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RESUMEN 

ANTECEDENTES. En el área de cuidados intensivos neonatales del Hospital del N"afio 
••r:>r. Rodolfo Nieto Padrón'", se observa frecuentemente el ingreso de neonatos nienores 
de 37 semanas, los cuales tienen una alta tasa de morbirnortalidad, fulleciendo l de cada 
2 pacientes que ingresan con el diagnóstico de prcmaturcz. La bemon:agia inttncrnncana 
en el neonato preténnino es el evento neurológico núls grave, que C01peom las 
condiciones clinicas de los pacientes, y que conlleva secuelas neurológicas graves en 
caso de supervivencia. 

OB.JETIVO. Identificar la frecuencia de los füctores posnatales que incrementan el 
riesgo de presentar hemorragia intmcmneana en los neonatos prctérmino que permitan 
adoptar medidas para su prevención. 

MATERIAL Y MÉTODOS. Se trata de un estudio retrospectivo, descriptivo. Se 
realizó una revisión de expedientes de neonatos cfosificados con una edad gcstacional 
menor de 3 7 semanas que ingresaron de Enero del 2000 a Diciembre del 200 1. a los 
cuales se les investigó las si~ruit.-ntes variables: 1) Sexo. 2) Edad al momento de la 
heinorragia. e) Edad gcstacional, d)Pt.'So, e) Uso de ventilación mecánica, t) Tipo de 
alteraciones en la mec.inica ventilatoria, g) Uso de soluciones hipcrtónicas, h) Presencia 
de inestabilidad hcmodinárnica. i) Gntdo de Hemorragia lntracmneana. j) Uso de 
sedantes y relajantes. Se obtuvieron porcentajes de los datos obtenidos. 

RESULTADOS. La muestra comprendió a 26 neonatos de los cuales el 65% 
correspondió al sexo masculino. la hemorragia se presentó predominantemente durante 
las primeras 24 horas de vida en un 55%, 57% de los casos fueron menores de 32 
sen1anas de gestación, lo que se correlacionó con un peso menor de 1500 g. La 
ventilación rnecimica fue usada en el 88% de los casos, siendo el 78% por dificultad 
respiratoria, y sólo el 22% por apnea. En cuanto al uso de soluciones hipcrtónicas, la 
más usada füe el bicarbonato de sodio en un 35%, siendo los casos en que la 
hemorragia fue nuis severa. La inestabilidad hcrnodinámica estuvo presente en el 65%. 
El grado de hemorragia nlás frecuente fue de lll grado con un 3 lo/o. De los pacientes 
ventilados artificialmente, sólo el 69"/o fue rnane_iado con sedantes y el 8% con 
relajación. 

CONCLUSIÓN. La hemorragia intracmneana es un evento frecuente en los neonatos 
pretérrnino que se atienden en esta unidad la cual se presenta en las primeras horas de 
vida, desafortunadamente estos pacientes llegan a nuestra unidad muchas horas ó días 
después de su nacimiento. por lo que es importante realizarles un ultrasonido 
transfontanelar en cuanto se tenga contacto con ellos. adt.-nl.ás de un monitoreo 
cuidadoso t.-..nto en el n1anejo ventilatorio, hídrico y metabólico. 
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ANTECEDENTES 

La frecuencia de naciITtientos de niños prematuros se ITtantiene constante en 

el tiempo en los países desarrollados, según los estudios epidemiológicos. Así, se 

observa que el 7% de los bebés que viene al mundo antes de que el embarazo llegue 

a su ténnino (antes de 37 semanas de gestación). Si en México nacen cada año unos 

400,000 niños, se calcula que 28,000 son prematuros y unos 4,000 pesan menos de 

l,500 gramos, que son los más susceptibles de sufrir complicaciones. <1> 

Con el advenimiento de las unidades de atención neonatal se han modificado 

los perfiles relativos a su morbilidad y mortalidad. Hasta el siglo XIX la mortalidad 

infantil fue muy alta no sólo por los propios padecimientos. sino por las prácticas 

derivadas de concepciones ideológicas. culturales y religiosas (inf"anticidio. 

exposición de niños. deformaciones rituales). Durante mucho tiempo las pestes 

colectivas (viruela. sarampión, cólera) y las individuales (sífilis) cobraron altas tasas 

de mortalidad y de secuelas. Con los grandes cirujanos del Siglo XVIII tomó cuerpo 

f"ormal la gineco-obstetricia moderna y con ella el componente perinatal de atención 

de los neonatos, especialmente en sus aspectos de diagnóstico. P> 

Los inicios de la terapéutica debieron esperar a los finales del siglo XIX 

cuando se iniciaron las ntaniobras de resucitación neonatal. las punciones craneanas 

ante la sospecha de hemorragia. el diseño y perfeccionamiento de las incubadoras y 

el conocimiento de las principales cnf"ermedades del neonato. <3> 

Ya en este siglo con el advenintiento de las unidades de atención neonatal se 

continuaron las modificaciones a los perfiles de morbilidad y de mortalidad. por 

~jcmplo. las hemorragias cerebrales que empezaron a describirse en 1824 se ref"erian 

a las subdurales del neonato a término traUtlla obstétrico y céf"alohematoma .. Hasta 

el primer tercio del siglo XX se inició la descripción de las hemorragias pcri­

intraventriculares de los prematuros. Su conocimiento se inició a partir de las 

descripciones de autopsia_ <4 > 

.. .J 
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Hasta el advenimiento de los ''entiladores neonatales y el uso del uluasomdo 

cerebral se pudieron diagnosticar en vida de los pacientes. con incidencia del 40 al 

70% de los prematuros. Así tambíén fue posible describir sus "-ariedades y sus 

con1plicaciones. tanto por 111étodos de gabinete como en estudios histopatológicos. 
(5) 

La conjunción de Ja atención gineco-obstétrica y de los neonatos logró 

disminuir la morbimortalidad neonatal. pero propició el incremento de las secuelas. 

Este problema es más severo en los países en vías de desanollo. ya que los 

neonatos ingresan a las salas de atención especializada con morbilidad compleja y 

con daños establecidos tal que. la disminución de la monalidad determina el 

aumento de las secuelas entre los sobrevivientes. Por ello desde hace varios años han 

surgido en la literatura 111édica una serie de publicaciones encaminadas a determinar 

el co1nponamiento del recién nacido. Las cuales han dado pauta para conocer la 

conducta normal o anormal de este tipo de niños. Sin embargo. la interpretación de 

los resultados obtenidos de los indicadores clínico-neurológicos disponibles en la 

presente se dificulta y por tanto. se torna peligrosa la emisión de algún pronóstico a 

íuturo. (ó. 7) 

En 1993. Rivera Rebolledo y co1s<4
) realizaron un estudio rettospcctivo donde 

se revisaron las autopsias practicadas a 62 recién nacidos menores de 32 semanas 

observándose una incidencia del 66% de hemorragia peri-intra,•entricular (HPIV). 

donde el 68% cursó con asfixia en diversos grados. el 95% requirió ventilación 

mecánica para ser ventilados. cursando el mismo porcentaje con acidosis metabólica 

o mixta. y el 73% requiriendo la administración de bicarbonato. 

En Méx'ico. se han realizado diver.;os estudios para identificar los filctores de 

riesgo que pudiesen condicionar hemorragia intracraneana en los recién nacidos 

prctérminos. aparte de que lo que ya conocemos como diferencias anatómicas y 

fisiológicas con respecto al nconato de ténnino. Goll7ález Oniz y cols. en 1997. 

realizaron un estudio comparativo de nconatos menores de 3:5 senmnas de gestación. 

en donde se demostró que el uso de csteroidcs en la etapa prenatal y el manc.;jo 

especializado del neonato en una unidad de cuidados intensh·os neonatales. además 



de una adecuada terapia ventilatoria. siguen siendo parte f'uncional en el manejo de 

este tipo de pacientes. ci;> 

En el área de cuidados intensivos neonatales del Hospital del Niño -0r. 

