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RESUMEN. El presente trabajo es producto de una
revisión de la patogénesis, incidencia, tratamiento y
pronóstico de la hemorragia intraventricular en el
recién nacido prematuro. En las publicaciones
revisadas, que incluyen series importantes de
seguimiento, esta patología se presenta en 25% de los
infantes menores de 1500 gramos de peso, en los que
tanto la morbilidad como la mortalidad es mayor que
los recién nacidos normales, ya que el desarrollo de la
hemorragia intraventricular, puede producir altera-
ciones del flujo sanguíneo cerebral en la inmadura
matriz germinal y en la red microvascular. En conse-
cuencia la prevención de la hemorragia intraventicular
está directamente relacionada con su patogénesis. Se
pregona que el uso de esteroides tipo dexametazona
en dosis bajas en el período prenatal y, bajas dosis de
indometacina en el periodo postnatal, pueden dar
mejor neuroprotección. El tratamiento quirúrgico es
excepcional y tiene indicaciones bien precisas, cuando
se demuestra certeramente una hidrocefalia progresi-
va tardía. Por lo tanto en los neonatos prematuros con
hemorragia intraventricular el mejor tratamiento
actual, es el usar un sistema de seguimiento médico y
farmacológico.
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SUMMARY. This work is the product of reviewing the
pathogenesis, incidence, treatment, and prognostic of
the intraventricular hemorrhage in the premature
newborn. In the revised publications, that include
important series of following, this pathology is pre-
sent in 25% of the infants weighing less than 1500
grams, in which the mortality and morbidity is
greater than that of normal newborns, since the deve-
lopment of intraventricular hemorrhage can produce
alterations of cerebral blood flow in the immature ger-
minal matrix and in the micro vascular net. In conse-
quence the prevention of the intraventricular hemo-
rrhage is directly related with its pathogenesis. It is
said that the use of dexamethasone steroids in low
doses in the prenatal period, and low doses of
indomethacin in the postnatal period, can give better
neuroprotection. The surgical treatment is exception-
al and has very precise indications, when a progressive
hydrocephalus of later apparition is proven. Therefore
in premature newborns with intraventricular hemor-
rhage the best actual treatment is to use and appro-
priate pharmacological and medical follow-up.
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INTRODUCCIÓN

La hemorragia intraventricular o la hemorragia en el teji-
do de la matriz germinal de un cerebro en desarrollo,
representa un gran problema en niños prematuros.
Estudios han demostrado que a pesar de numerosas
estrategias para prevenirla, ocurre entre el 20% a 30% de
los prematuros menores de 1500 gr. de peso.

Estas hemorragias ocurren en el período prenatal o en las
primeras horas del parto (50%) y por lo tanto se exponen
a mayor riesgo de daño cerebral.1,2 A pesar del desarrollo
de sofisticadas técnicas en terapia intensiva neonatal, la
incidencia de lesiones importantes en el neurodesarrollo
cerebral son inaceptablemente altas. La población de pre-
maturos con bajo peso al nacer representa el 1% a 2% de
los nacidos vivos y que de estos el 85% que pesan menor
de 1000 gr., sobreviven al período de recién nacidos,3 y
sin embargo, la cuarta parte de estos niños, sufren retar-
do en su desarrollo y a la edad de ocho años, la mitad de
ellos requiere asistir a escuelas especiales.1

PATOFISOLOGÍA

La matriz germinal y la zona ventricular germinal adya-
cente, son los sitios de proliferación glial y neuronal en el
cerebro en desarrollo. La matriz germinal se mantiene
activa entre las 32 y 34 semanas de gestación y sin embar-
go todo el desarrollo de las neuronas corticales ha sido
generado a las 25 semanas. Al final del segundo y al prin-
cipio del tercer trimestre del embarazo la matriz germinal
da origen predominantemente a la glía y algunas células
microneurales. Sin embargo, en ese mismo intervalo la
elaboración de axones corticales y arborizaciones den-
dríticas está en alto desarrollo, de igual manera, exponen-
cialmente se incrementa el número de contactos sinápti-
cos, que se multiplican durante el tercer trimestre.4

La hemorragia intraventricular ha sido atribuida a
alteraciones de flujo sanguíneo cerebral de la microvascu-
latura inmadura de la matriz germinal.5 Durante finales
del segundo y principios del tercer mes de gestación, la
microvasculatura del cerebro en desarrollo, se caracteriza
por una considerable angiogénesis que aumenta la necesi-
dad metabólica, tanto en la matriz germinal como en la
corteza rápidamente creciente. Si no se cumplen estas

necesidades y ocurre un fenómeno hipóxico, se induce la
producción del factor de crecimiento del endotelio vas-
cular que como factor angiogénico aumenta la permea-
bilidad vascular, propiciando la ruptura del vaso y
alterando también el desarrollo de la barrera hema-
toencefálica.6

EVIDENCIAS CLÍNICAS

La práctica de ultrasonido craneal de rutina en las
unidades intensivas neonatales, nos dicen que la hemo-
rragia intraventricular ocurre en un 15% al 35% de los
niños menores de 34 semanas de gestación y 1500 gr de
peso al nacer. De igual manera la incidencia de la hemo-
rragia intraventricular es inversamente proporcional a la
edad gestacional y la lesión parenquimatosa, es más
común entre más bajo es el peso del infante.7 Por otro
lado, si la hemorragia ventricular ocurre, el riesgo del
neonato es alto independientemente de la edad gesta-
cional.

