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RESUMEN:

Se realiz6 un estudio descriptivo, prospectivo con el objetivo de evaluar el
comportamiento de la Hemorragia Intraventricular en el pretérmino criticos en un
periodo de dos afios, desde enero del 2005 a enero del 2007 en el servicio de
neonatologia del Hospital Provincial Dr. Antonio Luaces Iraola de Ciego de Avila.
Se encontré que los principales factores prenatales asociados a al HIV fueron la
Preclampsia grave y la Ruptura Prematura de Membrana, entre los perinatales el
peso menor de 1500 gr en un 70% Yy la edad gestacional menor de 32 semanas
en un 85% y entre los postnatales la Enfermedad de la Membrana Hialina en un
45%.

El parto distdcico por cesarea fue la via mas utilizada en el 75% de los casos.

La hemorragia se presenté con mayor frecuencia en los neonatos con asistencia

ventilatoria entre 5 y 10 dias.

La principal complicacion presentada en estos nifios fue la ventriculomegalia en
un 50%. El estudio ultrasonografico mostré que la Hemorragia grado | fue la mas
frecuente en un 50% vy la principal causa de muerte la Hidrocefalia aguda en un
15 %.

Palabras claves: Hemorragia Intraventricular / Prematuridad /Ultrasonografia

transfontanelar.



INDICE:

X/
L X4

<
<
<
<
<
o

L X4

X/
L X4

INTRODUCCION......coieeee oot eeeee e

MARCO TEORICO......ceoee oottt eeinae e

MATER

IALY METODO......oii e,

ANALISIS Y DISCUSION......ccoceiiiieecieeceeee e

CONCL

USIONES. ...

RECOMENDACIONES...........cooiii

BIBLIOGRAFIA ..ot



INTRODUCCION

La hemorragia intraventricular (HIV), es la patologia mas comun intracraneal del
recién nacido pretérmino. Se han reportado incidencias de 30 - 50 % segun
diversos autores. En los Ultimos afios hay una disminucion de esta cifra,
alcanzando 15% - 20%. Existen multiples factores peri natales, prenatales y post-
natales asociados, como causas de la hemorragia de la matriz germinal (HMG),
prematuridad, hipoxia, hipertension, hipercapnia, hipernatremia, membrana
hialina, convulsiones, neumotérax y otros. Se presentan casi exclusivamente en

pretérminos. (1, 2, 3, 4, 5).

La incidencia de HIV en el RN pretérmino < 34 semanas es de 25 - 40% con un
30% - 60% de incidencia en el menor de 28 semanas. Esta incidencia se ha
mantenido por aumento de la sobrevida de los recién nacidos EBPN (<1000gr),
que tienen un alto riesgo de desarrollar hemorragia, 60% ocurre en las primeras 4
horas, 75% en las primeras 72 horas, y un 95% en la primera semana. El 80 % de
las hemorragias subependimarias irrumpen a ventriculo (Volpe) en un 10-15% a

infarto cerebral de la matriz periventricular. (6, 7, 8, 9, 10).

En los Ultimos afios ha aumentado el interés en esta patologia debido a su alta
incidencia; la gravedad del cuadro clinico las complicaciones y secuelas que
produce, todo lo cual ha motivado que se le preste mayor atencién con vistas a
disminuir la mortalidad y lo que es méas importante la morbilidad.

En Estados Unidos la incidencia de neonatos con peso menor de 1.500 gramos
varia entre el 1.17% y 1.24%, cerca de 50.000 por afio. Existe consenso acerca
de que las tres cuartas partes de la hemorragia periventricular que se origina en la
matriz germinal ocurren en las primeras 72 horas de vida y del 10-20% progresan

en las 24-48 horas siguientes; la hemorragia raramente es tardia. (11, 12).

Un estudio llevado a cabo en Los Angeles entre 2002 — 2006, en una poblacion
de 111 RNPT entre 800-1000 gramos, determind las principales causas de muerte
primaria y secundaria de este grupo de neonatos, confirmadas por autopsia. Se

concluyo que la principal causa de muerte fue la infeccion del liquido amnidtico



que ocasionaba neumonia neonatal, seguido de sindrome de dificultad
respiratoria y defectos congénitos.

En sélo 1 caso la HIV fue determinada como la causa primaria de muerte, aunque
se encontré como causa secundaria en 19 pacientes. El 67% de las muertes
ocurrid en los primeros 2 dias de vida y el 12% mas alla del periodo neonatal
entre los 29-104 dias. (13, 14).

Sin embargo, este grupo constituye el 20 a 50 % de todos los nifios que fallecen
antes del afo de vida.

La incidencia de la HIV en los diferentes reportes es muy variable debido a que
predominan las series cortas y se consideran diferentes pardmetros, como son:
peso, edad de gestacion, edad materna, etc. y l6gicamente las caracteristicas de
los diferentes centros asistenciales. En Brasil Bejar y col reportan un 43 %,
Marlin el 25 %, Ment un 40 % en los nacidos con menos de 1500 g. y un 50 % en
los de menos de 1250 g y en Inglaterra Check y Desmono reportan el 15 %. (15,
16, 17).

En el presente, la HIV tiene una tendencia a la disminucion en su frecuencia
debida, fundamentalmente, a los esfuerzos que se han realizado para bajar la
prematuridad y la creacibn de Unidades de Cuidados Intensivos para los
neonatos. Esto ha provocado un aumento de la supervivencia de los RN de bajo
peso, unido a una mejor comprensidon de la fisiopatologia de las HIV,
constituyendo, en la actualidad un reto tratar de mejorar la calidad de vida de los

neonatos que sobrepasan el cuadro y evitar secuelas del DSM.

Segun Coulon el riesgo de que se produzca hidrocefalia es practicamente nulo en
los grado I, 25 % en el grado I, 78 % en el grado Ill y todos los pacientes con
grado IV la desarrollan. Igualmente correlaciona el Desarrollo Sicomotor (DSM)

con los grados y concluye:
Grado |: Generalmente todos evolucionan bien.

Grado IlI: 25 % riesgo de hidrocefalia. 69 % retraso del DSM.



Grado lll: 78 % riesgo de hidrocefalia. 92 % retraso del DSM.
Grado IV: 100 % riesgo de hidrocefalia. 100 % retraso del DSM.

En nuestro pais se han invertido infinidad de recursos en la proteccion de la salud
del nifio. Todas las maternidades han sido equipadas con aparatos electrénicos
modernos y laboran en ellas un personal altamente calificado para la atencion del
neonato. En las estadisticas mundiales se reporta que 1 de cada 10 recién
nacidos bajo peso son RNP y que es muy bajo el porcentaje de todos los
nacimientos (menos de 0,7 %).

En el servicio de Neonatologia del Hospital clinico quirtrgico Lenin en Holguin se
aplica el protocolo de seguimiento del neonato critico desde el afio 95 y en la
actualidad mas del 90% de los Especialistas de este servicio se encuentran
entrenados, lo que ha permitido su aplicacion con la precocidad y la

sistematicidad requerida.

En nuestro Hospital la incidencia de HIV es de un 18,8 % y no es tan elevada en
comparacion con otros estudios, en estos momentos contamos con tecnologia de
punta para el diagnostico y seguimiento del recién nacido pretérmino con riesgo,
en el afio 2004 recibimos un equipo de ultrasonido marca TOSHIBA destinado
para el estudio de diversas patologias neonatales, por lo que nos dimos a la tarea
de entrenarnos de forma autodidacta y adquirir conocimiento en la realizacion de
esta técnica para de esta forma poder conformar nuestra investigacion cuyo
objetivo fundamental es el diagnéstico y seguimiento de recién nacido pretérmino
critico con hemorragia intraventricular, diagndéstico precoz de las complicaciones
especialmente la hidrocefalia posthemorragia, disminucion de las secuelas
neuroldgicas, conocer y evitar los factores de riesgo vinculados a esta y disminuir
la incidencia de esta enfermedad, garantizando asi una mejor calidad de vida y la

incorporacion de estos nifios al seno de la familia y a la sociedad cumpliendo con

nuestro principal propésito servir al ser humano.



OBJETIVOS

GENERAL:

Evaluar el comportamiento de la Hemorragia Intraventricular en el pretérmino
critico en el servicio de neonatologia del Hospital Provincial en un periodo de dos

afos.
ESPECIFICOS:

1. Determinar los factores de riesgo maternos asociados al parto pretérmino.
2. Determinar el comportamiento de la Hemorragia Intraventricular de acuerdo

a las siguientes variables:

-Peso al nacer

-Edad gestacional

-Via del parto

-Ventilacion mecanica

-Factores postnatales
3. Describir los resultados del estudio ultrasonografico.
4. Determinar las principales complicaciones tardias.

5. Determinar las principales causas de muerte del grupo de estudio.



MARCO TEORICO

El lugar de origen de la hemorragia intraventricular (HIV) es a nivel de la matriz
germinal y puede presentarse topograficamente como hemorragia sub-
ependimaria o de matriz germinal, intraventricular o intraparenquimatosa. (1, 5,
7,9).

La matriz germinal, zona situada en los ventriculos laterales, cerca de la cabeza
del ndcleo caudado esta irrigada, fundamentalmente, por ramas perforantes de la
arteria recurrencial de Huebner, rama de la arteria cerebral anterior, y otras ramas
perforantes de la arteria cerebral media. (4, 5). Esta constituida fundamentalmente
por células con gran actividad proliferativa, que son precursoras de las neuronas
en las semanas 10 y 20 de la vida intrauterina, de los astrocitos y oligodendroglias
en el dltimo trimestre. Los elementos de soporte en ésta zona son pobres y estan
inmersos en numerosos canales vasculares de paredes muy finas (en ocasiones
sin capas musculares o de colageno) y venas que drenan al sistema venoso
profundo, siendo los capilares, entre estos dos elementos vasculares, muy
rudimentarios, ademas la zona carece de mielina y estas condiciones hacen que

el area sea muy susceptible a cualquier noxa. (10, 11).