Rodolf'o Nieto Padrón", se observa frecuentemente el ingreso de neonatos n1enores 

de 3 7 semanas, los cuales tienen una alta tasa de morbimonalidad, fulleciendo l de 

cada 2 pacientes C
9 > que ingresan con el diagnóstico de prCDlaturez, además de otras 

patologías de índole respiratorio. encontrándose algunos de ellos complicados con 

una hemorragia intracraneana que deteriora aún más su evolución y empobrece su 

pronóstico. A pesar de ello no hay cifras ni estudios realizados que pcnnitan rcali2.ar 

un perfil de estos pacientes y con ello aplicar medidas preventivas y protocolizar el 

man«.io de estos pacientes para evitar el riesgo de hemorragia intracrancana. por ello 

consideramos importante conocer los f'actores posnatales que pueden incrementar tal 

riesgo 

4 
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MARCO TEÓRICO 

DEFINICIÓN. 
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La hemorragia peri-intraventricular en el recién nacido es la condición 

patológica que resulta de la bipenensión endocraneana. Dicha sangre se colecta en el 

sistema ventricular al cual en ocasiones llena: a veces es tan profusa que aplana las 

circunvoluciones y destruye gran cantidad de tejido cerebral. <3 > 

Es una enfermedad que predomina en el recién nacido preténnino. ocurre en 

el 45% de los niños que pesan menos de l.500 g al nacer. menores de 32 semanas de 

gestación y en el 80% de los neonatos que pesan menos de 1.000 g. Aunque se han 

informado casos de hemorragia intracraneana intraventricular prenatal. la 

hernorragia ocurre por lo general inmediatan1ente después del parto: un 6(1°/o en las 

primeras 24 horas. 85o/o en las primeras 72 horas y 95% en la primera semana. 

Cuando la hemorragia intracrancana es severa. grado lll-IV. la monalidad se 

incrementa llegando hasta w1 55%. con presencia de hidrocef'alia en el 45% de los 

casos. (JO) 

El Sistema Nervioso Central (SNC) inmaduro reacciona de forma 

caracteristica. aunque relativamente inespecifica. ante la taita de apone de los 

elernentos necesarios para su desarrollo. fundan1entaln1ente el riego sant,'UÍneo y el 

oxígeno. traumatismos. toxinas o agentes infecciosos. C4
) 

La mayor parte de las lesiones que aparecen casi exclusivamente en el SNC 

inrnaduro son debido a accidentes lúpoxico-isquémicos durante la gestación. el parto 

o el periodo neonatal inmediato. (IO) 

La hemorragia peri-intraventricular es la lesión más frecuente del SNC 

inmaduro probablemente debido a que las células endoteliales dependen del 

n1etabolisn10 oxidativo y sufren necrosis en los estados asficticos. (l l) 
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La distribución de las hemorragias es prácticamente indistinguible en los 

fetos muertos antepano y en los recién nacidos fallecidos. (6) 

Aunque en el SNC pueden aparecer lesiones totalmente supcrponibles a las 

SNC maduro, muchas lesiones neuropatológicas perinatalcs son caracteristicas de 

este periodo y es excepcional que aparezcan en el SNC maduro. 01> 

Estas lesiones pueden ser tan diversas que incluyen desde hemorragia hasta 

lesiones malformativas por interferencia con el desarrollo normal. 

El desarrollo normal del SNC depende del estado de la madre. de la placenta, 

del pano y del íuncionamiento correcto del sisten1a cardiopulmonar del nconato. 00> 

ANATOMIA PATOLÓGICA 

• HEMORRAGIA 

(HMGSEP). 

EN MATRIZ GERMINAL SUBEPENDIMARIA 

Es la lesión más frecuente del Recién Nacido Preténnino (RNP). Su 

incidencia varia según las series entre el 26 y 80%. Es una lesión preferentemente 

posumtal. pero puede aparecer intraútero. (6
•
11

-
13> 

La mayoría de las HMGSEP aparecen en la zona de matriz que persiste 

hasta el final de la gestación. la localizada en el surco caudado-talámico. a nh·el del 

agujero de Monro. En el RNP nlcnor de 30 semanas de edad gestacional puede 

aparecer en cualquier zona de los ventriculos laterales. incluso en el techo del IV 

ventriculo. <11 > 

La 111atriz germinal subcpcndimaría (MGSEP) es un acún1ulo de 

neuroblaslos y cspongioblastos programados para emigrar. situado en torno a las 

paredes de los venlriculos laterales. con vasos de diámetro lunrinar relativamente 

grandes y paredes constituida exclusivamente por una única capa de células 

endoleliales. La necrosis de las células endoteliales determinan la extravasión 

he111ática. que difunde rápidamente. debido a que los ncuroblastos poseen actividad 

~.- --~------- - --- ----
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fibrinolítica y a la ausencia de estroma, rompe el revestimiento ependimario y se 

abre a la luz ventricular, con mayor frecuencia en los RNP menores de 1500 g. Una 

vez en el sistema ventricular, la sangre es drenada por el líquido ceCalorraquídeo 

(LCR}, ocupando sucesivamente el IL IV ventriculos. las cisternas basales y ambos 

valles silvianos. En algunas ocasiones la extravasión hemática se extiende además al 

parénquí111a adyacente. <12> 

Cualquier método de la clasificación de la Hemorragia lntraventricular 

(HIV) debe describir la localización de la hemorragia y el tamaño de los ·ventrículos. 

Se han propuesto nun1erosos sistemas. pero el que se usa con ntayor frecuencia es el 

desarrollado por Papile. Aunque fue utilizada para los exámenes por tomografía 

axial computarizada. puede ser también aplicada a Ja uluasonografia (USG). 

• Grado 1: Hemorragia localizada en Ja MGSEP. 

• Grado JI: HIV sin dilatación ventricular. 

• Grado III: HIV con dilatación ventricular. 

• Grado IV: HIV con extensión parenquin1atosa. (l4-l
9

) 

La HIV del RNP evoluciona con mucha rapidez. En muy poco tiempo el 

sistema ventricular puede encontrarse libre de contenido hemático. excepto en los 

cuernos occipitales donde persiste algo más por el decúbito. En estos casos. el 

examen externo revela Ja característica Hcn1orragia Subamcnoidea en la Cosa 

posterior y ambos valles silvianos. 

El epitelio del plexo coroide puede mostrar depósito de pigmento férrico. La 

reabsorción del material bemático se hace f"undarnentaln1ente en el espacio 

subaracnoideo. cuyos macrófagos muestran primero una intensa eritrofagocitosis y 

posteriorn1cnte acú111ulo del pigmento f"érrico. Al mismo tiempo se desencadena 

proliferación de fibroblastos. La siderosis y fibrosis meníngea pueden obstruir los 

7 
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orificios de salida del lV venlriculo. la causa más ccueñie de · hidrOCCfalia 

posthemorrágicajunto a la obstrucción por gliosis del acueducto de Silvio. (17) 

La ex-tensión parenquimatosa evoluciona rápidamente mediante necrosis por 

licuefacción y cuando interesa la cápsula interna puede acompañane de 

degeneración secundaria del haz piramidal_ <2'>) 

• HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 

La hemorragia subaracnoidea es un haUazgo muy :frecuente del SNC_ tanto 

del RNP como del Recién Nacido de Término (RNT). muerto ante o postpano_ con 

el que se han asociado múltiples factores de riesgo. Puede ser microscópica_ focal o 

difhsa. Cól 

• HEMORRAGIA SUBPIAL 

La inmensa mayoría de las hemorragias subpialcs son microscópicas. pueden 

coalescer fonnando hematomas subpiales :fundamentalmente en el lóbulo temporal y 

en el cerebelo. <16> 

• HEMORRAGIA CEREBELOSA 

Es wia lesión característica del RNP. Aunque se ha puesto en relación con 

factores de riesgo muy concretos_ la mayoría de las hemorragias cerebelosas se 

forman por coalescencia de las microhcmorragias subpiales_ probablemente debido a 

que los granos ex-ternos del cerebelo poseen_ con10 las células de Ja matriz germinal. 

actividad fibrinolírica. < 1 ~> 

• HEMORRAGIA DEL PLEXO COROlDE 

El plexo coroide puede ser el origen de hemorragia intraventrieular_ tanto en 

el recién nacido prematuro como_ más frecuentemente en el recién nacido de 



TC2'TS C. ¡ 
FAf..~¿\~_ . . ·::;.; ¡ 

término. En el primero puede coexistir con HMGSEP y en el seguitdó ser'la-úriica 

fuente de sangrado. Se comprueba por la demostración histológica de hemorragia en 

el estroma del plexo. <:?O> 

La fisiopatogenia de la hemorragia intracraneana en el RNP está 

condicionada por el plexo vascular inmaduro de la matriz germinal subependirnaria 

que alcanza su n1áximo desarrollo a las 31 y 32 semanas de gesiación y 

posteriormente desaparece. G?t> 

También influye Ja disposición ?JJgulada de Ja vena cerebral interna. la lesión 

básica es hemorragia en la matriz germinal subcpendimaria a nh•el de Ja cabeza del 

núcleo caudado y del agujero de Monro. aproximadamente 80"/o se rompen hacia el 

sistema ventricular a través de la cual pasa por Jos agujeros de Luschka y Magendie 

y se acumulan en el sistema bacilar en la fosa posterior. 

