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PROTOCOLOS DIAGNÓSTICOS Y TERAPÉUTICOS

Hemorragia intraventricular del prematuro

C. PEORAZ

La hemorragia intraventricular (HIV) es
la lesión neurológica más común del re­
cién nacido (RN) prematuro. La incidencia
de ella ha disminuido en los últimos años,
pero la mayor supervivencia de los RN de
menor peso y edad de gestación (EG) indi­
ca que la HIV sigue siendo uno de los ma­
yores problemas de la neonatología.

Los hallazgos neuropatológicos de la
HIV se caracterizan por hemorragia en la
matriz germinal subependimaria, con ro­
tura subsecuente dentro del ventrículo la­
teral. (VL). Ello conlleva a alteraciones pa­
:ológicas como destrucción de la matriz
germinal, hidrocefalia e infartos periven­
triculares. Éstos últimos parecen ser veno­
sos y son críticos en la determinación de
las secuelas posteriores.

Etiopatogénicamente existen múltiples
factores que actúan interrelacionados si
bien no todos lo hacen en un caso deter­
minado, ya que unos son más críticos que
otros en cada caso individual. Se conoce la
implicación de varios factores. Entre ellos
los intravasculares, relativos al control del
flujo sanguíneo, que regulan la presión de
la microcirculación de la matriz germinal
así como los que producen incremento de
la presión venosa y en algunos RN la parti­
cipación de alteraciones de la coagulación.
Otros factores son vasculares como la ma­
duración de los vasos y vulnerabilidad de

la integridad de los vasos de la matriz ger­
minal. Y los factores extravasculares en los
que se incluye el soporte mesenquimal y
glial de los vasos de la matriz germinal,
así como la actividad fibrinolítica local
que intervienen en el desarrollo y modula­
ción del sistema nervioso.

Hay tres cuadros clínicos básicos que
acompañan a la HIV en los primeros días
de vida: catastrófico, saltatorio y silente
(Tabla 1).

- Catastrófico: Los signos clínicos se
muestran en la tabla 1. Además se acom­
paña de caída brusca del valor hematocrito
(VH), abombamiento de fontanela ante­
rior, bradicardia, hipotensión, alto de la
temperatura, acidosis metabólica, altera­
ciones de la glucosa y síndrome de secrec­
ción inadecuada de ADH.

- Saltatorio: Los signos clínicos se
muestran en la Tabla 1. Se acompañan de
descenso del VH dependiendo de la severi­
dad de la hemorragia.

- Stlente: el cuadro clínico silente es
en el que a veces los signos clínicos neuro­
lógicos pasan desapercibidos (rabIa 1) y se
acompañan en ocasiones de descenso inex­
plicable del VH y necesidad de transfusión
de sangre sin causa aparente.
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TABLA 1. MANIFESTACIÓN CLlNICO-NEUROLÓGICA DE LA HIV
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Evolución

Hallazgos
Clínico­
Neurológicos

CATASTRÓFICO

fatal mino u horas

estupor_coma
DR..- apnea
convul. tónica grizada
pupilas areactivas
mirada fija a
estim. vestibulares
flacidez de cuarro ext.

SALTATORIO

deterioro intermitente
subaguda

alt. de nivel de
conClenca
letargo
nistagmus verticales
alt. respiración

SILENTE

sutil

clínica indetectable
o hipotonía
disminución de activ.
espontánea

DIAGNÓSTICO (Tabla 11)

DIAGNÓSTICO DE SOSPECHA Y CONFIRMA­
CIÓN DE LA HEMORRAGIA

1. Reconoámiento de los patrones
clínicos (Tabla 1).

2. Punción lumbar (PL) (si no hay
posibilidad de realizar ultrasonografía ce­
rebral trasfontanelar); Las características
del LCR en el período más crítico de la he­
morragia son los que se muestran en la
Tabla 11. Sin embargo puede ocurrir que
RN con hemorragia no tenga sangre en el
espacio subaracnoideo, por lo que este test
no se puede considerar definitivo.

3. Ultrasonografia craneal; es el pro­
ceder de elección en el diagnóstico de la
HIV. Debe de realizarse diariamente en la
primera semana de vida. Con ello se lo­
gran alcanzar los siguientes objetivos:

- Información sobre el momento de
aparición (Le' día 50 %, 2. o día 25 %,
3.0' día 15 % Y 4. 0 día 10 %).