Los primeros 3 a 4 días es el período de mayor riesgo para
que ocurra la hemorragia y menos del 5% ocurre después
del quinto día postnatal y la mayoría de las que ocurren
son detectadas dentro de las primeras 6 horas de vida.8

No debemos olvidar que como este evento ocurre muchas
veces asociado con un síndrome de distress respiratorio,
pueden ocultarse los síntomas y la sospecha de una
hemorragia  intraventricular y descubrirse hasta los 3 ó 4
días postnatales en un infante prematuro.

Como la experiencia clínica nos dice que la expectativa
de vida de los prematuros de bajo peso ha aumentado,
tenemos un riesgo alto de que sufran daño cerebral evi-
dente, debemos usar medidas farmacológicas que dismi-
nuyan la incidencia de hemorragia intraventricular y sus
secuelas tardías.

TRATAMIENTO MÉDICO

1. USO DE CORTICOESTEROIDES PRENATALES
La aplicación prenatal de corticoesteriodes ha demostra-
do que disminuye la incidencia del síndrome de distress
respiratorio agudo y mejora la supervivencia de pre-
maturos de muy bajo peso al nacer. De igual manera se



207

No. 4  Octubre, Noviembre, Diciembre; 2004

ha demostrado que estos infantes que se exponen a corti-
coesteriodes prenatales, tienen más bajos rangos de
hemorragia intraventricular que los que no los reciben.9

La dexametasona es el esteroide más usado en madres con
gestación pretérmino en labor. La dexametazona es rápi-
damente asimilada por el tejido cerebral en pacientes con
ruptura de la barrera hematoencefálica y administrada vía
endovenosa en 8-15 minutos, llega al cerebro y disminuye
el edema cerebral. En adición protege la membrana celu-
lar y disminuye la permeabilidad de la microvasculatura
cerebral.9

Por otro lado la dexametazona ha demostrado que no sólo
inhibe la síntesis del factor vascular de crecimiento
endotelial, sino que previene directamente la pérdida de
la barrera hematoencefálica.

2. USO DE INDOMETACINA POSTNATAL
La indometacina es una activa inhibidora de la vía de la
ciclo-oxigenasa en la síntesis de la prostaglandinas y ha
demostrado su efectividad en disminuir la severidad de la
hemorragia intraventricular en los prematuros.10 Su
acción se basa en disminuir la velocidad del flujo sanguí-
neo cerebral, regulando su mejor uso por el tejido cere-
bral, preservando la autorregulación e induciendo a la
hiperemia.11

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

La participación del neurocirujano en los casos de hemo-
rragia intraventricular es muy limitada, debido a los
pobres resultados que la experiencia nos ha enseñado a
respetar, salvo una posible excepción, hecha cuando la
hemorragia en fosa posterior causa comprensión impor-
tante sobre el tronco cerebral y el tratamiento médico
haya fallado.12

Ocasionalmente, cuando la hemorragia inunda el canal
espinal y produce una dilatación ventricular aguda severa,
con hipertensión intracraneala alta, puede hacerse pun-
ción lumbar, lo cual no debe realizarse en pacientes de
menos de 800 gramos, ya que su posición de lado, pro-
duce un síndrome de desaturación que puede agravar el
prematuro o llevarlo a la muerte.12

Punciones ventriculares, pueden hacerse en prematuros
que no toleren la punción lumbar y que se haya produci-
do bloqueo del espacio subaracnoideo, con dilatación
severa de los ventrículos, no controlados por tratamiento
médico. El riesgo de producir un Hematoma Subdural
aumenta con la frecuencia con que se haga este proce-
dimiento.13

Drenajes ventriculares externos no ayudan, porque el ries-
go de infección aumenta y sabemos que el principal pro-
blema está en el propio metabolismo cerebral y no en la
condición mecánica provocada por la estasis del líquido
cefalorraquídeo.13

La derivación ventrículo-peritoneal o ventrículo-sub-
galeal, tiene sus indicaciones y requerimientos:13

a. El prematuro ha sido extubado.
b. Peso mayor de 2500 gramos.
c. No evidencia de infección del S.N.C.
d. L.C.R. con proteínas menor de 100 mg/dl.
e. Evidencia de hidrocefalia sintomática y progresiva

ventriculomegalia.
f. Debe usarse preferiblemente sistemas derivativos de

baja presión.

CONCLUSIÓN

La hemorragia intraventricular actualmente sigue un
tratamiento preferiblemente médico y farmacológico. La
participación del neurocirujano es excepcional en el
período agudo de la lesión y en las etapas crónicas,
decidirá con el clínico, la necesidad demostrada de colo-
car una derivación ventricular ya sea a peritoneo o sub-
galeal, con los criterios claros ya establecidos para tal efec-
to.
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