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Resumen
Introducción. La hemorragia periventricular/in-
traventricular del prematuro es de presentación
frecuente, se relaciona con el bajo peso de naci-
miento y es una importante causa de deterioro
neurológico en el recién nacido.
Se reconoce su origen multifactorial, pero sobresa-
len algunos factores involucrados, como las carac-
terísticas anatómicas del cerebro neonatal (pre-
sencia de la matriz germinal subependimaria),
factores perinatales predisponentes y algunos fe-
nómenos vasculares muy específicos del prema-
turo .
El presente estudio tuvo dos objetivos: 1) determinar
la frecuencia relativa y gravedad de los sangrados
relacionados con el peso de nacimiento  y 2) medir la
asociación con factores de riesgo en la población de
recién nacidos de <1.750 g nacidos en la maternidad
del Hospital Iturraspe de Santa Fe.
Población, material y métodos.  Incluimos en esta
investigación a 207 recién nacidos pretérmino,
nacidos consecutivamente durante el período com-
prendido entre el 01/01/1999 y el 31/12/2000.
Todos los pacientes estudiados ingresaron al Ser-
vicio de Neonatología y se examinaron con
ultrasonografía transfontanelar durante la prime-
ra semana de vida.
Resultados. Observamos hemorragia intracerebral
en el 62,3% de los niños pretérmino estudiados.
Correspondieron a hemorragias leves (I y II) el
24,03% y el 75,96%, a las graves (III y IV). Los
factores de riesgo que se asociaron con la ocurren-
cia de hemorragias graves fueron: falta de admi-
nistración de cort icoides prenatales ,  apneas,
neumotórax, sepsis neonatal, parto vaginal, de-
presión grave, necesidad de asistencia respirato-
ria mecánica y de surfactante.
Conclusiones. Se evidenció mayor incidencia y gra-
vedad de las hemorragias a menor peso de naci-
miento. La falta de maduración prenatal con
corticoides, apneas, sepsis, neumotórax, asisten-
cia respiratoria, nacimiento por vía vaginal y de-
presión neonatal se asociaron fuertemente con los
sangrados.
Palabras clave: hemorragia periventricular/intraven-
tricular, bajo peso nacimiento, factores de riesgo, ultra-
sonografía cerebral.

Summary
Introduction. The incidence of intraventricular/
periventricular hemorrhage in premature infants
has been associated with low birthweight and is
an important cause of neurodevelopmental delay.
Many factors are involved in its cause, but the
most important are the anatomical characteristics

of the neonatal brain, perinatal risk factors and
specific vascular phenomena.
Objectives. The objectives of this prospective study
were: 1) to determine the incidence (and severity)
of intraventricular/periventricular hemorrhage
according to birthweight and 2) to assess the
relationship of perinatal risk factors.
Poblation, material and methods. The medical records
and cranial ultrasound scans were evaluated for
207 infants weighing less than 1,750 g who were
admitted to the neonatal intensive care unit of the
Iturraspe Hospital (Santa Fe city) between January
1999 and December 2000.
Results. Intraventricular/periventricular hemo -
rrhage was observed in 62.3%.
Conclusions. 1) A higher incidence and severity of
brain bleeding occurred in infants of very low
birthweight. 2) No prenatal steroids administration,
apnea, sepsis, neonatal depression, and pneu -
mothorax, seem to be strongly associated with
intraventricular hemorrhage.
Key words: periventricular/intraventricular hemo-
rrhage, very low birthweight, risk factors, brain ultra-
s o n o g r a p h y .

INTRODUCCIÓN
La hemorragia periventricular/intra-

ventricular (HPV/IV) es el sangrado cere-
bral más común y una importante causa
de secuelas neurológicas permanentes en
el recién nacido pretérmino (RNPT). 1 -5

La frecuencia de presentación de las
hemorragias cerebrales en prematuros
pequeños ha disminuido en la  úl t ima
década, desde el 70% hasta un 40% en la
actualidad.1 , 6 - 1 0

El primordial interés de esta investi-
gación fue conocer la incidencia del pro-
ceso y la importancia de los factores de
riesgo involucrados en nuestra unidad.