FISJOP A TOLOGIA: 

Hay dos f"actores básicos para la presentación de la hcmonagia intmcraneal 

intra y periventricular que son: 

a) la prematurcz 

b) la hipoxia. C:W-:?l) 

PREMA TUREZ. La incidencia guarda una relación inversa con la edad 

gestacional, se relacionan 3 füctores básicos a considerar: 

l. Factores Vasculares: La matriz genninal subependirnaria por su estructura 

gelaúnosa proporciona pobre sopone mcsenquimatoso a los vasos pequeños 

que la cruzan. haciéndolos susceptibles de sangrar por dif'erencia mínimas en 

el flujo sanguineo cerebral. 



2. Factores lntravascularcs: 

• La distribución del flujo sanguíneo cerebral en la región 

periventricular hasta las 32 semanas de gestación es predominante. por 

lo que cualquier incremento tiende a sobrcpeñundir esta región. 

• La autorregulación vascular no está desarrollada, por lo tanto el flujo 

sanguíneo es excesivamente sensible a los cambios en la presión 

arterial que modifica al flujo cerebral. en caso de 

exanguinotransfusión. en presencia de apnea. así como cuando se 

presentan convulsiones y en el estado de asfixia. 

• Alteraciones de la función plaquetaria y coagulación. 

3. Factores Exttavascularcs: El lecho capilar es inmaduro. lo que lo hace 

vulnerable a la ruptura. además de tener una actividad fibrinolítica 

au1nentada. (:?O) 

HIPOXlA Puede tener su origen antes. durante o después del nacimiento. 

generalmente cuando se inicia in útero en el pretérmino se continúa de manera 

postnatal. Las causas de hipoxia in útero incluyen: enfermedad materna.. toxemia. 

infocción. anemia. sangrado vaginal. desprendimiento de placenta o placenta previa. 

compresión del cordón wnbilical y en general suf"rimiento .fetal agudo, que si no 

producen la muene del feto in útero. dejan cambios destructivos del cerebro. Los 

ef"cctos de la hipoxia gestacional y durante el nacimiento. son ''isibles al momento 

de nacer obteniendo productos severan1entc asfixiados, postnatalmente habrá que 

considerar a la enfermedad de membrana hialina. y con menos frecuencia, las 

newnonías y la apnea del prematuro. La hipoxia sostenida por un tiempo prolongado 

lleva a una falla cardiovascular con congestión venosa generalizada. La estasis 

venosa repercute a nivel renal. intestinal y cerebral y por si sola o en asociación a 

trombosis puede originar necrosis del tejido sub~·accnte y hen1orragia. (::?:!) 
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Otros factores de riesgo incluyen: administración de bicarbonato de sodio. 

expansión rápida de la volemia. persistencia del ductus arterioso. presión venosa 

central elevada y alteración de la hemostasia. <23> 

CUADRO CLINICO. 

Las manif"estaciones clínicas se dividen en 3 categorías: 

a) Cuadro catastrófico: Instalación brusca.. con evolución de minutos a 

horas. con coma. acidosis metabólica. bradicardia. apnea. posturas 

anom1alcs (dcsccrebración). cuadriparesia fláccida.. convulsiones. 

f"ontancla abombada (54%). pupilas no reactivas: alteraciones 

metabólicas (glucosa, electrolitos). bradicardia. hipotensión, inestabilidad 

tém1ica; caída inexplicable de hcmatócrito (68%). 

b) Cuadro saltatorio. Evoluciona en horas odias. con cambios en el estado 

de alerta. hipotermia e irregularidad en la posición de los ojos. apnea. 

respiración superficial. convulsiones. caída inexplicable de hematocrito. 

e) Cuadro silencioso. Puede ocurrir en cualquier momento e inclusive ser 

nlortaL se descubre por casualidad. hay ausencia de signos clinicos y 

habitualmente es hallazgo postmortem o bien se descubre en el estudio 

sistemático de los pretérminos mediante tomografia axial computarizada 

o ultrasonido transf"ontanelar. <24> 

1 l 



LABORATORIO Y GABINETE 

Durante muchos años se careció de un método adecuado para el diagnóstico 

de Ja hemorragia intracrancana en el neonato, ésta se f'undarnentaba solamente por Ja 

sospecha clínica y en ocasiones se recurría a Ja realización de la punción lumbar 

para la obtención de liquido cefalorraquídeo y estudio citoquímico de éste con la 

intención de buscar crenocitos, lo cual daba una gran cantidad de f'alsas positivas 

debidas a punciones traumáticas. así como falsas negativas en los casos en que por 

su localización y magnitud de las hemorragia no alcanzaban a comunicarse al 

espacio intrarraquidco_ Por otra pane la punción lun1bar es un n1étodo cruento que 

tiene riesgos potenciales como traumatismo. el sangrado o ambos en el sitio de la 

punción y la posibilidad de infección hacia el espacio intrarraquídco. Sin embargo. 

se ha descrito asociación entre Ja baja concentración de glucosa en el LCR 

(hipoglucorraquia) y la hemorragia intravcntricular. así como con otros trastornos 

neurológicos. por ejemplo. meningitis bacteriana. carcinomatosis meníngea. 

hipoglucemia. deficiencia de proteínas transponadoras de glucosa y hemorragia 

subaracnoideas. <25-
2

0 

En la actualidad y desde hace ya varios años. este procedimiento ha sido 

desplazado por métodos con mayor sensibilidad y especificidad y de carácter 

incruento como la ton1ografia axial computarizada y el ultrasonido de tiempo real. la 

primera tiene algw1as desventajas como son su alto costo)' la necesidad de trasladar 

al paciente siempre grave e inestable a la sala especial donde se encuentra el equipo 

tomo gráfico. 

La ultrasonografia (USG) de tiempo real es un método relativamente barato y 

accesible a la población. se ha popularizado en los últimos 10 años. en las unidades 

de cuidados intensivos neonatales debido a la posibilidad de rcali7.arse y repetirse en 

la incubadora del paciente. por lo que constituye en la actualidad el método más 

seguro para el estudio de la estructura cerebral durante los prin1eros n1eses de vida. 

1) -----



La utilidad de éste método ha sido demostrada en el estudio del neonato con 

Hemorragia lntraventricular (HIV). 

La hemorragia puede ser sospechada clínicamente sólo en un 50°/ci. de los 

casos por lo que debido al alto riesgo de hemorragia en prematuros < 32 semanas, 

se recomienda USG de rutina a los 3 días o más precoz si la clínica lo amerita. 

Debido a que en w1 20-40% de los casos se observa progresión de Ja hemorragia. se 

debe repetir la USG al fin de la primera semana, para establecer la máxima 

extensión de la lesión. Se deben realizar USG seriadas semanales. para evaluar el 

progreso de la HIV y descartar hidrocefalia post hemorrágica. <:?7) 

Recientemente la resonancia magnética nuclear. según artículos publicados 

ha sido superior para el diagnóstico de la hemorragia peri e intraventricular, 

desafonuna1nente en nuestro n1cdio careceanos de este recurso. <:?K) 

TRATAMIENTO. 

Intervenciones prenatales: Lo mejor es la prevención: 

• Prevención del parto prematuro. 

• Transpone de niaios in útero a centros terciarios en embarazos de alto 

riesgo. Manejo óptimo del trabajo de pano y parto. 