La patogenia se debe a la rica vascularizacion de la matriz germinal que se
encuentra en la linea ependimaria de los ventriculos laterales, con lo cual existe
una gran perfusion en una zona capilar que es inmadura, fragil y con una
insuficiente autorregulacion. Ademas aumentos de Presion Venosa Central,
alteraciones de la funcion plaquetaria y de la coagulacion + factores
extravasculares: deficiencia en el soporte vascular (mesénquima glial), actividad
fibrinolitica aumentada favorecen la incidencia de hemorragia IV ademas de los
FACTORES DE RIESGO DE HPV/HIV: Prematurez, sindrome de distress
respiratorio (especialmente EMH), apnea, hipoxia e hipercapnia que resultan en
alteracion del flujo sanguineo cerebral (FSC), asfixia perinatal, neumotérax. Todos
estos factores producen cambios bruscos en presion arterial y venosa lo que se
transmite a matriz germinal resultando en una combinacion de isquemia y
hemorragia. (12, 13, 14, 15).



Cuando se produce un sangramiento, este se disemina hacia los ventriculos
laterales, generalmente de manera asimétrica, teniendo la sangre la tendencia a
coleccionarse en la region de los cuernos occipitales y en la fosa posterior,
pudiendo producir oclusién de la salida de liquido cefalorraquideo (LCR) en el IV
ventriculo por la accion de la masa de sangre o por aracnoiditis quimica. También
puede ocluirse el acueducto de Silvio y bloguearse el espacio subaracnoideo de la
convexidad, de por si inmaduro en éstos pequeiiitos. Todos estos eventos son los

que pueden provocar una hidrocefalia.

Por otra parte la sangre dentro del ventriculo produce efectos deletéreos por si

misma y por su descomposicion, los mas importantes:

-Disminucion del flujo sanguineo periventricular por aumento de la presion

intracraneal.

-Liberacion de &cido lactico y potasio con acciones nocivas sobre los vasos
sanguineos, lo que se agrava por la el incremento de la PIC.

-Liberacion de otros agentes vasoactivos en menor cuantia.

La destruccién de la matriz germinal siempre esta presente y la cuantia de la
misma esté relacionada directamente con la extension y grado del sangrado. Su
repercusion sobre el nifio no sélo tiene significacion inmediata, sino también a
largo plazo teniendo en cuenta que ésta regidén esta constituida por precursores
neuronales y gliales, fundamentalmente de éstas Ultimas. La disminucion del
namero de oligodendréglias puede producir alteraciones neurolégicas
importantes, no sélo por dafio del parénquima, sino también por mala

mielinizacion.

El infarto hemorragico periventricular aparece en el 15 % de todas las HIV,
ubicado habitualmente en la sustancia blanca periventricular por atras y por fuera
del angulo externo del ventriculo lateral. Son unilaterales en el 67% y el resto

aunque bilaterales son asimétricos. (1, 16, 17,18).



Durante mucho tiempo se discutié acerca del origen de ésta lesion hemorragica
en el parénquima cerebral, en un inicio se sugeria que la misma era una
extension del sangramiento de la matriz germinal; sin embargo en la actualidad
hay elementos que permiten afirmar que se trata de un infarto hemorragico

Venoso por las causas siguientes:

> El componente hemorragico generalmente es perivascular y sigue
estrictamente la distribucion de las venas medulares en la sustancias blanca
periventricular-

> El componente hemorragico tiende a estar mas concentrado cerca del
angulo del ventriculo, donde las venas son confluentes y finalmente se unen a la

vena terminal de la regién subependimal.

Existe también otro cuadro propio del RN: la leucomalacia periventricular, que
debe diferenciarse del infarto hemorragico. Se produce como consecuencia de
una anoxia importante, la que posteriormente puede sangrar, esto hace muy dificil
su diferenciacion clinica; sin embargo la simetria del cuadro y, segun Takashima
et al, la localizacion en el borde arterial peri ventricular cerca de la region del

trigono, lo que se puede apreciar por estudios imagenoldgicos. (18, 19, 20).

Otro cuadro que se presenta en la HIV, es la Necrosis Neuronal Pontina, aparece
en el 45 % de los casos y practicamente todos los nifios muere por fallo
respiratorio. Parece que su causa fundamental es la hipoxia isquémica o la
hipoxemia o ambas. Recordar que en la hipoxemia hay un aporte adecuado de
sangre; pero la misma no esta adecuadamente oxigenada y en la isquemia la

oxigenacion es buena y el aporte sanguineo es insuficiente.

Se ha sefalado el gran vinculo que existe entre las fluctuaciones del FSC y las
HIV. Estas variaciones se aprecian generalmente en RN portadores de distrés
respiratorio, lo que se ha comprobado en investigaciones con Doppler y al parecer
estan relacionadas con la mecanica de la ventilacién. Esto es una alerta ante
cualquier recién nacido con trastornos ventilatorios, pues constituyen un grupo de
riesgo. (18, 21, 22).



La elevaciéon del FSC con el aumento de la tension arterial sistémica: parece ser
que tiene importancia en la génesis de la HIV. El nifio prematuro es propenso a
presentar estas oscilaciones del flujo, asi como a elevaciones pasivas de la TA,
sobre todo en las primeras horas de vida .No esta bien establecido hasta donde
estos trastornos circulatorios son secundarios a disfunciones de la
autorregulacion, a vasodilataciones maximas por hipercapnia o hipoxemia, o la
combinacion de estos factores. Se conoce ademas que muchas manipulaciones

en los recién nacidos repercuten en la hemodinamica.

Elevacion de la PVC: Otro factor contribuyente es la elevacion de la presion
venosa cerebral (PVC), la que se produce secundariamente durante la labor del
parto, la presencia de asfixia y complicaciones respiratorias. Su importancia esta
dada por la anatomia de la porcion venosa de la matriz germinal, pues la direccion
del flujo venoso profundo toma una forma de U en la region subependimaria,
cerca del agujero de Monro y confluyen las venas talamoestriadas, medulares y

septales para formar las venas cerebrales internas.( 22, 23).

La presion venosa se incrementa, durante la labor del parto, por las contracciones
uterinas, en un inicio y posteriormente en el periodo expulsivo por las
deformidades que sufre el craneo a su paso por el canal del parto. La asfixia
pudiera aumentar la presién venosa por un fallo cardiaco hipéxico isquémico por
lesion del miocardio, del subendocardio o de los musculos papilares. Los
trastornos respiratorios en los prematuros aumentan la presion venosa, ya sea por
la colocacién de un ventilador mecanico, por la presencia de un neumotoérax, por
anomalias de los mecanismos de la respiracibn o durante la aspiracién de

secreciones traqueales. (23, 24, 25).

Relacionados directamente con las caracteristicas anatémicas de los vasos

sanguineos de la matriz germinal:

a. Los capilares de la matriz germinal son débiles y por tanto de una integridad

muy fragil. Como sefialan Pape y son vasos en involucién, como "una red



vascular inmadura persistente”, o sea es un nido vascular inmaduro que
evoluciona a capilares maduros, cuando desaparezca la matriz germinal. Pinar et
al, han podido demostrarlo con el microscopio electrénico, ya que el hecho de ser
vasos en involucidon los hace mas susceptibles a la ruptura. A esto se adiciona
que poseen solo una cubierta endotelial, carentes de musculo y colageno lo que

aumenta su vulnerabilidad.

b. Existen otros factores que posiblemente hagan mas vulnerables los vasos de la
matriz germinal, por un lado el sitio habitual de la hemorragia se encuentra en el
borde vascular de las zonas de irrigacion de las arterias estriadas y talamicas
haciendo susceptible la zona al insulto isquémico y por tanto mas fragil ante una
reperfusién, al mismo tiempo los capilares, en general, tienen un alto
requerimiento del metabolismo oxidativo, el cual es mayor en los del cerebro , lo

gue aumenta la fragilidad a dicho nivel. (14, 15, 25, 26).
RELACIONADO CON FACTORES EXTRAVASCULAR:

Se refieren fundamentalmente al espacio que rodea la matriz germinal. En primer
lugar el soporte de la misma es deficiente, gelatinoso, friable; segundo, a éste
nivel hay una gran actividad fibrinolitica modulada por un sistema proteolitico, que
es propia de las regiones donde se estan desarrollando remodelaciones; otros
han sugerido una disminucién de la presién tisular como otro factor contribuyente;
pero no parece tener solidez y recientemente Heep et al, han demostrado un
aumento de la interleukina 6 en las HIV y las leucomalacias, lo que ha sugerido la
presencia de un cuadro inflamatorio local, sobre todo en los prematuros menores
de 28 semanas.( 1, 26, 27).

CUADRO CLINICO:

La HIV tiene por lo general un inicio subito, a las 24 a 48 horas del nacimiento.
Puede aparecer en un prematuro con una evolucion clinica postparto normal y

l6gicamente debe esperarse su aparicién en los que tienen cuadros respiratorios



asociados, en los nacidos de madres muy jovenes, en aquellos de muy bajo peso
y cuando el periodo gestacional es mas corto. Recuérdese que 90% de los recién

nacidos con una edad gestacional de menos 32 semanas presentan HIV.

El cuadro habitual es la aparicion de convulsiones, paro cardiaco o apnea
prolongada, con toma del sensorio, fontanela abombada y caida del hematocrito;
pero hay pacientes que pueden tener poca o0 ninguna sintomatologia y por esto es
importante descartar una HIV ante la presencia de una caida del hematocrito sin

explicacion aparente.

Una fontanela normotensa no excluye la presencia de una HIV, hemos atendido
recién nacidos remitidos para el tratamiento de una hidrocefalia aparentemente
congénita, sin antecedentes que sugirieran que fuera secundaria, y detectamos
que eran portadores de un liquido ventricular hemorragico; por eso es nuestra
practica, en la actualidad, realizar una puncion ventricular para estudio del LCR
(macroscépico y microscopico) a todo nifio con hidrocefalia que debuta en los
primeros treinta dias de la vida y mas aun si tiene factores de riesgo. En la
actualidad la presencia de sangrado anterior puede ponerse en evidencia por una

RMN, sin lo efectos deletéreos de la puncion. (6, 18, 28).
Presentacion clinica

Es diversa. Puede ser asintoméatica

Presentacion aguda

Fontanela abombada, caida subita del hematocrito, apnea, bradicardia, acidosis,
convulsiones, cambio en el tono muscular, o en los niveles de conciencia. Un
sindrome catastrofico esta caracterizado por rapida produccion de estupor y
coma, anormalidad respiratoria, convulsiones ténicas, postura de descerebracion,

pupilas fijas a la luz, ojos fijos a la estimulacion vestibular y cuadriparesia flacida.
Presentacion subaguda

Los sintomas y los signos pueden semejar otros desoérdenes comunes neonatales

como disturbios metabdlicos, asfixia, sepsis 0 meningitis.