- Identificación de la hemorragia:

H. de la matriz germinal; se visualiza
en plano coronal y parasagital. En el coro­
nal la hemorragia aparece como ecoden-'
sidad bien definida inferolateral en el sue­
lo del cuerno fronatal o en el cuerpo del

ventrículo lateral (único o en ambos). En
el plano parasagital los ecos densos apare­
cen en la zona anterosuperior del surco
caudotalámico. Es conveniente hacer el
D-D con el plexo coroideo que se sitúa co­
mo ecodensidad en suelo del VL zona pos­
terior.

H. intraventricular ecodensidad que
llena parcial o totalmente el sistema ven­
tricular lateral y si está localizada en el 3.0'
ventrículo se detecta en plano coronal co­
mo una banda ecogénica entre ambos tá­
lamos.

H. intraparenquimatosa: es usualmen­
te unilateral, de configuración globular y
se localiza en el lado de mayor desarrollo
de la HIV sobre todo frontal y parietal.

- Grado de severidad: se realiza en
base a la presencia de sangre en la matriz
germinal, en el interior del ventrículo o
en ambos (Tabla I1I).

4. Tomografia computarizada y reso­
nanáa magnética;

La tomografía es efectiva para la de­
mostración de todo el espectro de la he­
morragia de matriz germinal y del ventrí­
culo. Tiene el inconveniente que no se
realiza a la cabecera del RN críticamente
enfermo, hay que trasladarlo dentro del
tomógrafo y es por ello menos útil.
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TABLA n. DIAGNÓSTICO DE LA HEMORRAGIA PERIEPENDIMARIA-INTRAVENTRICULAR

DIAGNÓSTICO DE SOSPECHA Y CONFIRMACIÓN

1. Cuadro clínico (catastrófico, saltatorio, silente).
2. Punción lumbar (si no posibilidad de ultrasonografía craneal):

hematíes (> 30/mm3)
proteínas (> 100mgr. /mm3)
xantocromía
disminución de glucorraquia.

3. Ultrasonografía l.as diaria, posterior 2 por semana.
Objetivo: conocer momento de aparición, identificación, grado de severidad de la hemorragia.

4. Tomografía computarizada: inconveniente hay que movilizar al R.N., menos útil que la ultra­
sonografía.

DIAGNÓSTICO y SEGUIMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

Ultrasonografia craneal: 2 por semana en 4 semanas siguiente o diaria si precisa evacuación para
tratamiento dilatación.

TABLA III. GRADO DE SEVERIDAD DE HEMORRAGIA PERIVENTRICULAR-INTRAVEN­
TRICULAR (ULTRASONOGRAFÍA CRANEAL)

SEVERIDAD

Grado 1

Grado n
Grado III

Anormalidad no causada
por extensión de hemorragia

DESCRIPCIÓN

Hemorragia matriz germinal sin o con mínima HIV «
10 % del área ventricular).

Hemorragia intraventricular (lO-50 % del área ventricular).

Hemorragia intraventricular (> 50 % del área ventricular)
con dilatación del ventriculo lateral.

Hemorragia intracerebral u otra lesión paranquimatosa.

La Resonancia magnética proporciona
excelentes imágenes de la HIV después de
los primeros días de ella. No suplanta a la
ultrasonografía ya que para realizarla hay
no solo que trasladar al RN enfermo sino
también retirar todo objeto metálico, es­
tandares en la monitorización neonatal.

DIAGNÓSTICO y SEGUIMIENTO DE LAS

COMPLICACIONES

La presencia de dilataciones e hidroce­
falia se evidencia después de la 2. a sema-

na de vida, por lo que se aconseja la reali­
zación de ultrasonografía dos veces a la se­
mana ni ho hay que realizar tratamiento
(ver pauta terapéutica).

TRATAMIENTO

El primer objetivo, en el tratamiento de
la HIV en el prematuro, es la prevención de
ella. Racionalmente para prevenirla hay que
conocer la patogenia y las causas que la pro­
ducen. En todo caso la conducta preventiva
se sitúa a nivel prenatal y postnatal.
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TTRATAMIENTO PREVENTIVO

1. Identificación del RN con riesgo de
desarrollar HIV

- RN con EG menor de 32s.
- RN con Hipoxia-Anoxia perinatal,

presencia de shock, enfermedad pulmonar
grave con ventilación mecánica, Hipoxe­
mia y alteración de Pa CO2 .

