior. En los neonatos que pesan menos de 
IOOOb'TS. hay que examinarlos en los tres a cinco primeros días y en la semana siguiente. 
(29) 

El ultrasonido es el método de elección para el diagnóstico de hemorragia de la matriz 
genninal / hemorragia intraventricular. El sitio más común de compromiso 
parenquimatoso de la hemorragia es la región frontal. (23 l 

El ultrasonido obtenido por vía de la fontanela anterior incrementa el factor de detección 
de hemorragia intra\·entrieular en neonatos con ventrículos de tamaño nonnal. (28) 

Papile clasil1có la hemorragia intraventricular;hemorragia periventricular en cuatro 
grados según sea subcpcndimaria pura, se acompaña de invasión ventricular, o no lo haga, 
con dilatación ventricular o sin ella, con compromiso parcnquimntoso o sin él. ( 16) (Ver 
cuadro número 3) 

La punción lumbar puede revelar la presencia de eritrocitos y leucocitos elevados, con 
hipcrproteinorraquia. Con frecuencia es dil1cil distinguir la hemorragia intraventricular de 
una punción lumbar traumática. (29) 

Algunos días después de la hemorragia el líquido cefalorraquídeo se toma xantocrómico 
con hipoglucorraquia. Suele revelar un aumento persistente de los leucocitos y las 
proteínas e hipoglucorraquia y por lo tanto es dificil descartar una meningitis excepto por 
los cultivos negativos. (29) 

Dentro de los estudios radiológicos para hacer el diab'llÓstico se encuentra la ecografia 
como método habitual de diagnóstico, aunque la TAC y la Resonancia magnética 
constituyen alternativas aceptables pero son más costosas y exigen el traslado del niño 
desde la unidad de cuidados intensivos hasta el dispositivo de imágenes. (29) 

La edad óptima para el diagnóstico de la hemorragia intraventricular es de cuatro a siete 
dias de vida con seguimiento a los catorce días. 

15 



CUADIWJ 

CLASIFICACION DEL GRADO DE llEMORllAGIA ( com11aración entre l'apilc y 
Volpc)(JO) 

·¡ PAl'ILE L.A. 
1----t------1---------

GRADO VOLJ>EJ. l. 

J l Jemorragia de Ja matriz germinal Hemorragia de la matriz germinal que no 
con hemorragia intravcntricular ( - irrumpe en Jos ventrículos. 
10% en proyección parasagital ) 

1--------l'-----------------------1------------------~ 

JI 

Hemorragia intravcntricular del ( 1 O l J Jemorragia intraventricular sin dilatación 
- 50% del úrea ventricular en la ventricular. 
proyección parasagital) 
Hemorragia intravcntricular, por Jo Hemorragia intraventricular 
general distiende el ventrículo (más dilatación ventricular. 
del 50% del área ventricular en 
proyección parasagital) 

Hemorragia intraventricular con 

con¡ 

1 

JI 1 hemorragia intracerebral. 
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CUADRO 4 (31) 

SISTEMAS DE CLASIFICACIÓN EN GRADOS DE LA llEMORl{AGIA 
INTRANEAL. 

····------------
PRIMER TECNICA DE Gl{ADOS DEl'INICIONES 
AUTOR VALORACIÓN ------ ------

Papilc L. A. TAC 1 1 kmorragia Suhependinaria aislada. 

11 lfomorragia in1ravcntricular sin 
dilatación 

111 Hemorragia inlravcntricular con 
' dilatación 
¡ IV Hemorragia ir1íraventricular 

E'arenguimatosa. __ ---

Krishnamoothy i TAC 1 Hemorragia Subepcndi maria con la 
1 

presencia de la mitad en menos de un 
! ventriculo. 
1 11 Llenado parcial de los ventriculos o más 

de la mitad de un ventrículo. 
1 11! Llenado completo y dilatación de ambos 
1 

! ,-entriculos 
1 IV Sangre en los ventriculos con hematoma 
i intraparenquimatoso. 
i 

Shankaran,S ¡ECOGRAFIA Ligera Hemorragia Subcpcndimaria con 
1 pequeña cantidad de sangre en Jos 
\ ,·entriculos permaneciendo de tamaño 
1 

1 normal. 