COMPLICACIONES:

Hidrocefalia post hemorragica: Ventriculomegalia e hidrocefalia, ocurren
comunmente después de HPV/HIV mayores. Los signos clinicos caracteristicos
de hidrocefalia pueden desarrollarse dias o0 semanas después de producida la
dilatacion ventricular. El Infarto hemorragico periventricular ocurren por isquemia
arterial. Estos nifios generalmente presentan convulsiones focales y el diagnostico
se confirma por TAC cerebral o Resonancia Nuclear Magnética (RNM). (29, 30,
31, 32, 33).

El electroencefalograma (EEG) puede ser anormal.

La Leucomalacia periventricular por la injuria hipoxico-isquémica debida a
perfusién cerebral disminuida causa necrosis isquémica de la materia blanca
periventricular (necrosis de las stem cell cerebrales). En la ecografia cerebral la
necrosis se aprecia como densidad ecogénica y la destruccion de matriz con
cavitacion y gliosis se visualizan como quistes porencefélicos. La Necrosis
hemorragica de la sustancia blanca ocurre en un 15% de los nifios, generalmente
en aquellos con hemorragias mas severas. Su mecanismo de produccion es el

infarto venoso con obstruccion de las venas terminales medulares. (11, 33, 34).

La hidrocefalia hemorragica aguada se acomparfia de deterioro clinico subito. La
manifestacion habitual es la de un prematuro clinicamente normal que, de
improviso, desarrolla inestabilidad de la presion arterial y del ritmo cardiaco, y una
fontanela abombada. El hidrocéfalo agudo se produce por la obstruccién del flujo
del liquido cefalorraquideo a la altura del acueducto de Silvio o del orificio de
Monro. No hay otro tratamiento para la hidrocefalia aguda que las medidas de

apoyo.

Este aumento local de la tension, tiene como consecuencia que la union
venocapilar se torne vulnerable a lesiones de reperfusion isquémica. El
mecanismo de la hemorragia de esa area obedece a eventos de hipertension
venosa, la cual, a su turno, lesiona las uniones venocapilares en la zona
ganglionar. El neumotoérax es causa frecuente de incremento de la presion venosa

cerebral y puede conducir al sangramiento. (30, 33, 35, 36).



El hidrocéfalo posthemorragico es el resultado de la obstrucciéon del liquido
cefalorraquideo en las cisternas de la fosa posterior. El liquido cefalorraquideo
sale de los sistemas ventriculares por los orificios de Luschka y Magendie. Estos
orificios estan situados en la region oblongada del bulbo raquideo. El liquido
cefalorraquideo de esta area debe fluir desde la base del craneo (fosa posterior) a
la convexidad para drenar a través de los corpusculos de Pacchioni. La
obstruccion a nivel de la fosa posterior es consecuencia de una aracnoiditis

obliterante.

Las manifestaciones clinicas del hidrocéfalo posthemorragico progresivo, en
general, incluyen aumento anormal de la circunferencia cefalica y una fontanela
abombada, pero puede que dichas manifestaciones no estén presentes, a pesar

de la ventriculomegalia apreciable. (34, 35, 36 37).

El diagnostico de hidrocéfalo posthemorragico se basa en la presencia de
ventriculos grandes, sin signos de atrofia cerebral. La distincion entre distension
ventricular por hidrocefalia y agrandamiento ventricular por atrofia cerebral se
hace, a menudo, apoyandose en los datos del ultrasonido pero, para demostrar la
atrofia o la hidrocefalia, los estudios se pueden complementar con la TC y RM.
(19,20, 32, 37).

Evolucién de la hidrocefalia posthemorréagica:

En la evolucion de la hidrocefalia posthemorragica se observa interrupcion o
progreso. Mientras que en el primer caso el tamafio de los ventriculos
permanecen inalterados (no hay cambios en ultrasonidos sucesivos), en el
segundo, los ventriculos aumentan su tamafio (hay aumento de los ventriculos en
los ultrasonidos sucesivos). La hidrocefalia detenida, a su vez, puede tener una

interrupcion temporal y o permanente.



CLASIFICACION:

La primera clasificacion de las HIV la realizan Papile et al., en 1978, basado en
los hallazgos de la TAC; es necesario mencionarla pues aun se utiliza por algunos

autores. Ellos las dividen en cuatro grados acorde a la severidad:(38).
Grado |: Hemorragia subependimal

Grado II: Hemorragia Intraventricular

Grado llI: HIV con dilatacion ventricular.

Grado IV: HIV con dilatacién ventricular y extension a parénquima.

Esta clasificacién tiene el mérito de haber permitido entender las lesiones mas
frecuentes en el recién nacido con HIV y posee valor pronéstico; bueno para los

grados | y Il y malo para lll y IV.

IMAGENES ULTRASONOGRAFICAS

HEMORRAGIA SUBEPENDIMARIA O GRADO |

CORTE CORONAL CORTE SAGITAL
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HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR GRADO i

HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR GRADO IV




HEMORRAGIA GRADO IV

Complicaciones de la Hemorragia Intraventricular

Diagnostico y evolucion de la leucomalacia periventricular. Ecogenicidad
aumentada en los angulos laterales de los ventriculos laterales y en la region
peritrigonal (flechas amarillas) a los 7 dias de edad (7D); La cavitacion (flechas

verdes) se observa mejor en la region frontal a los 20 dias (20 D) y 37 dias (37 D).




SECUELAS DE LA HEMORRAGIA IV

A. Ventriculomegalia ligera

B. Hidrocefalia dilatacién de cuernos frontales temporales y Il ventriculo.

Hemorragia intraventricular grado Il que progresa a la ventriculomegalia de ligera

a moderada, hidrocefalia aguda con resolucion después de tratamiento quirargico.




En 1930 en Austria se comenz6 a estudiar la ultrasonografia como medio
diagnostico, los primeros intentos en realizar una ecografia cerebral
transfontanelar datan del afio 1945 cuando los hermanos Dussik intentaron

visualizar el cerebro del recién nacido.

En 1956 Leksell describe la utilidad de la ultrasonografia Modo A para detectar la
posicion de la estructuras de la linea media asi como sus alteraciones en cuanto a

la dilatacion ventricular masas expansivas colecciones etc.

La primera publicacién con ultrasonografia Modo B corresponde con Viegler en
1963. En el 1965 Makow y Real mejoran la resolucién e la imagen. Luego en 1966

Brinker y Taveras utilizan un transductor lineal de contacto directo.

Sin embargo no fue hasta la década del970 cuando la investigacion del
ultrasonido acabd siendo fructifera, a medida que evolucionaba esta ciencia se
incorporaron los ecografos portatiles, la ecografia bidimensional se transformo en
la técnica ecografica por excelencia para el estudio del cerebro de los recién

nacidos.

En 1974 Kossoff con equipos mas modernos publica los primeros atlas de la

ultraonografia trasfontanelar en cortes axiales con transductor lineal.

Solo en 1979 cuando se masifican los transductores sectoriales y se puede
visualizar el cerebro a través de la fontanela anterior con mejor resolucién con
equipos de mayor tecnologia la neurosonologia comienza a incorporarse como
técnica neurodiagnostica relevante no invasiva y realizable al paciente

criticamente enfermo sin los riesgos del traslado. (5, 6, 19, 20, 35).

Los neonatdlogos se vieron sorprendidos con la ecografia no solo podian estudiar
las caracteristicas de los érganos o estructuras de sus pequefios pacientes, sino
gue también podian prevenir y tratar patologias sin que aparecieran clinicamente

hasta ese momento.



La Ultrasonografia (US) es, indudablemente, el estudio ideal, porque permite
realizar el diagnostico al lado de la cama y repetirlo las veces que sea necesario,
sin efectos nocivos sobre el paciente; debe tenerse en mente la necesidad de
visualizar la fosa posterior. Para nosotros el mayor valor del US esta dado por la
evolutividad y en los casos que ofrezca dudas se puede complementar con la
TAC.

La ecografia es el método mas eficaz para la deteccion de esta hemorragia en el
recién nacido y para su seguimiento en las semanas subsiguientes. La mayoria
de las hemorragias (90%) suceden en los siete primeros dias de vida, pero solo

un tercio de éstas suceden en las primeras 24 horas.

La introduccién de los Ultrasonidos Diagnésticos incrementd la frecuencia con que
se reportaba ésta entidad, al realizarse el estudio de manera sistemética a todo
RN de bajo peso, lo que posibilité el diagnostico de cuadros que hubieran
pasados inadvertidos. Esto significo un incremento en los reportes de las HIV;
pero en realidad aparente porque se debia a la facilidad que representaba la
Ultrasonografia. (19).

Grados de hemorragia: (clasificacién segun Sola)

Grado I. Hemorragia sub-ependimaria o de la matriz germinal.

Grado Il. Extensioén intraventricular sin hidrocefalia.

Grado Ill. Hemorragia intraventricular con hidrocefalia.

Grado IV. Hemorragia intraparenquimatosa con o sin hidrocefalia.

Diagnostico

Por lo que es dificil realizar el diagndstico Unicamente por clinica se recurre a

imagenes y examenes paraclinicos.
Laboratorio

El examen del LCR es normal en cerca del 20% de nifios con HIV.