- RN que recibe infusión rápida de
expansores del plasma o bicarbonato.

- RN con neumotórax, bradicardia,
aumento de presión venosa central.

2. Prevención prenatal

- Evitar el parto prematuro con el
uso de tocoloticos para parar la labor del
parto (si está indicado). Uso de betameta­
sona como profilaxis de la Enfermedad de
la Membrana Hialina.

- Realización, si se precisa, de. trans­
porte intraútero mejor que transporte
postnatal.

- Asistencia óptima de la labor de
parto y nacimiento, evitando deformida­
des de cabeza (excesivos moldeamientos
craneales llevan a incremento de presión
venosa cerebral). Evitar labor de parto
prolongada y de nalgas.

3. Prevención postnatal

Rersucitación adecuada (evitar
hipoxia-anoxia perinatal). Mantener tem­
peratura neutra (evita fluctuaciones de flu­
jo cerebral) manteniendo al RN en incuba­
dora servocontrolada.

- Mantener gases sanguíneos en már­
genes adecuados (Pa O2 50-70 mmHg. y
Pa CO2 45-55 mmHg.), mediante canali­
zación de arteria umbilical o monitoriza­
ción continua trancutánea de gases sanguí­
neos (Ptc O2 y Ptc CO2).

- Mantener FC y FR evitando apneas
y bradicardia: monitorización continua de
ambos parámetros así como ECG (se evita
alto del flujo cerebral). Mantener presión
sistólica mediante la monitorización conti-

nua: cruenta cateter en arteria umbilical o
incruenta mediante oscilometría (Dina­
map). El mantenimiento de la presión sis­
tólica ayuda a mantener la perfusión san­
guínea cerebral crítica en el desarrollo de
la HIV.

- Mantener ventilación: ventilación
mecánica procurando ventilar con presio­
nes en la vía aérea y tiempo inspiratorio
no demasiado altos que lleven al incre­
mento de presión intratorácica y desarrollo
de neumotórax (disminución del retorno
venoso cerebral).

- No administrar de forma rápida so­
luciones hiperosmolares ni expansores del
plasma. Evitar manipulaciones bruscas de
los RN (fluctuaciones bruscas del flujo san­
guíneo cerebral).

- Tratamiento farmacológico profilác­
tico: No está claro el efecto de algunas
drogas sobre la prevención de la HIV. Se
han utilizado:

Fenobarbital (efecto denominado «neu­
roprotector»), Etamsalato (efecto estabiliza­
dor capilar y de inhibición de síntesis de
postaglandinas), Indometacina (efecto so­
bre circulación y metabolismo) y Vito E (an­
tioxidante y protector de matriz germinal).

No se ha demostrado un efecto claro
de prevención de la HIV con ninguno de
ellos.

TRATAMIENTO DEL CUADRO AGUDO

1. Ante la presencia de anemia agu­
da o shock

Transfusión de sangre (conservada no
más de 72 h.) isogrúpica, compatible con
Rh o si se desconoce ante urgencia O
Rh(-); cantidad 20 mI/Kg. a pasar en 2
horas.

Expansores del plasma: Albúmina al
5 % dosis 1 gr./kg. (en 1-2 horas) o Lac­
tato 20 mI. /Kg. (a pasar en 1-2 horas).

Si alteraciones de coagulación Plasma
fresco dosis de 10 ml.! kg. cada 12 horas.
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2. Alteraciones metabólicas: corregir
acidosis metabólica: C03HNa 1meq/Kg.
de solución al 50 % (lml = 0.5 meq.).
Posterior correción por fórmula (meq. de
C03HNa = 0.6 x n. o kg x-EB) en per­
fusión 24 horas. Si hipoglucemia: aporte
de glucosa 0.5-1 gr./kg. de glucosa a pa­
sar en 10-20 min y luego 6-8 mg. /kg. /
min según tolerancia de RN..

3. Tratamiento de las convulsiones

General: Mantener ventilación y perfu­
sión así como ofrecer manipulaciones sua­
ves manteniendo al RN en decúbito supino
con cabeza en semi extensión para que la
vía aérea ofrezca mayor permeabilidad.