Moderada Cantidad intermedia de sangre en los 
,·entriculos dilatados 

1 

! Intensa 1 Llenado de Jos ventrículos formando un 
1 molde y/o extensión intracerebral de Ja 

1 
hemorragia 
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VIII,- TRATAMIENTO 

Se debe enfocar sobre tres puntos clave: 
Impedir su producción, evitar su extensión ó agravamiento y establecer el tratamiento 
adecuado de las complicaciones y secuelas. 

Prevención: el conocimiento de los aspectos anatómicos, lisiopatológicos y de los 
factores de riesgo permitirá mediante un manejo perinatológico adecuado una disminución 
de la incidencia de la gravedad y de las complicaciones. ( 16) 

Dentro de los aspectos básicos de prevención debemos evitar partos prematuros, impedir 
alteraciones hematológicas, detección de sufrimiento fetal, correcta reanimación del recién 
nacido aslictico, evitar nuevas agresiones hipoxico-isquémicas, monitoreo del recién 
nacido, correctas medidas de apoyo cardiorrespiratorias, hidroelectrolíticas, manejo 
apropiado de apneas y convulsiones así como evitar manipulación excesiva. ( 14,29). 

DROGAS 

Se han usado algunas drogas que parecen tener efecto beneficioso en la prevención 
de la hemorragia intraparenquimatosa I periventricular. 

Se describe por Donn y cols. El uso del Fenobarbital ya que con la administración 
profiláctica temprana a la madre se observó una disminución importante en la frecuencia de 
la hemorragia intraparenquimatosa/ intraventricular (HIP/HIV). Con la administración 
profiláctica a In madre se observó una disminución en la gravedad y la mortalidad ( 16). 

Se administran 500 mgs por infusión intravenosa lenta y luego 100 mgrs por vfa 
oral cada 24 hs. hasta el pano o hasta que cese el trabajo de parto. (29) 

En el niño se administran 2 dosis de 10 mgrsk por vfa intravenosa con 12hr de 
separación entre cada dosis y luego 2.5 mgrsK cada 12hs por misma vfa ó vía intramuscular 
u oral durante 6 días. (29,30) · 

' . . 

El fenobarbital actúa reduciendo la actividad metabólica.cerebral y también el flujo 
sanguíneo cerebral por lo que se evita la recupe.rcusión qu(tienen lasfluctuaciones de la 
tensión arterial a nivel cerebral (16). .·-·::;.;ce:· .,,, 

. ' -: ; .· <" ... , ·,. : ~· :· . 

Pancuronio: 0.1 mg/kg por vía intravenosa según n'cce~ldad para la parálisis 
muscular durante las primeras 72hs de vida (29) - · - · 
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Otro fármaco con efecto relajante muscular es el Vccuronio a dosis de 0.03 a 0.15 
mgrs por kilo de peso administrado cada 1 n 2 horas evaluando relajación hasta lograr 
efecto deseado, vigilar estrechamente la técnica vcntilatoria utilizada. (30) 

Uso de indometacina a dosis de 0.1 mg. por kilo por via intravenosa si no se 
consigue en nuestro medio se puede utilizar vía oral cada 12 hs por un total de 5 dosis 
iniciando en las primeras 6 horas de vida extrauterina. (29,30,32) 

También se ha usado por Aranda y cols. El uso de lbuprofen en rnnos 
prematuros tanto para la prevención de la HIP/HIV como para el cierre del 
conducto arterioso la dosis que usaron fue de 1 O mg por kilo de peso en bolo se 
dió dentro de las primeras 3 hrs después del nacimiento y una dosis de 
mantenimiento de 5 mg por kilo diariamente al día 2 y 3. El número de neonatos 
de pretérmino estudiados fue de 21, aunque no se concluye respuesta terapéutica 
efectiva en estas patologías. (33) 

Vitamina E: el uso profiláctico de vitamina E y con altas dosis disminuye en forma 
significativa la frecuencia y severidad de la HlP/HIV. Ya que su acción es la de proteger la 
rnicrocirculación cerebral de los efectos del daño hipóxico-isquérnico. Aún la dosis y vía de 
administración son controversia les. { 16,29,30) 

Estcroides: usados prenatalmente en la madre ante la inminencia de un parto 
pretérmino no solo producen madurez pulmonar si no también cerebral, intestinal, renal y a 
otros niveles. ( 16,39) 

Vitamina K: 10 mgrs. por vía intramuscular, administrado a la madre cada 5 días 
hasta el parlo si se encuentra todavía en trabajo de parlo. (29) 