El LCR puede mostrar elevacion de las células rojas y blancas, con elevacién de
las proteinas e incluso disminucién posterior de la glucosa por lo que en
ocasiones se puede confundir con LCR traumatico o infeccioso. El cultivo negativo

descarta meningitis. (39, 40, 41).
Estudios radioldgicos

La ecografia es el estudio méas utilizado. Se usa la fontanela anterior como
ventana para la deteccién de la HIV. La ventaja mayor es que es portatil y se lleva
el equipo hasta la cama del RN. Desventajas incluyen que no detecta pequefias
cantidades de sangrado en los ventriculos laterales, especialmente si estos son
de tamafio normal, y que no distingue pequefias hemorragias subependimarias de
la matriz germinal. Tiene especificidad y sensibilidad altas suficientes para
garantizar su uso como la técnica de eleccién para el diagnostico de la HIV. El
tiempo Optimo para realizarla es a los siete dias de edad. Si es normal no se
requieren otros estudios. Si se detecta HIV se debe realizar nueva ecografia a las
dos semanas para valorar la extension de la hemorragia y presencia de dilatacion
ventricular. Si esta presente, una ecografia semanal sera util para detectar si la
dilatacion ventricular es transitoria, estatica o progresiva. Un TAC de seguimiento
posterior sera requerido para diagnosticar leucomalacia periventricular u otras

lesiones asociadas. (41, 42).

Escreening para ecografia transfontanelar cerebral

Se deben tener en cuenta los siguientes aspectos:

-Debe realizarse en todos los menores de 1500 gramos al nacer.

-En nifios mayores estad indicada si hay factores de riesgo, evidencia de
hipertension endocraneana o hidrocefalia. -La edad 6ptima del diagnostico de HIV
es entre los 4 a 7 dias de vida, y para el seguimiento a los 14 dias. -La edad
optima para el diagnostico de hidrocefalia es a los 14 dias con seguimiento hasta

los 3 meses.



La RMN es una alternativa aceptable, pero es mas costosa y mas compleja.
También el traslado del paciente interfiere con el estudio y hace dificil su

realizacion en el neonatal. (19, 20).
TRATAMIENTO:

De todo lo anterior se deduce que el tratamiento ideal de las HIV es su
prevencion. La primera medida es evitar el nacimiento de nifios prematuros, que
es un problema social y econémico. Resulta necesario un amplio programa social,
que incluya educacién médico sanitaria y sexual. En Cuba el Sistema Nacional de

Salud ofrece ventajas en ese sentido.

Toda mujer embarazada que presente el riesgo de tener un parto prematuro, debe
internarse en un Centro asistencial o ubicarse cerca del Hospital correspondiente,
ya que es innegable la relacion edad gestacional-HIV. De producirse el parto, los
riesgos disminuyen mientras mas rapido sea atendido el nifio, tanto desde el
punto de vista del alumbramiento, como de los cuidados alrededor del nacimiento
(34 43, 44, 45).

Se han recomendado una serie de drogas a utilizar en las madres con riesgo de
prematuridad, por ejemplo, el fenobarbital administrado seis horas antes del parto,
la Vit K, cuatro horas antes; pero ninguno de los ensayos ha tenido significacion
estadistica. Estudios recientes han demostrado la utilidad de los corticoides,
porque disminuyen la ocurrencia de la HIV, la mortalidad y las secuelas. (46, 47,
48).

Es innegable la necesidad de un manejo adecuado de la labor del parto, el
alumbramiento y la resucitacion del recién nacido, teniendo en cuenta la
fisiopatogenia de las HIV. Una vez nacido el prematuro se han utilizado
medicamentos para prevenir las HIV, tales como Fenobarbital, Indometacina,
vitamina E y Etonsilato; pero ninguno, hasta la fecha, ha demostrado ser util con
significacion estadistica. (49, 50, 51, 52,53).

Se ha utilizado el Fenobarbital por su efecto potencial neuroprotector, barredor de

los radicales libres y por su capacidad de reducir el FSC y las fluctuaciones de la



presion arterial. Los resultados no han sido los esperados y los nifios necesitan

mantenerse acoplados al ventilador.

La Indometacina es un inhibidor de la ciclooxigenasa en la sintesis de
prostagladinas y se ha planteado que actta por tres mecanismos (52, 54).

X Disminuye el FSC.
<& Inhibe la sintesis de radicales libres.

X Acelera la maduracion de los vasos de la matriz germinal
estudios con meta-analisis han demostrado complicaciones renales y enterocolitis
necrotizantes, al parecer por disminucién de la perfusién; ademés su uso prenatal

es prohibitivo.

Un meta-andlisis de los estudios concluye que su uso estad asociado con una
significativa disminucién en la frecuencia y severidad de la hemorragia en
prematuros a quienes se les suministré la droga 24 horas después del nacimiento.
La valoracién del neurodesarrollo hacia los 4 a 5 afios de edad demostré que a
pesar de la baja frecuencia de la HIV, los nifios que recibieron indometacina
tuvieron la mismos resultados adversos neuro-motores que los controles. Un
estudio aleatorizado colaborativo reciente documentd una reduccién significativa
en la incidencia de HIV a una dosis baja (0,1 mg/kg/dia x 3 dias). Sin embargo,
por otra parte el uso de indometacina profilactica pudiera aumentar la incidencia
de enterocolitis necrotizante, enfermedad pulmonar crénica o incluso de paralisis

cerebral, aspectos que han limitado su uso actual. (50, 51).

La Vitamina E es un barredor de radicales libre y protege la matriz germinal de la
hipoxia; sin embargo al parecer aumenta la susceptibilidad a las infecciones. Brion
y Colab demostraron una disminucion de la morbi-mortalidad con su uso. Su
efecto neuroprotector se relaciona con sus propiedades antioxidantes potentes.
Por actuar como barredor de radicales libres, la vitamina E protege las células
endoteliales de la matriz germinal de las lesiones hipoxico-isquémicas. Aun

cuando un estudio demostrd una disminucion en la frecuencia de HIV moderada o



severa el grupo control present6 una frecuencia excesivamente alta de HIV. Otros
estudios no han mostrado beneficio.

El Etansilato inhibe la sintesis de protaciclinas, un potente vasodilatador y evita la
agregacion plaquetaria, hay estudios que demuestran una disminucién de las HIV
y de su severidad; pero su uso no esta generalizado. Aunque los estudios
iniciales mostraron disminucion en la frecuencia de la HIV, el estudio multicéntrico
reciente del grupo de estudio europeo, que reclutdé 334 prematuros menores de 32

semanas no mostré impacto ni en la frecuencia ni en la severidad de la HIV. (53).
Tratamiento y manejo del niiio con Hidrocefalia post HIV:

Focalizaremos la atencion en el manejo de una de las complicaciones mas

frecuente, la hidrocefalia.

Mc Culloug y Welles plantean no tratar los pacientes con dafio severo,
considerando como tal: la poca o ninguna respuesta a estimulos, pupilas fijas,
flacidez en periodos inter crisis convulsivas, asfixia, acidosis severa y PACO2
menor de 50mm de Hg. Recomendamos que todo paciente sea sometido a la
terapéutica, a pesar de la gravedad, pues las manifestaciones clinicas se

superponen unas a otras.

Una vez detectada la hidrocefalia se recomienda aplicar un tratamiento con
acetozolamida, un inhibidor de la anhidrasa carbonica (5-90 mg/kg/d), otros lo
asocian a Furosemida; aunque estudios recientes demuestran el riesgo de
nefrocalcinosis, acidosis y trastornos hidroeléctroliticos. Por esto lo aconsejable
es sequir utilizando el primero. (41, 55).

A continuacion se realizan punciones lumbares evacuadoras de LCR cada 48
horas monitoreando la hidrocefalia por medio de estudios ultrasonograficos. Si
con estas medidas se controla la dilatacion ventricular incluyendo la
administracion de la droga, el paciente se considera curado, aunque hay que
seguirlo evolutivamente con el ultrasonido. Si persiste a pesar de esto el

crecimiento ventricular, hay que realizar las punciones lumbares diarias con el



mismo procedimiento; si se detiene estéd curado, si persiste hay que pasar a otra
fase més agresiva, el tratamiento quirargico. (35, 39, 41,56).

Es necesario caracterizar el método para realizar las punciones lumbares
evacuadoras de LCR, en las que deben extraerse entre unos 8 6 15 CC de
liquido; pero no dejarlos gotear de una manera pasiva sino que debe aspirarse.
Pues ademas de sacar liquido se persigue una apertura del espacio
subaracnoideo, que pudiera ser la causa del crecimiento ventricular. En la practica
diaria la realizacion de las punciones seriadas en el RN se dificultan y ocurre con
frecuencia que después de la tercera puncién ya sea muy dificil extraer LCR.
(37,39, 41, 42).

TRATAMIENTO DE LA HIDROCEFALIA POSTHEMORRAGICA PROGRESIVA:

El tratamiento de la hidrocefalia tiene riesgos. Debe tomarse en cuenta la
posibilidad de riesgo y beneficio del tratamiento en cada paciente. El tratamiento
se indica para la hidrocefalia sintomética y para la hidrocefalia clinicamente
silenciosa, si ésta se acomparfia de: (1) un gran aumento del tamafio ventricular,
entre dos ultrasonidos independientemente de la duracién del intervalo entre los
ultrasonidos; (2) un aumento moderado pero progresivo del tamafio ventricular
durante un periodo de 2 semanas; y (3) un aumento pequefio pero progresivo del
tamafio ventricular detectado por ultrasonidos durante un periodo de 4 semanas.

Las opciones del tratamiento de la hidrocefalia progresiva son: (1) medicamentos
que disminuyen la produccién de liquido cefalorraquideo; (2) punciones lumbares
seriadas; (3) drenaje ventricular directo; y (4) derivacion ventriculoperitoneal.
Estas opciones de tratamiento de la hidrocefalia progresiva a menudo se

combinan para lograr el maximo beneficio.
Farmacos que disminuyen la produccion de LCR:

La acetazolamida (100 mg/kg/dia) reduce la produccion del LCR en 50%, y la
combinacion de ésta con furosemida en 100%. A los neonatos tratados con
acetazolamida se les debe tomar una serie de ultrasonidos renales por la posible

presencia de nefrocalcinosis. Antes de iniciar el tratamiento hay que discutir con



los padres los posibles efectos toxicos de la acetazolamida sobre la mielinizacion.
Un estudio clinico no demostro la utilidad de estas drogas. (42).