• Existen numerosos regímenes profilácticos incluyendo la administración 

prenatal de vitamina K. el fenobarl>ital y los corticoides. que han mostrado 

algún efecto beneficioso sobre Ja incidencia de hemorragia intraventricular 

después del nacimiento. 

De todos los regímenes prenatales. la administración de conicoides antes del 

nacimiento es la medida que ha demostrado efectos positivos más consistentes (NIH 

Consensos Statement. 1994). <29> 

-- - --- --- --~-- ----~-



Intervenciones postnatales: 
·--, . ~.' -·· 7 

- .; \ 

• Reanimación adecuada. 

• Prevención o corrección de alteraciones hernodinámicas (flucauaciones de 

Flujo Sanguineo Cerebral (FSC). hipo o hipertensión arterial (aumento del la 

presión venosa central). 

• Evitar bipertensión asociada a maniobras de succión e inCusiones rápidas de 

fluídos. 

• Manejo adecuado de la ventilación mecánica. evitar apneas. neun1otórax e 

hipercapnia. 

• Sedación. 

• Manejo del shock. 

• Alg1.mos autores usan paralización para prevenir el aumento de presión 

venosa asociado a succión traqueal. 

• Cierre de Ductus Arterioso Persistente. 

• Corrección de anomalías de la coagulación. Plasma fresco congelado. 

Intervenciones f'armacológicas: 

• lndometacina : Hay centros nconatológicos que minimizan el riesgo de HIV 

administrando indometacina profilácticamente a todos los prematuros 

menores de J .200 g dentro de las 6 - 12 horas postnacimiento o bien a 

aquellos que requieren F102 nta~·or a 0.30. Hay otros centros neonatológicos 

que aún no la usan en espera de completar estudios sobre sus posibles ef'cctos 

colaterales. Este Cármaco inhibe la síntesis de prostaglandinas especialmente 

prostaciclina; modula cambios en el FSC. promueve maduración de la matriz 

genninal cuyo desarrollo pasaría de semana 24 a semana 36 en cuanto a 

maduración. 

• Pancuroniun: O. 1 mg/kg. durante las primeras 72 horas de ''ida. 

1-l 
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• Esteroides antenatales : awnentan la Presión Arterial. con lo cuai aumenta -ci-

rango de autorregulación disminuyendo así la hemorragia intracraneana 

(HIC) en un 40 %. 

• Vitamina E : tiene propiedades an1ioxidantes. y puede funcionar como 

captador de radicales libres, protegiendo las células endoteliales de la matriz 

germinal. 

• Fenobarbital: dado a la madre o recién nacido. disminu)·e en 10-15% el FSC. 

mejorando la injuria post rcperfusión. los estudios son contradictorios. y no 

se usa en clínica. 

Ibuprof'eno: Tiene mecanismo de acción semejante a la indometacina. 

también inhibe la síntesis de prostaglandinas. <30> 

Medidas generales de prevención: 

• Evitar la infusión de bolos. 

• Monitorización continua de la presión sanguínea. 

• Cuidadosa regulación de las entradas de sodio y glucosa. 

• Evitar los estados hiperosmolares. 

• Protocolos de n1ínin1a estin1ulación. <31 > 

Tratamiento de la hidrocef'alia posthemorrágica: Medición diaria del perímetro 

cefálico; la medición debe realizarse con la misma cinta métrica y evaluación de la 

tensión de la f'ontanela anterior con el paciente sentado y de ser posible por el mismo 

cxa111inador. 

Evaluación ecográfica de la progresión y gravedad de la hidrocefalia. 

Cuando la hidrocefalia post-hcmorrágica es estable o lentamente progresiva 

la conducta debe ser expectante ya que aproximadamente el 65% de los casos 

presentan detención de Ja hidrocef'alia. <3
:?) 
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Cuando la dilatación persiste por más de 4 semanas. cslán indicadas 

punciones lumbares repetidas. o punciones ventriculares con el fin de acelerar la 

remoción de sangre del líquido cef'aJorraquidco y así disminuir el riesgo de mayor 

hidrocefalia. Las punciones se rcali7.an diariamente y luego interdiarias hasta que se 

estabilice la hidrocef'alia. En una revisión de 42 niños con hemorragia 

intraventricular en el British Columbia's Children·s Hospital. las punciones 

lumbares seriadas estabilizaron la hemorragia en 13% y la punción inttaventricular 

en el 28% de los pacientes. 02-:>4> 

Se utilizan además agentes que disminuyen la producción del líquido 

cef"alorraquídeo como: 

lnhibidores de la anhidrasa carbónica: 

Acetazolamida: Iniciar con 20mg/kg/día e ir aumenaando progresivamente 

máximo hasta lOOmg/kg/día. administrándola sola o con furosemida: A dosis de 0.5 

- lmg/kg/dia. Su utilización se asocia a complicaciones metabólicas como acidosis. 

hipokalcmia e hiponatrcmia. C
33

-35> 

No hay evidencia sobre el n1anejo con agentes osmóticos como el glicerol y 

el isosorbide. para disminuir la producción de líquido cefalorraquídeo y tienen 

riesgo de alteraciones hidroclectrolíticas importantes. C3-•> 

Cuando la hidrocefalia es aguda y se acompaña de hipertensión intracraneana 

o hay awnento del pcrimetro cef'álico mayor a 2 cms por semana se hace necesario 

el manejo quirúrgico. ya sea con derivación ventriculoperitoneal o ventriculostomía 

externa. (33. 35-39) 

Los recién nacidos menores de J 500 gramos de peso tienen ma~·or riesgo de 

complicaciones con la derivación ventriculoperitoneal tales como obstrucción del 

16 
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catéter. scpsis y ventriculitis. por lo tanto se puede iniciar ~. manejo quíríirgicocoñ 

ventriculostomía externa y cuando se alcance el peso necesario se hará derivación 

ventriculoperitoneal. <3 <>-38> La intervención quirúrgica debe considerarse como la 

última alternativa de tTatamiento. excepto para las hidrocefalias agudas· <
33

> 

El seguimiento neurológico de los pacientes debe ser estrecho. para evaluar la 

evolución de la hemorragia y el tamaño de los ventriculos. Se deben realizar 

n1ediciones del pcrin1etro ccf'álico y examen neurológico periódicamente. al igual 

que ecografía transf'ontanelar seriada. <3 ::?. 35
• 

37
-
39> 

COMPLICACIONES 

• Hidrocefalia posthemorrágica: Ventriculomegalia e hidrocef'alia. ocurren 

comúnmente después de HPV/HIV mayores. Los signos clínicos 

característicos de hidroccf'alia pueden desarrollarse dias o semanas después 

de producida la dilatación ventricular. 

• Inf'arto hemorrágíco periventricular: Ocurren por isquemia arterial. Estos 

niños generalmente presentan convulsiones f'ocales y el diagnóstico se 

confirma por TAC cerebral o Resonancia Nuclear Magnética (RNM). El 

electroencefalograma 

anticonvulsivantes. 

(EEG) puede ser anormal. Se trata con 

• Leucomalacia periventricular: La injuria hipóxico-isquémica debida a 

perf'usión cerebral_disnúnuida causa necrosis isquémica de la materia blanca 

periventricular (necrosis de las stem ccll cerebrales). En la ecografía cerebral 

la necrosis se aprecia como densidad ecogénica y la destrucción de matriz 

con cavilación y gliosis se visualizan como quistes proencef'álicos. 

• Necrosis hemorrágica: Necrosis hen1orrágica de la sustancia blanca ocurre 

en un 15% de los niños. generalmente en aquellos con hemorragias más 
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severas. Su mecanismo de producción es 

de las venas terminales medulares. 

• Convulsiones 

PRONÓSTICO. 