El tratamiento farmacológico está indi­
cado ante la presencia de convulsión (des­
cargas neuronales sincrónicas y repetitivas)
con manifestación tónica focal, clónica fo­
cal (tales como movimientos de extensión
asimétricos de extremidades, postulares o
desviación ocular) y presencia de algunas
mioclonias.

Drogas anticonvulsivantes:

Fenobarbital (Luminal® 1 mi. = 200
mg.).

- Dosis de choque: 20 mg. /kg. a pa­
sar en 20 mino diluido en S. glucosado al
5 %. Se consiguen niveles de 20 f.lgr. / mi.

Si no cede la convulsión repetir dosis
adicional de 5 mg. /kg. cada 5-10 mino
hasta alcanzar máximo de 40 mg. /kg.

- Dosis de mantenimiento: 1 mg. /
kg. cada 24 horas duante 5 días y luego
3-4 mg. /kg. / día en dos dosis. Se alcanzan
niveles de fenobarbital en sangre de 20-40
f.lg. /mi.

Si no cede la convulsión.

- Fenitoína (Fenitoína Rubio® 5 mi.
250 mg.).

Dosis de choque: 20 mg. /kg. / día, di­
luído en su propio disolvente, preferible
dividido en dos dosis de 10 mg. /kg. sepa-

radas por 20 mino Se alcanzan niveles en
sangre de 10-20 f.lg. /mi.

Dosis de mantenimiento 4-5 mg. /kg. /
día en dos dosis. Se mantienen niveles en
sangre de 10-20 f.lg./mi.

TRATAMIENTO DE DILATACIÓN VENTRICU­
LAR Y PREVENCIÓN DE HIDROCEFALIA
(Fig. 1).

En los RN que sobreviven a la HIV, la pre­
sencia de proteínas y productos sanguíneos
en el LCR lleva a la aracnoiditis y aumento
de producción de LCR así con obtrucción,
en algunos casos, del sistema ventricular.
Todo ello conlleva a la presencia de dilata­
ción ventricular y/o Hidrocefalia.

Para mejor pautar la actuación en este
apartado dividimos la acruación en dos
momentos A) en RN con lenta y progresiva
dilatación ventricular y B) RN con progre­
siva y rápida dilatación ventricular.

1. RN con lenta y progresiva dilata­
ción

- Habitualmente se observa el desa­
rrollo del RN con control del crecimiento
ventricular que se realiza a través de:

Ultrasonografía (2 por semana).
Crecimiento del perímetro craneal se­

manal (Pc).
Condición clínica: (posibilidad de in­

cremento de presión intracraneal).
Duración de esta etapa 4 semanas.

Punción lumbar diaria: bajo control
ultrasonográfico (previo y posterior a PL).
Realización con palomilla de venopunción
(butter±1y 26G) o ajuga de PL (22G). Can­
tidad a extraer 10-15 mi. pero debe de
ajustarse en cada caso individual. Con ello
se evidencia la permeabilidad del sistema
ventricular-espacio subracnoideo y con ex­
tracción de LCR se consigue disminuir el
tamaño VL.
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FIG. 1. Secuencias de la actitud terapéutica en los RN que sobrev~ven a la HIV

Duración del tratamiento: tiempo ne­
cesario para disminuir el tamaño del ven­
trículo, 3-4 semanas, dependiendo de ca­
da caso en particular.

Las complicaciones suelen ser escasas,
pero se debe de ajustar volumen de líqui­
dos a administrar y rara es la presencia de
comunicación y meningitis si la técnica de
punción es conocida y se realiza en condi­
ciones de asepsia.

2. RN con rápida y progresiva dt1ata­
ción ventricular

- Punción lumbar diaria (previo y
posterior control ultrasonográfico de ven­
trículos).

- Ventriculostomía si no responde a
la evacuación de LCR con PL y no está in­
dicada la implantación ventriculoperito­
neal por que: 1. RN tiene peligro de in­
tervención quirúrgica y anestesia (RN de
muy bajo peso) y 2. Exceso de proteínas
en LCR.

Técnica colocación de reservorio ventri­
cular con introducción de cateter en VL

bajo sistema cerrado para evitar complica­
ciones como infeciones.

Derivación ventrículo-peritoneal, es
el tratamiento definitivo de la hidrocefalia
si las otras medidas no dan resultado.
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