Punciéon lumbar seriada:

Las punciones lumbares seriadas crean un desagle entre el espacio
subaracnoideo lumbar y el subcutaneo, en donde el LCR infiltrado se reabsorbe.

El riesgo que se corre con este método es la infeccion.
Drenaje ventricular directo:

El drenaje ventricular directo se logra mediante aspiraciones ventriculares o la
introduccién de un catéter en el ventriculo. Por el gran riesgo de infeccién y
lesiones de los tejidos, rara vez se recurre a las punciones ventriculares multiples.
Cuando sea necesario el drenaje ventricular directo, se prefiere establecer la

derivacion ventricular a un recipiente externo.
Derivacion ventriculo-peritoneal:

La derivacion ventriculo-peritoneal es el tratamiento definitivo de la hidrocefalia
posthemorragica progresiva. Los mayores peligros son la infeccién y el
funcionamiento  defectuoso. La  derivacion  ventriculo-peritoneal esta
contraindicada en neonato con peso menor de 1500 gramos o si el liquido
cefalorraquideo tiene un aumento en las proteina (>300 mg), eritrocitos (>1000
células/mm), o evidencia de infeccion. (8, 39, 41).

El tratamiento quirdrgico de la HIV dividirlo en dos fases fundamentales: la
primera es transicional y va dirigida a preparar las condiciones para la segunda

etapa, que es la colocacion de un sistema derivativo.

El objetivo fundamental de la etapa transicional persigue, con procederes
operatorios menores, esperar que el niflo gane peso corporal (2000 gramos como
minimo) y al mismo tiempo, que el LCR adquiera caracteristicas que permitan la
colocacién de una derivacion (proteinas por debajo de 1 gramo). Se han
recomendado tres formas fundamentales cada una con sus ventajas y

desventajas y son:



1.- Punciones Ventriculares.
2.- Derivacion al exterior.
3.- Colocacion de un Reservorio.

Las punciones ventriculares presentan el inconveniente de que cada vez que se
realizan se atraviesa el parénquima cerebral con el dafio secundario que esto

implica, asi como la posibilidad de la sepsis.

La derivaciéon al exterior, ademas del riesgo de sepsis, puede obstruirse por los
detritus de la descomposicion de la sangre y cuando se monitorea la PIC puede
dar falsos valores.

Para nosotros el método ideal es la colocacién de un reservorio, que permite
realizar mediciones de la PIC, generalmente aumentada en presencia de
dilataciéon ventricular, recordando que la presion en el neonato difiere con los
adultos, es mas con los otros grupos etareos los riesgos de sepsis son mucho

menor y por el mismo se pueden introducir agentes terapéuticos.

Se han recomendado una serie de aspectos que nos permiten evaluar la

necesidad de evacuar liquido ventricular.

1.- Que el perimetro cefalico no aumente més de 1 cm a la semana.
2.- Estado de tension de las fontanelas.

3.- Estado de las suturas a la palpacion.

4.- Evaluacion del tamafio ventricular por US.

5.- Al monitorear la PIC la misma no debe estar por encima de 6 mm de mercurio.



Tratamiento Quirurgico Definitivo

El "momento” ideal para la colocacion del sistema derivativo definitivo es cuando
el nifio ha alcanzado los 2 Kg de peso, y las proteinas en el LCR estén por debajo
de 1 gramo, a lo que hay que afadir la necesidad de haber resuelto dentro de las
posibilidades otras patologias asociadas y la necesidad de brindar un apoyo

terapéutico general a un nifio que tiene un sistema inmunitario deficiente.

Colocar una derivacion a un RN no es una panacea y hay que evaluar con
precisibn su colocacion, por una parte hay que tener en cuenta patologias
asociadas que puedan contraindicar la colocacién de una Derivacion Ventriculo
Peritoneal(DVP) o de una Ventriculo Atrial (DVA); una Enterocolitis Necrotizante

contraindica una DVP y una Hipertension pulmonar una DVA.

Por otro lado los riesgos de sepsis en estos RN, por la colocacion de una
derivacion, son mayores por su inmadurez, los gérmenes que se han encontrado
con mayor frecuencia son los Stafilococos Epidermides, Enterobacter,

Estreptococos no hemoliticos.

Por las grandes posibilidades de infeccibn en estos pacientes algunos
recomiendan la utilizacion de antibiéticos profilacticos previos al proceder,
pensamos debe evaluarse cada paciente individualmente y que los mas
importante es reforzar el sistema inmunitario, ya sea con sangre fresca, plasma a
algun inmunoderivado. Una vez establecida la sepsis recomendamos el mismo
esquema terapéutico que seguimos en las hidrocefalias no tumorales. (37, 40,
42).

Las disfunciones valvulares son frecuentes, se dice que en los primeros seis
meses de vida hay que revisarlas por lo menos tres veces, lo que parece estar
relacionado por la poca actividad que hay a ésa edad, que la mayor parte del
tiempo estan en posicion horizontal, las proteinas del LCR en general estan

elevadas y el epiplon envuelve facilmente el extremo distal del catéter.

Las mayores dificultades que se enfrentan al analizar los resultados del

tratamiento de las hidrocefalias secundarias a HIV estan en la imposibilidad de



delimitar hasta donde el dafio es por la hidrocefalia y hasta donde por la lesion
inicial de la HIV; por lo tanto ésta entidad continGia siendo un reto para la medicina

moderna.
Prondstico de la hemorragia de la matriz germinal ganglionar:

El prondstico de los pacientes con hemorragias de la matriz germinal ganglionar
depende de la evoluciébn de la hemorragia. Si la hemorragia no progresa, el
prondstico es bueno; pero cuando progresan hacia hemorragias intraventriculares,
entonces el prondstico, obedece al curso de la hemorragia intraventricular. Las
hemorragias intraventriculares que se reabsorben tienen un mejor prondstico que

las que avanzan hacia la hidrocefalia. (57, 58, 59).

Unos autores han usado un método de clasificacion, basado en los datos
ultrasonograficos, a fin de pronosticar el posible resultado final de las hemorragias
de la matriz germinal. La incidencia de secuelas neurolégicas es cerca de 10%
para los grados | y Il; alrededor de 50% para el grado Ill, y casi 90% para el grado
IV. En el prematuro no es necesario acudir a examenes especiales de laboratorio
para aclarar la etiologia de la hemorragia, pues estas se consideran debidas a la
ruptura de los vasos de la matriz germinal debida a la debilidad fisiol6gica de los
mismos. (4, 6, 41).

Aproximadamente el 50% de las HIV severas, el 15% de las moderadas y el 5%

de las leves mueren.
Hemorragias leves

Grado | o Il. Aproximadamente el 10% de ambos grupos tendran discapacidad. El
hallazgo mas comun es la diplejia espastica. Aunque en la edad preescolar tienen
destreza comparable a los que no han tenido hemorragia, tienen score mas bajo
en las pruebas designadas para valorar integridad visual motora. También tienen

problemas de aprendizaje cuando entran a la edad escolar.



Hemorragias moderadas:

Grado lll. Aproximadamente el 40% de los pacientes tienen retardo severo del
desarrollo. Las habilidades cognitiva y motora estan comprometidas con
frecuencia incluyendo cuadriplejia y diplejia. En la escuela primaria el 50% de los

nifilos necesitan educacion especial.
Hemorragia severa

Grado IV. Por lo que la mortalidad es alta los datos en el desarrollo son escasos.
Aproximadamente el 80% de los nifios con hemorragia severa manifiestan una
discapacidad mayor. La mas comun de las anormalidades es la hemiparesia del
lado contralateral a la hemorragia.

Prondstico de la ventriculomegalia posthemorragica

El resultado neuroldgico y cognitivo luego de la VMPH es decepcionante. Sélo el
25% son normales al seguimiento; 50 al 75% tienen déficit neuromotor moderado
a severo a los cinco afos de vida. El determinante mas importante del prondéstico
es la severidad de la hemorragia. Otros factores prondstico son: la cantidad de
proteina del LCR al momento del diagndstico de VMPH, la persistencia de la VM
luego de la intervencién, el nimero de revisiones del shunt, la presencia de LPV,
la presencia de convulsiones, y el menor peso y edad gestacional. Estudios
recientes han demostrado la presencia de déficits en las areas visual-motora y
visual-espacial como secuelas de HIV, lo que podria explicarse por lesion del
tracto optico. (27, 37, 59,60, 61).

En los dltimos afios ha aumentado el interés en esta patologia debido a su alta
incidencia; la gravedad del cuadro clinico y las complicaciones y secuelas que
produce, todo lo cual ha motivado que se le preste mayor atencién con vistas a

disminuir la mortalidad y lo que es mas importante la morbilidad.



MATERIAL Y METODO

Se realiz6 un estudio descriptivo, prospectivo para evaluar el comportamiento de
algunas variables clinico epidemioldgico en el recién nacido pretérmino critico con
Hemorragia Intravantricular en un periodo de dos afios, desde enero del 2005 a
enero del 2007, en el servicio de Neonatologia del Hospital Provincial Docente Dr.

Antonio Luaces Iraola de Ciego de Avila.

La muestra estuvo integrada por 20 recién nacidos, pretérminos, criticos, bajo
peso con diagndstico ultrasonografico de HIV.

Como criterios de inclusion: tenemos a todos los pretérminos critico menores de
35 semanas independientemente de su peso y patologia de base, con diagndstico
clinico y ultrasonografico de HIV, se excluyen del estudio a los recién nacidos

mayores de 35 semanas con o sin morbilidad neurolégica.

Los nifios que cumplen con estos criterios se les realizaron ultrasonido de crdneo
con un transductor de 3,5 MH aplicando gel como medio de transmisién del
sonido para evitar la interferencia en el sitio de examen, los pacientes se

examinaron en decubito supino o lateral segun las condiciones en ese momento.