El pronóstico depende del grado de la hemorragia: 

a Grado 1-11. Buen pronóstico. no se observa aumento de la tasa de mortalidad 

o n1orbilidad co1nparados con los recién nacidos sin hen1orragia 

intravcntricular a los dos años de edad. 

b. Grado 111. Hasta el 80o/o de los pacientes tienen retrasos se\.·eros en el 

desarrollo. La n1ortalidad es baja (aproximadan1entc el Ht°/o). la hidrocef'alia 

progresiva ocurre hasta en Wl 20%. 

c. Grado IV. Casi todos (90%) mueren o sufren retraso del desarrollo graves. La 

hidrocefalia post hemorrágica ocurre hasta en un 65-100°/o: déficit 

neurológicos: henliparesia espástica o cuadriparcsias: déficit intelectual. <2> 

IR 
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El Hospital del Niño ""Dr. Rodoffo Nieto Padrón~ atiende a la población de la 

región sureste de México, y brinda atención a los Estados de Tabasco. Chiapas y 

Campeche principalmente. motivo por el cual se le considera de concentración_ 

Durante el período de Enero del 2000 a Diciembre del 2001 se observó un total de 

ingresos en el área de cuidados intensivos neonatales de 585, de los cuales 158 

f'ueron pren1aturos, lo que constituye que sea una de las principales causas de 

ingreso hospitalario. 

La hemorragia peri-intraventricular es el evento neurológico más grave y 

frecuente que sufren los recién nacidos prematuros. Esta es una condición clínica 

que cada vez se detecta con mayor frecuencia. debido a la disponibilidad de 

ultrasonido transf'ontanelar y por el manejo intensivo de los niños severamente 

asfixiados, que permite la sobrevida cada vez mayor de productos de menor edad 

gestacional y menor peso. 

El pronóstico del lactante con peso muy bajo al nacer y hemorragia 

intracraneana constituye un tema importante porque la incidencia de problemas. 

como la hidrocef'alia, las convulsiones, la encef'alopatia estática. la ceguera, el 

retraso n1ental y las alteraciones en el aprendizaje en estos pacientes es mayor que 

en los que no la presentan. 

En nuestro Hospital se desconoce la frecuencia de la presentación de la 

hemorragia intracraneana en neonatos pretérminos. y secundario se considera 

importante conocer bajo que condiciones se maneja a los pacientes pretérmino que 

pudiesen incrementar el riesgo de presentar hemorragia intracraneana durante su 

estancia hospitalaria. 



~- .. -

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En el Hospital del Ni1'io .. Dr. Rodolf'o Nieto Padrón .. se obscn•a que en el área 

de cuidados intensivos neonatales el 27°/o de los ingresos son neonatos prctérmino, 

los cuales tienen una alta morbimortalidacL llegando a sobrevivir sólo el 500.4. dadas 

las múltiples patologías a esta edad. 

La hemorragia intracraneana es el evento neurológico más grave y frecuente 

que sufren los recién nacidos prematuros. siendo w1a condición que empeora tanto 

sus condiciones como su pronóstico. una causa de que se presente podría ser el 

manejo inadecuado de estos pacientes: aparte de los factores prenatales n1aternos y 

dif'erencias anatómicas con respecto al nconato de ténnino. 

Esta patología puede disn1inuirse cuidando en el manejo los f'actores que 

incrementen tanto la presión inttacraneana. como la labilidad vascular del 

prematuro, entre éstos: sobrecarga hídrica, inestabilidad hemodinámica.. uso de 

soluciones hipenónicas. bicarbonato. presencia de apnea. neumotórax, ventilación 

m.ecánica. la falta de sedación durante la ventilación. alteraciones de la coagulación. 

Debido a lo anterior es imponante conocer ¿Cuál es la frecuencia de los 

f'actores posnatales que incrementan el riesgo de hemorragia intracrancana en los 

neonatos prctérmino? 

)() 
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O&IETJVOS 

General: 

• Identificar la frecuencia de los f"actorcs posnatalcs que incrementan el riesgo 

de presentar hemorragia intTacraneana en los nconatos preténnino en la 

Unidad de Cuidados lntensh•os Neonatales del Hospital del Niño ''Dr. 

Rodollo Nieto Padrón"". 

Específicos: 

• Identificar la relación edad gestacional y hemorragia inttacraneaL 

• Determinar la asociación entre inestabilidad hemodinámica y hemorragia 

iutraerancal. 

• Conocer la relación entre la administración de soluciones hipertónicas y la 

severidad de la hemorragia intracrancal. 

• Determinar la relación apnea/hemorragia intracraneal. 

• Registrar la frecuencia con qué los pacientes con hemorragia intracraneal son 

manejados con ventilación n1ecánica. 

• Identificar si los pacientes sometidos a ventilación mecánica son manejados 

con sedación y/o relajación. 

?I 



METAS 

Publicar en revistas locales y nacionales. presentar en f'oros de investigación y 

en congresos, además de abrir líneas de investigación. 

METODOLOGÍA 

DISEÑO DEL ESTUDIO. 

Se trata de w1 estudio retrospectivo. descriptivo. 

UNIDAD DE OBSERVACIÓN. 

Neonatos prctérmino de O a 28 días de edad que ingresan al servicio de 

N conatología. 

UNIVERSO DE TRABAJO: 

Hospital del Niño ""Dr. Rodolfo Nieto Padrón" durante el periodo de Enero del 

2000 a Diciembre del 2001. 
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DEFrNICIÓN DE VARIABLES. 

CLASIFICACIÓN DE VARIABLES. 

VARIABLE 

Sexo 

Edad en días 

Edad 

gestacional 

Peso 

Peso para 

edad 

gestacional 

Grado de 

Hemorragia 

DEFINICION 

OPERACIONAL 

Condición orgánica que 

distingue lo masculino de lo 

f"emenino 

Tiempo transcurrido desde el 

nacimiento expresado en días 

Tiempo calculado a partir de 

características fisicas del 

neonato expresado por 

semanas según la Escala de 

Capurro. 

Medida del sistema métrico 

decimal 

Curvas de crccin1iento 

intrauterino relacionando el 

peso al nacimiento con la 

edad gestacional 

Localización de la hemorragia 

y el tamaiio de los vcntriculos 

basada en la clasificación de 

- --.-~ 
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TIPO DE 

VARIABLE ESCALA 

Cualitativa Femenino 

nominal Masculino 

Cuantitativa 

continua O a 28 días 

Prctérrnino 

Cuantitathra <36.6 SDG 

continua Ténnino 37-41.6 

SDG 

Posténnino >42 SDG 

< 1000 g 

Cuantitativa 1000-1499 g 

continua 1500-1999 g 

>2000 g 

Hipotrófico 

Cuantitativa Eutrófico 

continua Hipertrófico 

J :Hemorragia 

Cualitativa locali7.ada en la 

ordinal MGSEP. 

11: HIV sin dilatación 

ventricular . 

-



Intracraneana Papile por ultrasonido [((: HIV con 

transfontanelar dilatación 

ventricular. 

IV: HIV con 

extensión 

parenquimatosa. 

Ventilación Sustitución de la mecánica 

niecánica respiratoria mediante un Cualitativa Presente 

aparato diseñado para este nominal Ausente 

objetivo 

Alteraciones Dificultad 

de la n1ccánica Obstáculo para el adecuado Cualitativa respiratoria 

ventilatoria intercan1bio gaseoso nominal Apnea 

pulmonar Ninguna 

Solución Líquido cuya concentración Sol. Glucosada 50"/o 

Hipcrtónica electrolítica ó molecular es Cualitativa Bicarbonato 

mayor que Ja del plasma. nominal Ninguna 

Aumento de la presión venosa 

Inestabilidad con ingurgitación venosa Presente 

hemodinámica pulmonar y sistémica con Cualitativa Ausente 

edemas y nominal 

hcpatocsplcnomegalia. 

Si 

Sedación Efecto producido por un Cualitativa No 

sedante nominal 

Lasitud provocada por un Cualitati''ª Sí 

Relajación agente relajante. nominal No 
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CRITERIO Y ESTRATEGIAS DE TRABAJO CLÍNICO. 

Se realizará una revisión de expedientes de los pacientes que ingresaron al 

área de cuidados intensivos neonatales. los cuales tendrán el diagnóstico de 

prematurez y hemorragia inttacraneana. siendo confirmada por ulttasonido 

transf"ontanelar y/o tomografia axial computada de cráneo (T ACC). 

INSTRUMENTOS DE MEDICIÓN Y TÉCNICAS. 

• Expedientes clínicos 

• Hoja de recolección de datos 

• Información del servicio de Neonatologia 

• Información del servicio de Estadística. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 

Neonatos menores de 37 semanas de gestación por la clasificación de 

Capurro C21 > 

• Diagnóstico de hemorragia intracraneana corroborado por Ultrasonido 

Transfontanclar. 