En la fisiopatogenia están involucra-
dos muchos factores de diferentes tipos,
peso específico y momento de aparición.
Se describen así aspectos anatómicos y
fisiopatológicos característicos del neo-
nato pretérmino como la matriz germinal
subependimaria (MGSE), factores peri-
natales predisponentes y fenómenos vas-
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culares específicos, entre otros. 11-23

Diversos autores señalaron la correla-
ción entre el grado de hemorragia y la fun-
ción neurológica ulterior. La mayoría de los
prematuros que tuvieron hemorragias gra-
dos I-II (clasificación de Papile) 2 o leves
(clasificación de Shankaran),4 fueron nor-
males o presentaron déficits leves. Los que
presentaron hemorragias grados III -IV (mo-
deradas a graves) presentaron casi siempre
alteraciones neurológicas graves.2 4 , 2 5

El porvenir neurológico del RNPT con
HPV/IV sería proporcional a la magnitud
de la hemorragia y sus complicaciones.24-27

Se puede afirmar entonces que los pacientes
con hemorragias de grados I y II corren la
misma suerte de cualquier prematuro con el
mismo peso de nacimiento y edad gestacio-
nal, sin sangrado. 14,26,28,29

En ocasiones puede aparecer dilatación
ventricular secundaria a la hemorragia (en-
tre la primera y la tercera semanas de vida),
con evolución progresiva que ocasiona hi-
drocefalia. Este agrandamiento ventricular
podría ocurrir como resultado de varios
factores como: la presión directa sobre las
paredes ventriculares por expansión de una
hemorragia, obstrucción de los agujeros de
Luschka y Magendie, reabsorción insufi-
ciente de líquido cefalorraquídeo o produc-
ción excesiva de LCR.

La mayoría de las dilataciones ventricu-
lares poshemorrágicas (grado III de Papile)
retrogradan espontáneamente antes de los
sesenta días de vida. Se presume que en ese
período los agujeros de drenaje del cuarto
ventrículo se destapan y permiten la descar-
ga de los volúmenes de LCR desde los
ventrículos hacia el espacio subaracnoideo.

El estudio ecográfico cerebral (EC) de
rutina en los RN de muy bajo peso comenzó
a utilizarse en las nurser ies en las postrime-
rías de los años 70 para la detección de las
hemorragias y los ensanchamientos ventri-
culares.3 0 , 3 1

Hope afirmó que la ecografía tiene una
sensibilidad diagnóstica del 82% para las
HPV/IV. Esto demostró oportunamente la
importancia de los exámenes ecográficos en
el diagnóstico de los sangrados cerebrales
neonatales. 9 ,14 , 31

Se describen como factores de riesgo de
los sangrados: la prematurez, necesidad de
asistencia respiratoria, administración de

surfactante,  neumotórax, sepsis ,  apneas y
otros relacionados con los cuidados intensi-
vos neonatales. 11 ,18

El peso específico de los factores involu-
crados conocidos es controvertido en la bi-
bliografía y de difícil evaluación indepen-
diente. De cualquier modo, resulta de utili-
dad intentar valorar la fuerza de cada factor
a los efectos de revisar (y eventualmente
cambiar) algunas políticas de asistencia en
la UCIN.

Los objetivos del presente estudio fueron:
a) describir la frecuencia relativa y la grave-
dad de las HPV/IV según el PN, y b) valorar
la importancia de cada factor de riesgo predis-
ponente.

POBLACIÓN, MATERIAL Y MÉTODO
Se incluyeron en esta investigación to-

dos los RNPT con pesos de nacimiento (PN)
inferiores a 1.750 g, nacidos consecutiva-
mente en la Maternidad del Hospital
Iturraspe de Santa Fe, en el período (bie-
nio) comprendido entre el 01/01/1999 y el
31/12/2000, inclusive. Se excluyeron los
niños que presentaban dismorfias y los
menores de 500 g de PN.