Se cumplié con una serie de medidas para la proyeccién del neonato, que
mientras mas inmaduro sea mas riesgo de hemorragia tiene, medidas como no
dar mucha presion al transductor, no repetir innecesariamente el examen y evitar
movimientos bruscos de la cabeza manteniendo siempre esta en la linea media

para evitar fluctuaciones del flujo sanguineo cerebral.
Las variables del estudio fueron:

% Factores de riesgo materno
% Peso

% Edad gestacional



X/
°

Ventilacién mecéanica

X/
°e

Morbilidad en el periodo neonatal

>

7
*

Principales complicaciones

7
*

Resultados del estudio ultrasonografico

X/
°

Causas de muerte
Definiciones operacionales

« Edad gestacional: es la edad en semanas, determinada al momento del
nacimiento segun las caracteristicas fisicas del neonato. Agrupados de 27 a 29
semanas, de 30 a 32 semanas y de 33 a 35 semanas.

% Peso al nacer: es el primer peso determinado en recién nacido una vez que
abandona el claustro materno. Agrupados en menores de 1000 gramos, de 1000
a 1499 gramos, de 1500 a 1999 gramos y mayores de 2000 gramos.

% Factores postnatales asociados a la HIV: son aquellas enfermedades que
con mas frecuencia se presentan unidas a la HIV en los recién nacidos.

% Ventilaciébn mecanica: se considera un proceder de soporte invasor que tiene
como objetivo elevar el intercambio gaseoso y mejorar el estado clinico del
paciente.

% Tipo de parto: Eutdcico: es el que se produce por via transvaginal y sin
complicaciones, y el distécico es el que se produce por cesarea y por via
transvaginal con necesidad de utilizar instrumentos como férceps y espatulas.

% Causas de muerte: Son las que llevan a la muerte del neonato entre las méas
frecuentes estan Hidrocefalia aguda, Hemorragia intraventricular catastroéfica,

Hemorragia intraparenquimatosa, Shock séptico.

Se cumplié con el siguiente protocolo de seguimiento para el diagndstico precoz

de la hemorragia y sus complicaciones:

e Ultrasonido transfontanelar a todo pretérmino critico al 1ro 4to y 7mo dia,
debido a que el 90% de las HIV ocurre en los primeros 7 d.

e En los que se diagnostico HIV el seguimiento fue diario a partir de ese
momento durante la primera semana, luego a los 15 dias y mensual hasta el

afio de edad en la consulta de Atencion Temprana.



Se confecciond un formulario para recoger la informacién de las historias clinicas

del servicio y de la consulta de atencién temprana (anexo 1).

Procesamiento de la informacion: los datos se procesaran en computadora a
través del programa Microsoft Word y Microsoft Excel del Windows 2007, los
resultados se expresaran en tablas de frecuencia y contingencia, para la mejor
comprension de los mismos; se utilizara como medida de resumen el porcentaje y

de estas se extrajeron las conclusiones finales de la investigacion.



ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS

TABLA#1

COMPORTAMIENTO DE LA HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR EN EL
PRETERMINO CRITICO EN UN PERIODO DE DOS ANOS. DIAGNOSTICO
ULTRASONOGRAFICO.

DISTRIBUCION DE LOS FACTORES PRENATALES ASOCIADOS A LA HIV
EN EL GRUPO DE PACIENTES ESTUDIADOS

Enfermedades maternas # %
Preclampsia grave 8 42
Placenta previa 2 10,5
Sepsis vaginal 4 21
Sepsis urinaria 4 21
Embarazo mdltiple 1 52
Ruptura Prematura de Membrana 5 26,3
Anemia 3 15,7
Tumor de ovario 1 5,2
Sana 3 15,7

FUENTE: Historia clinica

En la tabla nimero 1 se reflejan los principales factores de riesgo materno que
condicionan el nacimiento antes del término de la gestacion observando que la
Preclampsia grave fue la causa mas frecuente en un 42% seguida de la Ruptura

prematura de membrana en un 26,3%.

La Preclampsia grave y las sepsis materna ya sea: sepsis urinaria, sepsis vaginal,
ruptura prematura de membrana se asocian con un aumento de la prematuridad,
pérdida fetal y mortalidad materna; constituyen indicacion de parto distécico por
cesarea lo cual aumenta el riesgo del binomio madre- hijo favoreciendo multiples
complicaciones y enfermedades como el Sindrome de dificultad respiratoria en el
recién nacido especialmente el prematuro y la necesidad de asistencia ventilatoria

mecanica la cual provoca fluctuaciones de la tension arterial del flujo sanguineo



cerebral y por tanto aparicion de la hemorragia intraventricular. La preclampsia
grave y la Ruptura prematura de membrana son los dos factores de riesgo mas
frecuentes asociados a la HIV coincidiendo nuestros resultados con los de otros
autores. (28, 34, 43).

Las infecciones locales Clamidia, Gardnerella vaginalis, Estreptococo del grupo B
etc. pueden ser causa de RPM la incidencia varia entre 3 y 18%, en el embarazo
a término, alrededor de 8-10% de las mujeres tienen RPM, por su parte en el
pretérmino representa el 25% de todos los casos y es responsable de alrededor
del 30% de los nacimientos prematuros, predispone al recién nacido a presentar

sepsis, neumonia y dificultad respiratoria. (25, 43).

D’Souza plantea que los nifios prematuros y bajo peso especificamente los
menores de 30 semanas requieren cuidados integrales en la unidad de terapia
intensiva neonatal, muchos procedimientos y tratamiento de rutina se asocian
también con fluctuaciones de la presion venosa central y volumen sanguineo,

aumentando la incidencia de la hemorragia.(2, 27 ).

De los 20 pacientes de nuestro grupo de estudio solo el 15,7 % no tenia
antecedentes patoldgicos maternos, lo que nos habla a favor de lo importante del
seguimiento sistemético de la embarazada para disminuir o minimizar en lo

posible los mismos y garantizarle a la familia un fruto de la concepcién sano.



TABLA# 2

RELACION DE LOS RECIEN NACIDOS CON HEMORRAGIA
INTRAVENTRICULAR Y LA EDAD GESTACIONAL

Edad Gestacional

HIV -- | HIV -- I HIV-- 1l HIV -- IV # Total
en Semanas
# % # % # % # % # %
27-29 7 35 1 5 2 10 1 5 11 55
30-32 2 10 1 5 2 10 1 5 6 30
33-35 1 5 1 5 1 5 0 0 3 15
Total 10 50 3 15 5 25 2 10 20 100

FUENTE: Historia clinica

En la tabla nimero dos se muestra la distribucion de los neonatos con el
diagnéstico de hemorragia intraventricular teniendo en cuenta la edad gestacional
la cual se determiné por el método de Capurro, observamos que el mayor grupo
de pacientes corresponde a los nifios entre 27 y 29 semanas con 11 casos para
un 55 % lo cual coincide con diferentes estudios donde se plantea que la HIV
guarda proporcionalidad directa con la prematuridad extrema (menores de 30
semanas de gestacion) debido a las caracteristicas anatomofisiolégicas de la
matriz germinal subependimaria a esta edad, la cual se encuentra inmadura, los
vasos germinales son sensibles a dafiarse y romperse por el stress neonatal

durante el periodo peri natal.(6, 7, 12).

Es casi exclusivamente una lesion de los prematuros con una frecuencia de
alrededor del 40% en aquellos menores de 32 semanas y peso igual o menor de
1500 gramos, se observa con mucha frecuencia en aquellos sometidos a

episodios hipdxico-isquémicos pre, intra o post parto.(5, 6, 27 ).

La HIV grado | 6 hemorragia subependimaria fue diagnosticada en 7 nifios para
un 35%, esta hemorragia esta limitada a la matriz germinal pero puede progresar

al interior del ventriculo lateral por rotura el epéndimo invadiéndolo con la sangre,




puede ademas extenderse al parénquima adyacente y agravar la evolucion

clinica.

Solo el 15% de los nifios entre 33 y 35 semanas sufrieron algun grado de
hemorragia lo que apoya el planteamiento de que a mayor edad gestacional
mayor maduracion de la matriz germinal y menor riesgo de HIV, lo cual coincide

con otros estudios revisados para nuestra investigacion. (2, 27)

TABLA #3

RELACION DE LOS RECIEN NACIDOS CON HEMORRAGIA
INTRAVENTRICULAR Y EL PESO AL NACER

Peso al nacer en

HIV -- | HIV -- 11 HIV-- I HIV -- IV # Total
gramos

# % # % # % # % # %

-1000 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
1000-1499 8 40 2 10 2 10 2 10 14 70
1500-1999 1 5 0 0 3 15 0 0 4 20
Mas de 2000 1 5 1 5 0 0 0 0 2 10
Total 10 50 3 15 5 25 2 10 20 100

FUENTE: Historia Clinica

En la tabla niomero tres se muestra la relacion de los recién nacidos
considerando el peso al nacer y el grado de la HIV, se observa que el mayor
grupo con diagnéstico de HIV fue el de los nifios con peso de 1000-1499 gramos
para un 70%, predominando la grado | en 8 de los 14 casos. Internacionalmente
parece ser que existe entre un 8 al 10 % de secuelas mayores en neonatos de

750 a 1500 gramos de peso, todos los estudios anatomopatolégicos, tomograficos




y ecograficos coinciden en sefalar que hay una relacion inversa entre la

frecuencia de HPV-1V con edad gestacional y peso. (2, 6, 34).

Sola plantea que en menores de 1000 gr se presenta en un 82 % Yy en los

menores de 29 semanas en un 80%( 2).