• Nconatos con edades de O a 28 días. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 

• Pacientes con expediente clínico incompleto. 

• Pacientes que no cuenten con estudios de gabinete (USG Transf'ontanelar y/o 

TAC de cráneo) que demuestren la presencia de hemorragia intracraneana. 

--------------··-



MÉTODOS DE RECOLECCIÓN DE DATOS. 

• Se realizará una revisión de los expedientes de los pacientes preténnino 

ingresados durante el periodo de Enero del 2000 a Diciembre del 2001. en el 

área de Cuidados Intensivos Neonatales. 

• Se recolectarán los datos de las variables del estudio en una boja diseñada 

para ello. Ver anexos. 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

Se obtendrán porcentajes y promedios de los datos obtenidos. 

CONSIDERACIONES ÉTICAS. 

De acuerdo con el articulo 1 7 del .. Reglamento de la Ley General de Salud en 

Materia de Investigación para la Salud~ publicada en el Diario Oficial de Ja 

Federación el 7 de Febrero de 1984. el presente estudio corresponde a una 

investigación sin riesgo. sin embargo. a di:ferencia del aparto 1 del IDÍSJDO articulo. 

aquí se identificará a los expedientes por Jo que se solicitará su conf'onnidad por 

escrito a la dirección del Hospital del Niño .. Dr. Rodolf"o Nieto Padrón'". 
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RESULTADOS 

La muestra comprendió a 26 neonatos que reunieron Jos criterios de inclusión 

correspondiendo un 65% al sexo masculino y 35% al sexo Cemenino. (Tabla 1) 

La hemorragia intracraneana se presentó predominantemente durante las 

primeras 24 horas de vida en 14 casos (55%). seguido con 6 casos en el intervalo de 

3 a 5 días (23%). y sólo con 3 pacientes respectivamente el intervalo de 2 días y 

mayores de 5 días (11 % ). (Tabla JI) 

Asimisn10. se encontró que Ja ntayoria de Jos pacientes f"ueron de 30 a 32 

semanas en 15 casos (57%). seguido de la edad de 33 a 34 semanas en 9 casos 

(35%) y en menor porcentaje (8%) 2 casos mayores de 35 semanas. (Tabla 111) 

En cuanto al peso al igual que con la edad gcstacional se observó que el 46% 

de los casos fueron menores de l.500 g. resultando el grupo más numeroso el 

clasificado entre los 1500 y 1999 g con otro 46% y solamente 2 pacientes (8%) 

fueron mayores de 2000 g. (Tabla IV) 

Como se observa en Ja tabla V, el 65% de los casos (17 pacientes) fueron 

eutróficos. mientras que el 3 J % (8 casos) se clasificaron como hipotróficos. y 

finalmente sólo el 4% (1 caso) fue hipertrófico. 

Por otro lado se advirtió que de Jos pacientes en estudio el ntayor número se 

clasificó con hemorragia de 111 grado en 8 pacientes (3 l %). seguido por la HIC 

grado IV en 7 pacientes (27%). la hemorragia grado Il ocupó el tercer lugar en 6 

pacientes (23o/o) y finalmente en 5 pacientes la HIC f"ue grado 1 (19%). (Tabla VI) 

En cuanto a los datos clínicos y como hallazgo se encontró que la mayoria de 

los pacientes cursaron con hipotermia.. esto es ten1pcratura menor de 36.SºC. 

representando el 57% de la población estudiada. Además el 96% cursó con 

alteraciones de la mecánica ventilatoria. siendo lo común que cursaran con el 

síndrome de dificultad respiratoria en el 69% de los casos. apnea el 27%. ~-
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únicamente el 4% no tuvo ninguna alteración en la mecánica ventilatoria_ (Tabla 

VII) 

Respecto a la administración de soluciones hipertónicas, a la nmyor parte de 

la población estudiada no se le administró ninguna solución de este tipo (61%), 

hallándose que la solución hipertónica más administrada fue el bicarbonato de sodio 

en 9 pacientes (35%), y en un caso se aplicó solución glucosada al 500/o (4%)_ (Tabla 

VIII) 

Otro parámetro importante a valorar fue la presencia o ausencia de 

inestabilidad hen1odinántica de acuerdo a los datos fisicos ref"eridos en el expediente 

clínico. hallándose esta presente en el 65% de los casos ( 17 pacientes) y ausente en 

el 35% de los mismos (9 pacientes). con10 podrá observarse en la Tabla IX_ 

Como se observa en la tabla X, práctican1ente la totalidad de los pacientes 

requirieron ventilación mecánica. siendo éstos 23 casos (88%). de los cuales 18 

f'ueron manejados con sedantes (69o/o). y de éstos a 2 pacientes se les administró 

concornitantemente relajantes musculares (8%). dentro de este rubro 3 pacientes no 

requirieron apoyo ventilatorio (l2o/o)-

Como datos adicionales se recabaron resultados de laboratorio. encontrándose 

que 3 casos cursaron con plaquelas menores de 50.000. representando el 12% de la 

población. 7 casos tuvieron plaquetas enue 50 y 150,000 (27°/o), y la mayor parte del 

grupo estudiado. esto es, 16 casos (61%) se determinaron plaquetas por arriba de 

150.000. Dentro de grupo se les determinó la glicemia al momento de la hemorragia. 

hallándose 19 pacientes (73%) con éste panimeuo alterado. encontrándose 14 con 

niveles por arriba de los 90 mg/dl (55%), y 5 pacientes con glicemias menores de 40 

mg/dl (18%). encontrándose la glicemia normal sólo en 7 casos (27°/o)_ Asimismo en 

cuanto a los gases arteriales se advirtió que igualmente éste parámetro se encontraba 

alterado en el conjunlo analizado. cursando el 82% grupo (21 casos) con algún tipo 

de acidosis. siendo de origen nletabólico en 14 casos (55%). de tipo respiratorio en 4 
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casos (15%), metabólica asociada a hipoxia en 3 casos (12%) y resultando normal 

sólo en 5 pacientes ( l 8%). No se lograron recabar tiempos de coagulación por no 

encontrarse registrados en los expedientes. (Tabla XI) 
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DISCUSIÓN 

Dentro del estudio se agrupó a 26 neonatos que cumplieron por completo con 

los criterios de inclusión, y que presentaron como diagnósticos principales tanto 

prematurez como hemorragia inttacraneana. durante el periodo de Enero del 2000 a 

Diciembre del 2001. La mayoría correspondió al sexo masculino en un 65o/o. 

probablemente esto sea porque como ya se ha reportado en los estudios realizados 

por Avery (::?l)• los pacientes del sexo 1113Sculino presentan l11ás patologías al 

nacimiento y son niás lábiles y presentan menor capacidad fisiológica para enfrentar 

contingencias al nacimiento. 

La hcmonagia intracrancana se presentó en un ntayor porcentaje. esto es el 

67%. dentro de las primeras 72 horas de vida. y el 89"./o dentro de los primeros 5 días 

de vida. lo que corresponde con lo hallado por Ment y cols<::?.::). en un estudio 

prospecúvo en el que se demostró que el 90°/o de las hemorragias se diagnosúcaban 

antes de las 72 horas y el l 00% antes de las 108 horas posteriores al nacimiento. 

Se observó una elevada incidencia de hemorragía intracraneana en los 

pacientes con edad gestacional menor de 32 semanas (57°/o). coincidiendo con otra 

investigación realizada por Rivera y cols<·» en el que se encontró que el 66o/o de su 

población fue menor de 32 semanas. esto es debido a las caracterisúcas propias de la 

vasculatura cerebral y la inmadurez del sistema ne~ioso centTaL aunado a la 

presencia de la matriz germinal subependimaria que desempeñan un papel 

importante en la patogéncsis de la lesión. 