Luciano y cols. estudiaron 12 neonatos afectados de HIV a los que trataron con 
20,000 U/d de estreptoquinasa en infusión por 96 hs, a través de un catéter percutáneo 
intraventricular sin embargo no se observó mejoría por lo que no se recomienda la 
utilización rutinaria de cstreptoquinasa, ya que por otro lado se ha observado incremento en 
el di mero D del fluido cerebral. (33,34) 

La hidrocefalia secundaria a HlV en el rec1en nacido pretérmino es común y es 
secundaria a la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo, la eliminación rápida de 
sangre puede reducir la incidencia de hidrocefalia permanente y disminuir la necesidad de 
una derivación. 
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l ludging y cols. trataron a 4 pacientes prematuros con hidrocefalia secundaria usaron 
Uroquinasa (agente anlitrombolitico), instilado intraventriculannentc por medio de un 
proceso quirúrgico de acceso intraventricular a dosis de 10.000 U dos veces al día por una 
si:mana, durante este estudio no se observaron reacciones secundarias y ninguno de estos 
pacientes requirió de una derivación, asi mismo ellos compararon un grupo control en el 
cual el 87 % requirió derivación. (35) 

Reyes y cols. de Puerto Rico estudiaron 1, 146 neonatos que habían recibido 
500mgrs di: tiroxina si:manalmcnti: antes dd nacimiento hasta que el indice 
Lecitinu;Esfingomiclina ( L/E), fue igual o mayor a 2, estos fueron comparados con 113 
prematuros que no hahian recibido tiroxina o esteroides pri:natalmentc. Si: vió una 
disminución en la incidencia de Síndrome de distrcss respiratorio (SDR). pero ninguna 
diferencia en la disminución de la incidencia de conducto arterioso persistente (PCA), 
Enteroclitis necrosatc (ECN) y Hemorragia intravenlricular (1-llV), con unas sola dosis de 
tiroxina.l 36) 

Punción ventricular: debe realizarse solo como medida salvadora de \"ida en caso de 
hipertension endocraneal y deti:rioro neurlógico grave, con la finalidad de descomprimir y 
reducir la presión intracrani:al para mejorar la perfusión. Como procedimiento electivo debe 
de realizarse sólo en caso de hidcrocefalia que sea candidato a derivación con el objetivo de 
descartar infección e hiperprotcinorraquia que contraindiquen un procedimiento quirúrgico 
o con la finalida de infundir agentes antitrombolitieos (Estreptoquinasa}.(30.33,34) 
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IX. COMPLICACIONES 

Hasta un 60 a 80 % de los neonatos con h.:morragia intraventricufar grado 1 
y 11 evolucionan sin secuelas neurológicas. El 52% de los pacientes con hemorragia 
intravcntricular grado fil tienen alguna alteración en el neurodesarrollo.(40) 

Los bebés con hemorragia de la matriz germinal I hemorragia 
intravcntricufar están en riesgo de desarrollar hidrocefalia post-hcmorrágica y se sabe que 
tiene una mayor incidencia de convulsiones neonatales que los bebes sin hemorragia.(23) 

La hidrocefalia post hcmomigica se detine como la combinación de 
ventriculomegalia, con presión intracraneana aumentada. Un pequeño número de bebés con 
HIV desarrollaran una hidrocefalia no comunicante. Los bebes con este tipo de hidrocefalia 
requeriran una intervención ncuroquirúrgica. 

La valoración neurológica demuestra que los neonatos con hemorragia 
tienen un mayor número de alteraciones a lo 6 y 12 meses predominando los problemas del 
tono y reflejos.(6) 

50 a 60 % de los niños con alteraciones motoras con esta patología ya sea 
con discreta hipcnonia en los casos graves. Estas alteraciones se explican dado que la 
mayoría de las hemorragias de la matriz genninal se originan a nivel del núcleo caudado y 
en otras con extensión parenquimatosa, adempas de que puede existir extensión de la vía 
corticoespinal.(6) 

De las alteraciones motoras que se observaron con mayor frecuencia a los 12 
meses de edad se encuentran hipcrtonía, la cual subsecuentemente afecta postura y el 
movimiento. El cuadro habitual en estos niños es la hiperextensipon del cuello con 
retracción escapular, empuñamiento de manos, asimetría e hiperreflexia que los lleva a 
tener un movimiento desorganizado. ( f 6, 17,28) 