En el grupo de 2000 gramos no se observaron HIV grado Il ni grado IV que
constituyen las formas mas graves de la Hemorragia periventricular -
intraventricular, lo que nos habla a favor de que mientras mejor sea el estado
nutricional de un recién nacido mejor sera la respuesta al tratamiento intensivo,
menor estadia en la unidad de terapia intensiva, destete precoz del respirador ,
mejor estado inmunoldgico y finalmente menos complicaciones en diferentes
organos y sistemas especialmente el Sistema nervioso central el cual se
encuentra muy susceptible en los nifios pretérminos. A pesar de que hemos
tenido en nuestro servicio nifios con peso inferior a 1000 gramos no se incluyeron
en el estudio ya que fallecieron en corto periodo de tiempo (horas), lo cual no nos
permitio realizar el estudio ultrasonogréafico por no correspondernos la guardia

médica en ese momento.
TABLA #4

RELACIONDE LOS RECIEN NACIDOS CON HIV Y LA ViA DEL PARTO

Tipo de Parto

HIV -- | HIV -- I HIV-- 1l HIV -- IV # Total
# % # % # % # % # %
Eutdcico 2 10 2 10 0 0 0 0 20
Cesarea 7 35 1 5 25 2 10 15 75
Forceps 0 0 0 0 0 0
Espétula 1 0 0 0 5
Total 10 50 3 15 5 25 2 10 20 100

FUENTE: Historia Clinica

En esta tabla se observa la relacion de los neonatos teniendo en cuenta la HIV y

la via del parto, la misma nos muestra que el parto distdcico por cesarea es la via




mas utilizada cuando se trata de recién nacidos pretérminos bajo peso con
antecedentes y factores de riego materno fetal importantes como la preclampsia
grave, placenta previa, sepsis vaginal y ruptura prematura de membrana mayor
de 18 horas, en las cuales se contraindica la via vaginal para garantizar que el

paciente se le entregue a los neonatélogos en las mejores condiciones.(28, 45 ).

El 75% nacio por ceséarea y el 35% sufrio las dos formas mas graves de HIV, nos
referimos a las grados Il y IV, en la HIV grado Il la sangre en el ventriculo lateral
ocupa entre 10 y 50 % de su volumen produce dilatacién de los ventriculos que
puede ser bilateral o simétrica o estar confinada a un solo ventriculo lateral. (41,
45).

La grado IV se asocia a hemorragia intraparenquimatosa adyacente, la sangre en
el ventriculo lateral ocupa mas del 50% de su volumen es una hemorragia local
agregada sobre un parénquima previamente infartado alli la sobre- distension
ventricular produce una obstruccion del drenaje venoso condicionando la ruptura

de los vasos sobre distendidos. (4, 12, 13).

No se reportaron nacimientos por férceps un nacimiento por espatula para
abreviar el periodo expulsivo y 4 por parto fisiolégico los cuales estuvieron
relacionados con los neonatos de mayor edad gestacional.

Las caracteristicas de la HIV con la via del parto es controvertida algunos autores
no descubrieron diferencias significativas de frecuencia entre la cesérea y el parto
vaginal, otros encontraron un discreto predominio en los nifios nacidos por via
vaginal, nosotros en nuestro estudio encontramos que el mayor porciento se
presento en los nacidos por cesarea debido a que en nuestro medio en la via mas

utilizada cuando existen factores de riesgo materno fetal.

En una reciente publicacion se informa sobre diferencias importantes en algunas
caracteristicas del trabajo de parto, mas que del tipo de parto en si, los autores
narran que la frecuencia era mayor en los trabajos de parto prolongados 100% en
trabajo de parto mayor de 12 horas, respecto de 33% en los menores de 12
horas, en los que la fase activa del trabajo de parto era mas duradera y la

velocidad de dilatacion cervical mas lenta, puede ser que el impacto del trabajo de



parto sea resultado de las repetidas presiones producidas por las contracciones
uterinas que se trasmiten a través del craneo maleable (45)

TABLA# 5

RELACION DE LOS NEONATOS CON HIV Y ESTADIA DE ASISTENCIA
VENTILATORIA MECANICA

Tiempo de Ventilacion

e } HIV -- | HIV -- 11 HIV-- 1l HIV -- IV # Total
Mecanica en Dias

# % # % # % # % # %

0-5 2 10 2 10 0 0 0 4 20

5-10 6 30 0 0 2 10 0 8 40

10-15 0 0 1 2 10 0 0 3 15

Mas de 15 2 10 0 1 5 2 10 5 25
Total 10 50 3 15 5 25 2 10 20 100

FUENTE: Historia Clinica

En esta tabla donde se muestra la relacion de ventilacion mecanica con HIV no la
encontramos en ninguno de los estudios que revisamos para nuestra
investigaciéon no obstante decidimos hacer la comparacion por varias razones:
primero lo que define la condicion del recién nacido critico es la asistencia
ventilatoria mecanica, segundo porque todos los pacientes de nuestro trabajo son
pretérminos bajo peso y la patologia méas frecuente en ellos es el sindrome de
dificultad respiratoria ( enfermedad de la membrana hialina , apnea del prematuro,
taquipnea transitoria etc.), que requieren apoyo ventilatorio en el mayor por ciento
de los casos, y tercero porque la HIV se ha correlacionado con la ventilacion
cuando se usan elevadas presiones maximas de insuflacién, tiempos inspiratorios
prolongados, provocando ruptura alveolar y fuga de aire, todo lo cual puede
alterar el flujo cerebral o el volumen sanguineo cerebral por alteracion del retorno
venoso.(17, 18, 21, 22, 23).




En esta tabla se observa la distribucion de la HIV teniendo en cuenta la estadia de
la asistencia ventilatoria mecénica y vemos que el 40% de la HIV ocurrio en
aguellos nifios que se ventilaron entre 5 y 10 dias precisamente porque esta
aparece con mayor frecuencia en la primera semana de vida, correspondiendo

con la grado | en un 30%.

Méas de 15 dias se ventilaron 5 neonatos y el 15% desarroll6 las formas mas
graves de hemorragia lo que habla a favor de que mientras mas se prolongue la
ventilacion mas riesgo de dafio cerebral, dafio de la retina y del parénquima
pulmonar favoreciendo el desarrollo de secuelas como la Retinopatia del

prematuro, la Displasia fibrosa Broncopulmonar y la HIV. (43, 25).
TABLA #6

DISTRIBUCION SEGUN MORBILIDAD EN EL PERIODO NEONATAL

Patologias # Total %
Enfermedad de la Membrana
Hialina ° 45
Hipertensién Pulmonar 5 25
Distress Transitorio 2 10
Atelectasia 5 25
Neumotorax 4 20
Hemorragia Pulmonar 2 10
Neumonia Congénita 5 25
Sepsis Connatal 7 35
Sepsis Adquirida 7 35
Shock Séptico 3 15
Convulsiones Neonatales 3 15
Meningo Encefalitis 2 10
Persistencia del conducto
Arterioso 3 15

FUENTE: Historia Clinica

En cuanto a la morbilidad en el periodo neonatal se observa que predomino la

Enfermedad de la Membrana Hialina como causa principal en un 45% y esto esta



dado porque todos los pacientes del estudio fueron pretérminos menores de 35
semanas, nacidos el 75% producto de parto distocico por cesarea debido a
patologias maternas asociadas, requiriendo soporte ventilatorio, con estadia
mayor o igual de 15 dias lo que favorecio la sepsis adquirida (Bronconeumonia) y
aparicion de complicaciones por la asistencia ventilatoria mecéanica como
atelectasias, neumotoérax, persistencia del conducto arterioso y hemorragia
pulmonar etc, todas afectan y alteran la autorregulacién del flujo sanguineo
cerebral.(17, 22, 23, 56 ).

La neumonia congénita en muchas ocasiones fue dificil de diferenciar de la
Enfermedad de la Membrana Hialina grado IV, ya que desde el punto de vista
radiolégico son indistinguibles especialmente si el paciente tiene antecedentes de
RPM, no obstante con la evolucién clinica y la respuesta a la terapéutica con

surfactante exégeno se pudo llegar al diagnostico correcto.

La sepsis connatal y la adquirida se presentaron en igual porciento, la primera
aparece antes de las 96 horas y se adquiere después del comienzo el trabajo de
parto hasta el nacimiento, la via mas importante de adquisicion tras una infeccién
amnibtica es la intrauterina, o también el paso del recién nacido por el canal del
parto colonizado, la segunda es la que mas concierna al trabajo neonatologico
suele aparecer después del cuarto dia y se asocia con gérmenes hospitalarios
dentro de los factores de riesgo tenemos a los menores de 1500gr, los ventilados
los sometidos, a procederes como cateterismo umbilical y otras canalizaciones
vasculares; en estos momentos la sepsis nosocomial se ha reducido grandemente
en nuestro servicio debido a diferentes medidas adoptadas por nuestro equipo

médico.

Las convulsiones son el signo distintivo y la manifestacién mas frecuente de los
trastornos neurolégicos del recién nacido, en la hemorragia catastrofica se
presenta como convulsion tonica generalizada con postura de descerebracion
tuvimos 2 casos de hemorragia intraventricular catastrofica y 1 caso de
hemorragia intraparenquimatosa no pudiendo definir si las convulsiones fueron

causa o efecto de la HIV.



El neumotoérax se presentd en 4 casos secundario a la asistencia ventilatoria
mecanica, cuando es de comienzo brusco y esta a tension se acompafia de
shock, hipotension arterial, y gasto cardiaco disminuido agravando la enfermedad

subyacente y provocando HIV en el neonato pretérmino (26).

Durand en una serie encontré que la Enfermedad de la Membrana Hialina y el
neumotodrax secundario a la ventilacion mecanica fueron los dos factores mas

frecuentes asociados a la HIV (42).

TABLA# 7

DISTRIBUCION SEGUN PRINCIPALES COMPLICACIONES

Complicaciones # Total %
Displasia Broncopulmonar 5 25
Retinopatia Prematuro 1 5
Retardo del Desarrollo 7 35
Psicomotor
Retardo Pondoestatural 5 25
Microcefalia 2 10
Paralisis Cerebral Infantil 2 10
Hidrocefalia 5 25
Ventriculomegalia 10 50
Varices Esofagicas 2 10

FUENTE: Historia Clinica

La ventriculomegalia constituy6 la complicacion tardia méas frecuente en 10 nifios
para un 50 %, es la dilatacion ventricular que se estabiliza y o revierte donde no
existen signos de Hipertensién endocraneana, en los prematuros sobrevivientes la
dilatacion ventricular suele suceder en el 75% de los casos hacia la tercera
semana Yy suele iniciarse en los dos dias siguiente al iniciarse la hemorragia,
puede ocurrir por acumulacion de grandes volimenes de sangre intraventricular,
por obstruccion del agujero de Monro o del acueducto de Silvio por coagulo o

tabigue o por disminucién e la reabsorcion de liquido cefalorraquideo a nivel de



las granulaciones aracnoideas por aracnoiditis secundaria a la presencia de

sangre y coagulos.(29, 30, 31, 32).