Cerca de la mitad de los pacientes se ubicaron por debajo de los 1500 g. esto 

es debido a que igualmente la gran niayoria fueron menores de 32 semanas de 

gestación. y es secundario a que a esta edad y peso la ntatriz germinal es más 

pronunciada. como se ha descrito. <11
·•

3
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Se intentó correlacionar peso/edad gestacional con el hallazgo de hemorragia 

intracrancana. encontrándose que este dato no fue relevante para la presentación de 
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la misma, ya que un gran porcentaje (65%) de éstos f'ueroJ eutró~. e inclusive un 

caso de un paciente hipertrófico. No se halló referencias a este respecto en la 

literatura niédica. por lo que se considera de mayor importancia el cálculo adecuado 

de la edad gestacional por el método de Capuno. <21> 

La lesión hemonágica se clasificó por grados según la Clasificación de 

Papile, basados en el ultrasonido transf'ontanelar, no hallándose una dif'erencia 

notable en cuanto a porcentajes en la clasificación de los resultados. siendo más 

frecuente la hemorragia clasificada como grado 111 (31 %). y en menor frecuencia la 

clasificada como grado 1 (19%). éstos hallazgos difieren de los encontrados por 

Rivera y cols. en el que el 42% de los casos se le clasificó como grado 11 y en sólo el 

11.3% la hemorragia se clasificó como grado 111. siendo éste último estudio basado 

en una descripción anatomopatológica. <4 > 

Aunque no f'uc objetivo de nuestro estudio. durante la recolección de datos. se 

advirtió que los pacientes en su gran mayoría cursaron ya sea con hipotermia y/o 

hipertermia (65o/o). para este hallazgo no encontramos referencias en la li1eratura. 

pero posiblen1cnte el descontrol térmico predisponga a alterar la ya sensible 

vasculatura cerebral del neonato. 

Las alteraciones en la mecánica ventilatoria fue un dalo importante: 

presentándose prácticamcnle en la totalidad de los pacientes (96%). siendo de éstos 

el 69% secundario a dificultad respiratoria. cslo debido a las múltiples patologías 

respiratorias propias de la prematurez.. en las que se hallaron tanto membrana 

hialina, newnotórax. alteraciones metabólicas secundaria a asfixia. etc .. de los cuales 

el 88% requirió apoyo ventilatorio. Asimismo se observó que el 27°/o de los 

pacientes manif'estó como apnea la hemorragia. requiriendo por tal nioúvo 

igualmente ventilación 111ecánica. sólo en un caso se encontró como hallazgo 

ultrasonográfico la hemorragia. ya que no hubo manif'cstaciones respiratorias de la 

misma. todos estos pacicnlcs tuvieron una hen1orragia grado l. Esto ha sido 

explicado por diversos autores y se ha encontrado que la ,·enrilación mecánica con 

11 
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presión positiva disminuye el retorno venoso y aumenta la presion venosa ceretiñil __ _ 

que como se ha comentado previamente es fatal para este tipo de pacientes. <5> 
Otro aspecto estudiado :fue la administración de soluciones hipenónicas. 

encontrándose que aunque no es una medida de rutina. la mayoría de los pacientes 

no requirieron este tipo soluciones (61%). la más frecuentemente administrada fue el 

bicarbonato de sodio en bolos por vía intravenosa en el 35% de Ja población, Jo que 

se encuentra muy por debajo de lo reportado por Mulas y cols. ya que su grupo de 

estudio requirió de administración de bicarbonato en el 65% de su población. <34> Al 

relacionarse con la severidad de la hemorragia se halló que a Jos pacientes que se Jes 

administró bicarbonato presentaron hemorragias grado lll y IV predominantemente_ 

Otra solución hipertónica administrada f'ue la solución glucosada al 50%, que no se 

considera hasta el momento corno condicionante para la presentación de la 

hcrnorrab>ia. 

La inestabilidad hemodinámica estuvo presente en gran parte del grupo 

estudiado, coincidiendo con múltiples investigaciones realizadas a este respecto en 

las que se ha encontrado que por las características anatómicas de los vasos 

encefálicos. los cambios de la presión sanguínea sistémica podrían dañar el 

endotelio de los vasos de la matriz germinal subventricular. produciéndose 

hemorragia que darla lugar a reperf'usión (secundario a hipoxia e hipotensión). en 

tanto que el awnento del flujo sanguíneo (asociado con hipertensión) podría 

producir w1a ruptura del vaso. independientemente o en asociación con la lesión 

previa del mismo. <~-') 

Reton1ando el aspecto de la ventilación rnecánica y como se comentó en 

párraf'o anterior el 88% de los pacientes requirieron de esta medida. de los cuales el 

78% se les administró algún tipo de sedantes y sólo el 9°/o de esta población necesitó 

la aplicación de relajantes. Este aspecto considero deberá ser analizado en estudios 

posteriores. ya que en estos pacientes concurren múltiples patologías. las cuales 

cursan con hipoxia. acidosis. alteraciones clectrolíúcas. y esto en sí condiciona 

--------
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mayor dificultad respiratoria y por lo tanto mayor discrepancia del patrón 

respiratorio del neonato respecto a la ventilación mecánica y por lo tanto mayor 

riesgo de ruptura de la vascuJaridad cerebral por aumento de la presión venosa tanto 

sistémica (secundario a dolor. estrés. etc) como cerebral. <35> 
Durante la presente investigación se encontró que aunque la 1118yor parte del 

grupo tenía plaquetas normales. esto es el 6lo/o, la plaquetopenia .f"ue tan importante 

en 3 pacientes (menor de 50,000) que éstos presentaron hemorragia intracraneana a 

pesar de que el periodo de riesgo ya había sido superado. o sea. después de la 

sen1ana de vida. Esto no es raro en recién nacido pretérmino. ya que la n1isma 

asfixia, insuficiencia respiratoria. estrés. acidosis. pueden condicionar por sí mismas 

alteraciones en la cuenta plaquetaria. por lo que se considera dificil establecer como 

un factor patogénico independiente. <33> 

La glicemia se encuentra en el mismo caso que el hallazgo de la alteración de 

la cuenta plaquctaria. ya que aWtque se encontró alterada en la mayoría de los 

pacientes (73%). no se puede determinar como fuctor único por la asociación con 

otras alteraciones metabólicas más importantes a nivel cerebral como lo es la 

acidosis. 

La acidosis fue uno de los factores metabólicos más frecuentemente hallados 

(82%). siendo un factor condicionante común por la estrecha relación que tiene esta 

patología en la autorregulación del flujo sanguíneo cerebral. <><> 

A pesar de esto y como ya se analizó la administración de bicarbonato no fue 

usada tan comúnmente como en otros estudios realizados. <-'> 
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La hemorragia intracrancana es un evento frecuente en nuestro Hospital. 

siendo el sexo masculino el que mayor predisposición muestta para esta patología: la 

cual ocurre generalmente dentro de la primera semana de vida. siendo las primeras 

24 horas las de mayor riesgo para presentar este evento. 

La edad gestacional es determinante para la presentación de la hemorragia 

intracrancal. ya que los pacientes menores de 32 semanas. dadas sus características 

anató1nicas. son más susceptibles: esto aunado tan1bién al menor peso de los 

pacientes y a las múltiples patologías que acompañan a la prematurcz. sobre todo de 

índole respiratoria. manifestada tanto por dificultad respiratoria como por apnea. la 

cual se demostró en el estudio no es un signo clínico exclusivo de hemorragia. y 

cuando se presenta generalmente la hemorragia es grado l. La dificultad respiratoria 

se sobrepone en 1nuchas ocasiones a la enf"ern1edad de base del paciente (n1embrana 

hialina. neumotórax. sepsis. etc). 

Muchos de éstos casos requirieron medidas invasivas múltiples. entre ellas. la 

ventilación mecánica. sin embargo no se logró determinar como un füctor 

condicionante aislado debido a que la hemorragia se encontraba ya presente en 

111uchos casos posterior al inicio del apoyo ventilatorio. en la ntayor parte de los 

sujetos por dificultad respiratoria_ Asimismo. el ultrasonido transfontanelar no es un 

estudio rutinario de ingreso de los pacientes prematuros. por lo que es conveniente 

llevar a cabo dicho estudio en cuanto se tenga sospecha y contacto con el paciente. 