Se evaluaron de esta forma 207 RNPT,
lo que representó un 2,7% de todos los
nacidos vivos de esta maternidad durante
el período referido. Todos los pacientes
estudiados fueron ingresados al  Servicio
de Neonatología y examinados con EC
transfontanelar en la  unidad durante la
primera semana de vida.

Empleamos para los estudios dos
ecógrafos portátiles, un equipo Aloka 500
con transductores de alta frecuencia (5 y 7,5
mHz) y un equipo Toshiba, modelo Capasee
II, con transductores de 5 mHz para estu-
dios cerebrales.

Se util izó una técnica ecográfica clási-
ca, a través de la fontanela anterior, con
cortes coronales, sagitales y parasagitales
de rut ina.

Los hallazgos ecográficos se clasifica-
ron de acuerdo con Papile (grados I al IV).2

El seguimiento clínico y EC fue semanal a
los efectos de valorar la aparición de com-
pl icac iones .

Valoramos la asociación de factores de
riesgo entre dos grupos de pacientes: a) con
hemorragias grados III y IV y b) sin hemo-
rragias y con hemorragias grados I y II. Se
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ha descripto que tienen la misma evolución
neurológica los RNPT sin sangrado o con
hemorragias I y II.

Definición de los factores de riesgo estu-
d iados :
• Falta de maduración con corticoides: im-

posibilidad de administración a la madre
o dosis incompleta de betametasona de
rutina antes del nacimiento.

• Depresión grave: Apgar de 5 minutos < de
6 puntos o necesidad de intubación
endotraqueal en sala de recepción debido
a la gravedad.

• Sepsis: infección neonatal clínica con he-
mocultivo positivo en algún momento de
la internación neonatal.

• Neumotórax: escape de aire intrapleural
con drenaje pleural bajo agua o sin él.

• Apnea: falta de estímulo respiratorio ž20
segundos, con desaturación o sin ella, con
indicación de xantinas o sin ella.

• Administración de surfactante: inyec-
ción endotraqueal del preparado natu-
ra l ,  extra ído de pulmón bovino,  a  90
mg/kg, antes de las primeras doce ho-
ras de vida independientemente del
número de dosis.

Diseño del trabajo : observacional des-
criptivo prospectivo.

Análisis estadístico: se utilizó la prueba
del Chi cuadrado (X 2 ) y se estimó el riesgo
relativo (con OR) con un intervalo de con-
fianza (IC) del 95%.

RESULTADOS
Observamos que la frecuencia de pre-

sentación de HPV/IV en la población estu-
diada fue del 62,31% (129/207). El 24,03%
(31/129) correspondió a hemorragias leves
(I y II) y el 75,96% (98/129) a las graves (III y
IV).

Si valoramos sólo a los recién nacidos
pretérmino <1.500 g y <1.000 g, la frecuen-
cia de presentación ascendió a 59,02% (85/
144) y 64,7% (33/51) respectivamente.

La presencia de hemorragias graves (III
y IV) fue del 52,94% (45/85) y del 82,5% (33/
40) para los de <1.500 g y <1.000 g, respecti-
vamente .

Cuando se valoraron los factores de ries-
go conocidos se halló una fuerte asociación
(véase Tabla 1) de hemorragias graves (III y
IV) con falta de administración de corticoides
prenatales, apneas, neumotórax, sepsis
neonatal, vía de nacimiento vaginal, depre-
sión grave y necesidad de asistencia respi-
ratoria (ARM) y surfactante (S).

CONCLUSIONES
La frecuencia relativa de las hemorra-

gias intracraneanas en nuestra población
fue de 62,31%. Observamos mayor frecuen-
cia y gravedad de HPV/IV a menor PN. Se
halló una fuerte asociación de las hemorra-
gias graves con: falta de administración de
corticoides prenatales, apneas, neumotórax,
sepsis neonatal, vía de nacimiento vaginal,
depresión grave y ARM más surfactante.