Se reportaron 5 casos de Hidrocefalia 3 que fallecieron por hidrocefalia aguda en
el periodo neonatal con rotura del epéndimo, 1 con hidrocefalia por atrofia cortical
(hidrocefalia exvacuo) que se sigue en Camaguey, y otro nifio al cual se le realizd
derivacién ventriculo peritoneal ambos pacientes se siguen en consulta de

atencion temprana en la policlinica de especialidades.

El riesgo de la toxicidad por oxigeno para el neonato se resume en tres grandes
afecciones Displasia Broncopulmonar, Fibroplasia retrolental y necrosis neuronal
en el sistema nervioso central, aunque el espectro del dafio tisular es mas amplio

(eritrocitos miocardio higado) etc.

Como complicacion de la ventilacion tenemos la Displasia Broncopulmonar que se
presentd en el 25 % de los casos, es la causa mas frecuente de neumopatia
cronica neonatal por ello algunos han propuesto denominarla enfermedad
pulmonar cronica tiene una incidencia de un 10 a un 20 % de los neonatos
ventilados por Enfermedad de la Membrana Hialina , la Fibroplasia Retrolental o
Retinopatia del prematuro se presentd en 1 caso que recibi6 asistencia
respiratoria mecanica mas de 15 dias y fue operada en Chile con resultado
favorable , en estos momentos existe un protocolo de seguimiento a nivel nacional

para el diagndstico precoz de la ROP.

La fibroplasia retrolental es el Ultimo y mas grave estadio de la denominada
Retinopatia de la Prematuridad (ROP), se sabe que muchos factores ademas de
la hiperoxia pueden contribuir a la patogénesis de esta enfermedad: deficiencia de
vitamina E, luz ambiental, asi como condiciones clinicas diversas que incluyen la
acidosis, choque, sepsis, apnea, anemia, la reapertura del conducto arterioso y
por supuesto el soporte ventilatorio prolongado cuando se acompafa de episodios

de hipoxia e hipercapnia (26, 44).

Hasta el presente, no se ha podido establecer una relacion directa entre la PaO, y
la ROP. Esta ultima ha ocurrido en neonatos prematuros que nunca recibieron

oxigenoterapia e incluso en neonatos con cardiopatia congénitas cianéticas en los



que la PaO, nunca ha sido superior a 50 mmHg. A la inversa, la ROP no se ha
diagnosticado en prematuros después de prolongados periodos de hiperoxia. La
monitorizacion continua de gases transcutaneos no ha logrado una disminucion
significativa de la incidencia de la ROP. (22, 25, 43, 55)

Se reportaron dos nifios con el diagnéstico de varices esofdgicas secundaria a
Hipertension Portal como complicacion del cateterismo umbilical que debutan con

sangramiento digestivo alto y se siguen en consulta de cirugia pediatrica.

Con retardo del desarrollo psicomotor 7 nifios para un 35% cuyas alteraciones
estan caracterizadas por dificultades en la coordinacién retardo del habla y el
lenguaje, del control postural, tono muscular y motricidad, los cuales mantienen
seguimiento en el CDO para estimulacion temprana y seguimiento en consulta de
fisiatria y logofoniatria lo cual coincide con estudios revisados por ejemplo Coulon
plantea que la HIV grado Il y lll tienen un prondstico de retardo del desarrollo

psicomotor de un 69 a un 92 % respectivamente.
TABLA # 8

DISTRIBUCION SEGUN DIAGNOSTICO ULTRASONOGRAFICO

Patologias # Total %
HIV grado | 10 50
HIV grado I 3 15
HIV grado llI 5 25
HIV grado IV 2 10
Hidrocefalia 5 25
Ventriculitis 2 10
Ventriculomegalia 10 50
Leucomalacia periventricular 3 15

FUENTE: HISTORIA CLINICA

En esta tabla se muestra el resultado del estudio ultrasonografico realizado
observando que la HIV grado | es la mas frecuente en un 50% seguida de la

grado Ill, 15 de los nifios desarrollaron secuelas producto de la hemorragia: 5



hidrocefalia posthemorragias y 10 ventriculomegalias, una forma de diferenciar
ambas patologias es realizando un corte sagital a lo largo del ventriculo lateral y
se mide la amplitud a nivel del atrio: menor de 15 mm ventriculomegalia, mayor de

15 mm hidrocefalia posthemorragia.(29,35, 37 ).

Otras posibles consecuencia de la hemorragia son la destruccion de la matriz
germinal con quiste residual, el infarto hemorragico periventricular (15 al 20 %), y
la leucomalacia periventricular esta se produce por injuria hipoxico isquémica
debida a perfusion cerebral disminuida provocando dafio de la sustancia blanca
periventricular con secuelas neuroldgicas importantes (1), esta se pudo

diagnosticar en 3 neonatos para un 15%.

El 10% desarrollé ventriculitis por reaccion inflamatoria del epéndimo de los
ventriculos lo cual se caracteriza desde el punto de vista ultrasonografico por la
presencia de bandas, tabiques, aumento de la ecogenicidad del liquido
cefalorraquideo, sedimento por acumulo de células y proteinas, irregularidad de
los contornos normales del plexo coroideo y engrosamiento de la pared ventricular

constituye una complicacion de la meningoencefalitis .

La hidrocefalia posthemorragia se observé en el 25 por ciento de los casos, es el
resultado de la obstruccion del liquido cefalorraquideo en las cisternas de la fosa
posterior. La obstrucciéon a nivel de la fosa posterior es consecuencia de una

aracnoiditis obliterante. (3, 30).

Estos resultados obtenidos en esta tabla coinciden con mudltiples estudios y
revisiones donde se plantea que el hidrocéfalo posthemorragico es la

complicacion mas observada en los neonatos que sufren de HIV. (30, 32, 33).



TABLA# 9

DISTRIBUCION SEGUN LAS CAUSAS DE MUERTE

Distribucion segun causas de muerte

m1 Hidrocefalia
15%

m2 HIV Catastréfica

o3 Hemorragia
intraparenquimatosa

04 Shock Séptico

FUENTE: Historia clinica

En esta tabla se observa las principales causas de muerte en el grupo de estudio
y vemos que el 15% corresponde a hidrocefalia aguda con rotura del epéndimo a
dos de estos pacientes se les diagnosticO ademas ventriculitis, la hidrocefalia
aguda constituye la principal causa de muerte ya que solo incluimos en nuestro

trabajo a los neonatos criticos con diagnéstico ultrasonogréafico de hemorragia.

La hemorragia catastréfica fue la segunda causa de muerte en un 10 % ese

cuadro se presenta de forma brusca y se instala en pocos minutos u horas, con



deterioro del sensorio, trastornos respiratorios, alteraciones cardiovasculares,
convulsiones, postura de descerebracion, pupilas no reactivas apneas etc, tiene

alta tasa de morbi mortalidad.(4, 5, 6 ).

Un caso que se le realizd el diagnéstico de HIV de la cual se estabilizé pero
evoluciona con un cuadro de franco shock séptico y fallece por disfuncion

organica multiple.

Desde el afio 2006 hasta la fecha no hemos tenido ningun otro fallecido por
hidrocefalia aguda, a partir de que se implementara el protocolo de seguimiento

por ultrasonografia transfontanelar en el pretérmino critico.



CONCLUSIONES

Los principales factores pre-natales de riesgo materno asociados a la hemorragia
intraventricular fueron: la Preclampsia grave en un 42% y la ruptura prematura de

membranas en un 26,3%.

Los factores perinatales asociados a hemorragia intraventricular fueron: peso del
recién nacido < de 1500gr; encontrandose en el 70 % y con edad gestacional
menor de 32 semanas la hemorragia intraventricular se present6 en el 85% de los

casos.

El parto distocico por cesarea fue la via mas utilizada observandose en el 75%.

El 40% de la hemorragia se presentd en el grupo que recibid asistencia

ventilatoria mecéanica entre 5y 10 dias.

La morbilidad en el periodo neonatal asociado a la hemorragia intraventricular
estuvo representada por la Enfermedad de membrana hialina con 45% de

asociacion y 35% para la sepsis connatal y adquirida.

Las principales complicaciones tardias reportadas fueron la ventriculomegalia en

un 50% y el retardo de desarrollo psicomotor en un 35%.

En nuestra serie segun los resultados del estudio ultrasonografico la hemorragia
intraventricular grado | y 11l son las mas frecuentes presentandose en el 75% de

los casos evaluados.

La principal causa de muerte reportada fue la hidrocefalia aguda en 3 casos para
un 15%.



RECOMENDACIONES

1. Mantener un control estricto de la embarazada y seguimiento de los
pacientes con preclampsia grave y factores de riesgo asociados a la ruptura
prematura de membrana.

2.Continuar con el protocolo para el uso del surfactante exdgeno en los
neonatos con dificultad respiratoria y de esta forma disminuir la estadia
ventilatoria.

3.Preparacion y adiestramiento del personal médico en la realizacion del

ultrasonido de craneo transfontanelar.
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ANEXO 1

Nombre y apellidos

Antecedentes maternos

Parto: Eutocico Cesérea Forceps Espétula
Edad Gestacional: 27-29 30-32 33-35 semanas
Peso -1000 1000-1499 1500-1999 mas de 2000 gramos

Ventilacion mecanica: 0-15 5-10 10-15 mas de 15 dias

Morbilidad en el periodo neonatal

Principales complicaciones tardias

Resultados del estudio Ultrasonografico

Causas de muerte

Trastornos del desarrollo psicomotor:  Area del lenguaje
Control postural y motricidad
Coordinacion visomotora
Conducta adaptativa hacia los objetos

Sociabilidad