Algunos niños presentan hipotonfa lo que no es habitual en esta. patología, 
sin embargo es posible que estos niños tuvieran lesión hipoxicoisquémica a nivel del 
cerebelo.( 17) 

Se demostró tambicn una mayor frecuencia de alteraciones neuropsicoléÍgicas (53%) 
a nivel motor y psíquico a los 12 meses.(23) · ·· 

La hipoacusia es otra secuela que se presenta con mayor frecuencia en el grupo con 
hemorragia (35%).l 17) 
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Los niños con muy bajo peso al nacer, con morbilidad neurológica tienen riesgo 
más alto para desarrollar esotropia y atrofia óptica. La valoración oftalmológica de estos 
prematuros pueden diagnosticar tempranamente estos eventos e iniciar una adecuada 
intervención. El estrabismo está presente en un 37%,, csotropia 32% y cxotropia en 5%. En 
los grados de 1-llV 111 y IV un 55% presentan csotropia.(37) 

l .a incidencia de discapacidades motoras en muchos grupos de prematuros parece 
ser baja y no hay diforcncias en la evolución de los lactantes con l llV grados 1, 11, y 111 con 
los que no tienen hemorragia conocida en el periodo neonatal. Los bebés con grado IV de 
HIV expcrimentan una amplia variedad de manifestaciones con base tal vez en el grado de 
asfixia que sufrieron en el periodo neonatal. Para muchos después de la resolución de 
sangre en el parénquima, se desarrolla un quiste porencellílico que puede ser evidenciado 
fácilmente tanto en una TAC corno con ultrasonogral1a.(23) 

La mayoría de los neonatos con hemorragia intraventricular y distensión ventricular 
aguda no desarrollan hidrocefalia posthemorrágica. El 1 O a 15% de los neonatos de bajo 
peso con HIV presentan hidrocefalia que inicialmente puede no dar signos clínicos corno 
aumento de perímetro cefálico, apnea, bradicardia, letargia, fontanela abombada, suturas 
muy separadas. En los neonatos que desarrollan una hidrocefalia sintomática, los signos 
el ínicos pueden tardar en aparecer 2 a 4 semanas, a pesar de la progresiva distensión 
ventricular y compresión de la corteza cerebral. En el 65 % de los casos la hidrocefalia 
posthernorrágica se detiene o involuciona.(28). 
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X. PRONÓSTICO 

Tienen mal pronóstico los casos de hidrocefalia progresiva que requieren una 
derivación ventriulopcritoneal, los que tiene una edad gestacional inferior a 30 semanas, los 
que requieren ventilación mecánica prolongada (más de 28 días), así como las hemorragias 
intraparenquimatosas y la leucomalacia periventricular extensa. Como estas dos últimas 
representan lesiones isquémica-hipóxicas suponen factores de riesgos independientes para 
la displejia espástica y otros déficits motores. (38) 

La hemorragia intraventricular con ecodensidades intraparenquimatosas de más de 
un centímetro de diámetro conllevan una mayor mortalidad y una mayor incidencia de 
déficits motores y congnocitivos. Las hemorragias intraventriculares del grado 1 y 11 pueden 
deberse a factores diferentes di.! la hipoxia-isquémia, y en tales casos conllevan un menor 
riesgo de secuelas nl.!urológicas a largo plazo, si no se acompañan de Ieucomlacia 
peri»entricular ó de hemorragia intraparenquimatosa. (17) 

De los niños con hemorragia intraventricular las secuelas mayores estuvieron 
presentes en 9 % de grado l. 11% de grado 11, 36% con grado 111 y 76 % con grado IV. Los 
niños con hidrocefalia posthemorrúgica tienen la misma incidencia de mayores 
incapacidades (59%) comparado en niños sin hidrocefalia (57%). Los grados 1 y 11 no 
incrementan las incapacidades en niños con riesgo y existe una relación directa de los 
grados 111 y IV para las incapacidades mayores. (3) 

El pronóstico depende del grado de hemorragia: (29) 

Grado 1 ó 11: el pronóstico a los 5 años de edad existe poco ó ningún aumento en las 
tasas de morbilidad en comparación con las de los lactantes sin hemorragia intraventrieular. 

Grado 111: hasta el 75% de los pacientes sufren retardos graves del desarrollo. 

Grado IV: casi todos (90%) mueren o sufren retardos importantes del desarrollo. 
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