TABLA 1. Factores de riesgo en relación con hemorragia intracraneana

 HPV/IV                        NO HPV/IV               OR             IC 95%                  p:

Factores de riesgo                      n                %                    n                %

<1.000 g PN 33 64,7 18 35,2 2,57 (2,23- 2,91) 0,001

Falta maduración CT 57 85,1 10 14,9 13,76 (13,4- 14,1) 0,00001

Nacimiento vía vaginal 70 54,2 59 45,7 2,12 (1,78- 2,46) 0,001

Depresión grave 67 54,0 57 45,9 1,97 (1,63- 2,31) 0,010

Sepsis 51 67,1 25 32,8 3,65 (3,31- 3,99) 0,00001

A R M 73 51,7 68 48,2 1,76 (1,42- 2,10) 0,010

Adm. surfactante 70 53,8 60 46,1 2,04 (1,70- 2,38) 0,014

Neumotórax  9 81,8 2 18,1 5,41 (5,07- 5,75) 0,001

Apneas 52 81,2 12 39,5 9,14 (8,80- 9,48) 0,00001

HPV/IV : hemorragia per iventr i cular/intraventr i cular ;  ARM: asis tenc ia respirator ia mecánica.
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DISCUSIÓN
En forma similar a lo informado en la

bibliografía, encontramos una relación di-
recta entre el bajo peso de nacimiento con
incidencia de hemorragias cerebrales.1 1 , 2 3

Por lo tanto, se deduce que cualquier ac-
ción sanitaria que logre disminuir la fre-
cuencia del  nacimiento pretérmino redu-
cirá el número de HPV/IV, la  probabi l i -
dad de hidrocefalia secundaria, así como
el deterioro neurológico secundario a es-
tos procesos.

En relación con otras investigaciones
conocidas 2,4,7-9,26  sobresale en nuestro estu-
dio una alta frecuencia de presentación
(64,7%) en menores de 1.000 g, correspon-
dientes a los grados III y IV de Papile en la
mayoría de los casos (82,5%).

La importante asociación del daño evalua-
do con algunos factores de riesgo en nuestro
estudio (maduración pulmonar con corticoi-
des, apneas, sepsis, neumotórax, parto vaginal
y ARM) debe hacernos revalorar permanen-
temente las estrategias perinatales preventi-
vas y los procedimientos en las UCIN5,14-17,33,34

mensurando beneficio en relación con el costo
de algunas rutinas de asistencia.

En recientes investigaciones 5 también se
observó, coincidentemente con nuestro es-
tudio, algunas pesadas asociaciones, como
la falta de maduración prenatal con corti-
coides y la sepsis neonatal precoz.

Debido a la similar evolución neuroló-
gica a largo plazo entre los RNPT con he-
morragias leves (grados I y II de Papile) y
los que no tuvieron sangrados, es vál ido
un anál is is  diferente entre este grupo de
pacientes y los que padecieron hemorra-
gias III y IV. Por lo que la modificación de
algún factor de riesgo específico podría
incidir notablemente en la frecuencia de
presentación y de este modo , en el porve-
nir neurológico en este grupo de prematu-
ros con hemorragias graves.2 9

Con este panorama resulta indispensa-
ble contar con ecografía cerebral (equipos
adecuados y personal entrenado) en las
unidades  donde se  as is ten prematu-
ros.2,21,23,27 De este modo, cuando se presen-
ta hidrocefalia secundaria al sangrado, el
diagnóstico precoz y el tratamiento opor-
tuno (derivación o botón ventricular) ase-
gurarán un mejor pronóstico neurológico a
largo plazo.9,27 ,30

Resultaría interesante poder efectuar
estudios multicéntricos, incluyendo pacien-
tes asistidos en unidades de diferente com-
plejidad, para comparar incidencias y peso
de algunos factores de riesgo. De este modo,
con mayor evidencia, se podrían implemen-
tar normativas preventivas y asistenciales
apropiadas en nuestro medio.
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