Del mismo modo. debido a que es un hospital de concentración los pacientes son 

ref"eridos horas y días después de su nacinüento. ignorándose las medidas aplicadas 

hasta el n1omento de su ingreso y los estudios realizados. Una medida útil a este 

respecto seria la realización del estudio ultrasonográfico a todo paciente pretérmino 

con sospecha de hemorragia al ingresarse. y que se encuentre bajo apoyo 

vcntilatorio. además de un envío oportuno del paciente con personal capacitado. 
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La interrelac1on que guarda la prematurez con otras pátt)Jogia incluye también 

alteraciones metabólicas. predominando entre éstas la acidosis. la cual se observó en 

la mayoria de los sujetos en estudio. requiriendo en algunos pacientes la 

administTitción de bolos intravenosos de bicarbonato de sodio. siendo sin embargo 

su utilización mucho menor a lo reportado por otros estudios realizados. esto es 

debido muy posiblemente a que su uso ha sido limitado a Jos casos en que Ja 

acidosis no remite a pesar del manejo túdrico adecuado y a la administración de 

plasnta :fresco. y ello contribuye a prolongar la acidosis. por lo tanto auntentar el 

riesgo tanto de la hemorragia como de daño a otros órganos. Por otra parte. se 

observó durante el estudio que la severidad de la hemorragia fue mayor posterior a 

la adn1inistración de bicarbonato. por lo que habrá de individualizar cada paciente y 

deberá realizarse un monitoreo cuidadoso al momento de la administración de este 

tipo de soluciones para evitar estas complicaciones_ 

Se advirtió durante el sondeo que un porcentaje importante de los pacientes 

son manejados con ventilación mecánica, sin embargo no todos son sedados y una 

:fracción mínima son relajados, esto contribuye a una discordancia entre el ventilador 

mecánico y el esfuerLo respiratorio del paciente y ello incrementa Ja presión 

intracrancana del neonato. por lo que se sugiere un estudio encaminado a este 

aspecto para valorar riesgo-beneficio tanto de la sedación como de la relajación en el 

neonato sometido a ventilación mecánica. ya que estas medidas pueden contribuir a 

disminuir la incidencia de sangrado por disminución de las resistencias vasculares 

cerebrales. 

Un hallazgo frecuente fue la presencia de inestabilidad hemodinámica al 

montento de la hen1orragia. por lo que consideramos que un aporte túdrico adecuado 

y monitoreo cuidadoso de la presión arterial. presión venosa central. frecuencia 

cardíaca. control de líquidos neutro. y vigilancia de la apertura del conducto 

arterioso (mediante ccocardiografia). será útil en el manejo de estos pacientes: sin 
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monitoreo. que esperamos en un futuro se encuentre disponible. 

Las alteraciones en la temperatura, glicemia y plaquetas fue un hallazgo 

adicional al revisar los expedientes. que aunque no fueron objetivo de este trabajo. 

consideramos conveniente mencionar, ya que la prematul'CZ condiciona J>'X" sí sola 

tanto hipotermia, hipoglicemia como plaquetopenia, por lo que éstos parámetros 

deberán corregirse a la brevedad posible y vigilarse para evitar mayor deterioro. 
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ORGANIZACIÓN 

Investigador Responsable: Dr. Lorenzo Uc Caamal 

Tesista: Dra. Muñeca Guadalupe Sosa Flores 

Asesores Metodológicos: M. en C. José Manuel Díaz Gómcz. 

Psic. Julio Flores Lá7..aro 

Capturista: Dra. Muñeca Guadalupe Sosa Flores. 

RECURSOS MATERIALES 

• l Computadora 

• 2 disquetes 

• 1 tinta de i1npresora negra 

• 1000 hojas blancas. 

RECURSOS FINANCIEROS 

Los gastos económicos del estudio lueron suf"ragados por el propio 

investigador. 

EXTENSIÓN 

Publicación en revistas locales o nacionales y presentación en congresos de 

pediatría. 

41 



CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

ACTIVIDADES 

BUSQUEDA 

BIBLIOGRÁFICA 

FORMULACION 

DEL PROTOCOLO 

REVISION DE 

EXPEDIENTES 

CAPTURA DE 

INFORME 

PROCESAMIENTO 

DE DATOS 

ANALISIS 

ESTADÍSTICO 

DOCUMENTO 

FINAL 

ENE- MAR-

FEB ABR 

X X 

X 

2002 

MAY- JUL- SEPT- NOV- ENERO 

JUN AGO DIC 2003 
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TABLAI 

Distribución por Sexo 

SEXO #CASOS PORCENTA.JE 

Masculino 17 65% 

Femenino 9 35% 

Total 26 ]()()O/o 

Fuente: Archivo clínico del Hospital del Niño '"Dr-. Rodolfo Nieto Padrón". 

(HNRNP). 

TABLA 11 

Edad en que se presentó la hemorragia. 

INTERVALO DE DÍAS #CASOS 

l día 14 

2 días 3 

3-5 días 6 

>5 días 3 

Total 26 

Fuente: Arcluvo chn.1co del HNRNP 

EDAD GEST ACIONAL 

EN SEMANAS 

30-32 

33-34 

>35 sem 

Total 

TABLA 111 

Edad gcstacional 

#CASOS 

15 

9 

2 

26 

Fuente: Arcluvo clnuco del HNRNP 

---------- ·-------· -----

PORCENTAJE 

55% 

11% 

23% 

11% 

100% 

PORCENTA.JE 

57°/o 

35% 

8% 

100% 



PESO 

<1000 g 

1000-1499 g 

1500-1999 g 

>2000 g 

Total 

Fuente: Archivo clínico del HNRNP 

TABLA IV 

Peso 

#CASOS 

5 

7 

12 

2 

26 

TABLA V 

Peso para la edad gestacional 

PESO/EDAD #CASOS 

GESTACIONAL 

Hipotrófico 8 

Eutrófico 17 

Hipertrófico l 

Total 26 

Fuente: Arcluvo clnuco del HNRNP 

PORCENTAJE 

19"/o 

27°/o 

46% 

So/o 

100% 

PORCENTAJE 

31% 

65% 

4% 

100% 
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TABLA VI 

Grado de Hemorragia Intracraneana (HIC) por USG 

GRADODEHIC #CASOS PORCENTAJE 

1 5 19"'/o 

lI 6 23% 

111 8 31% 

IV 7 27°/o 

Total 26 100% 

Fuente: Archivo clínico del HNRNP 

TABLA VII 

Datos clinicos al momento de presentar la hemorragia 

DA TOS CLÍNICOS #CASOS PORCENTAJE 

<36.5°C 15 5'7°/o 

Temperatura 36.5-37.5ºC 9 35% 

>37.5ºC 2 8% 

Apnea 7 27"/o 

Dificultad Respiratoria (SOR) 18 69°/o 

Sin Apnea. ni SOR l 4o/o 

Fuente: Archivo chruco del HNRNP 
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TABLA VIII 

( ,~; .. -,"'.' -~:~~~--¡ 
[ I~{~~.)-~]~_;:i:_ ~-~~~-~~-;~J1 J 

Administración de soluciones hipenónicas 

SOLUCIÓN #CASOS PORCENTAJE 

ADMINISTRADA 

Sol. Gluc. 50% 1 4% 

Bicarbonato 9 35% 

Ninguna 16 61% 

Total 26 100% 

Fuente: Arcluvo clínico del HNRNP 

TABLA IX 

Inestabilidad hcmodinámica 

INESTABILIDAD 

HEMODINÁMICA #CASOS PORCENTAJE 

Presente 17 65% 

Ausente 9 35% 

Total 26 100% 

Fuente: Archivo clínico del HNRNP 



TABLA X 

Uso de ventilación mecánica (VM) 

USODEVM #CASOS PORCENTAJE 

Relajación 2 So/o 

SI 
Sedación 

23 18 88% 69'"./o 

NO 3 12% 

Total 26 100% 

Fuente: Archivo chruco del HNRNP 

TABLA XI 

Datos de Laboratorio 

LABORA TORIO # PORCENTAJE 

CASOS 

<50,000 3 12% ,, 

Plaquetas 50-J 50,000 7 27% 

>150.000 16 61% 

<40 mg/dl 5 18% 

Glicemia 40-90 mg/dl 7 27°/o 

>90mg/dl 14 55% 

Acidosis Metabólica 

(AM) 14 55% 

Gasometria Arterial AM +Hipoxia 3 12% 

Acidosis Respiratoria 4 15% 

Normal 5 18% 

Fuente: Arcluvo clnuco del HNRNP. 
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