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REVISIÓN

INTRODUCCIÓN

La hemorragia intraventricular (HIV) es una de las complica-
ciones más graves y agudas que se pueden producir en los pre-
maturos de poco peso. Mientras que en la década de los 70-80 la
incidencia era del 40-50%, en los años 90 se describe del 20%
[1]. Es más frecuente en prematuros de menos de 28 semanas y
suele suceder en los cuatro primeros días posparto. Los avances
en las unidades de ciudades intensivos (UCI) neonatales han
conseguido una mayor supervivencia de los prematuros extre-
mos, de manera que en los últimos años la supervivencia en pre-
maturos de menos de 1.500 g es del 80% [2]. Pero, frente a esto,
la incidencia de HIV es más elevada, por el mayor número de
prematuros de alto riesgo. En muchas ocasiones pueden ser
hemorragias silentes, por lo que muchos autores aconsejan rea-
lizar eco-Doppler transfontanelar (EDT) a todos los prematuros
de menos de 34 semanas [3]. Clínicamente se sospecha cuando
aparecen alteraciones en los signos vitales, con bradicardia o
apnea, brusca disminución del hematocrito o crisis neonatales.
El abombamiento de la fontanela, el incremento de perímetro
craneal o la dehiscencia de suturas hacen sospechar una hidro-
cefalia aguda como complicación de la hemorragia. El porcen-
taje de niños que van a desarrollar hidrocefalia secundaria a esta
hemorragia es muy variable, dependiendo de los estudios (20-
70%), y un 15% de estos pacientes van a precisar sistemas de
derivación permanente [4,5].

Se ha realizado una revisión bibliográfica de los diferentes
tratamientos para controlar y tratar la hidrocefalia con sus indi-
caciones y complicaciones. Nuestra intención es exponer las po-
sibles controversias existentes y ayudar a clarificar el tratamien-
to de estos pacientes. 

ETIOPATOGENIA

La hemorragia intracraneal en los prematuros de poco peso ocu-
rre en la matriz germinal, que es un tejido especializado muy
vascularizado, localizado en la región subependimal ventrolate-
ral a los ventrículos laterales. Con la hemorragia el tejido neural
se ve afectado y es reemplazado por zonas de infarto, que poste-
riormente evolucionan a pequeñas cavidades quísticas con he-
mosiderina y gliosis [6].

En la patogenia de la hemorragia intervienen diferentes fac-
tores como las fluctuaciones del flujo sanguíneo cerebral por
alteraciones respiratorias, la hipotensión arterial, los incremen-
tos de la presión venosa central relacionados con partos traumá-
ticos, el neumotórax o la presión ventilatoria positiva [7]. Otros
hechos que pueden influir son las alteraciones de los factores de
la coagulación. La hipótesis es que en el prematuro la autorre-
gulación está pobremente desarrollada y la circulación periven-
tricular es pasiva y dependiente de la presión de perfusión.
Fluctuaciones en la presión sanguínea sistémica van al alterar el
flujo sanguíneo cerebral, lesionando los vasos de la matriz ger-
minal, que son tanto más vulnerables y frágiles cuanto menor es
la maduración fetal [2].

Factores predisponentes prenatales 

Existen estudios que relacionan una menor incidencia de HIV
del prematuro cuando éste nace en un hospital con UCI neona-
tal, que si el prematuro nace en un hospital general y posterior-
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Figura 1. Ecografía cerebral correspondiente a un prematuro con hemo-
rragia grado IV.
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mente es trasladado a un centro que disponga de UCI. El trasla-
do del prematuro intraútero es un factor protector frente al desa-
rrollo de hemorragia [2,4]. Otro factor que se ha relacionado es
el nivel de vitamina K, presentando los niños pretérminos un
30-60% de los niveles del adulto [8]. Otros fármacos protecto-
res son el fenobarbital y los corticoides [9,10].

Factores predisponentes posnatales 

Una vez que el feto ha nacido, se han descrito diversos fármacos
y factores que pueden influir en disminuir la incidencia de las
hemorragias. En el estudio de Perlman et al [11] sobre prematu-
ros intubados se demuestra una menor incidencia de hemorra-
gias en los casos en que se mantenían sedados con pancuronio
durante las 72 primeras horas tras el parto. 

Como fármacos se han utilizado también la indometacina,
con resultados muy variados. Sí se demuestra una disminución de
la incidencia de HIV, pero se ha observado también que por su
efecto vasoconstrictor puede incrementar el riesgo de isquemia
cerebral, por lo que no se recomienda su uso profiláctico [12].

CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se realiza por estudio EDT y se sigue la escala de
Papile para tener una graduación del tamaño y extensión de la
hemorragia [13] (Fig. 1). Esta escala se ha utilizado también
con fines pronósticos y de morbimortalidad [14]. Volpe [4] hace
referencia a que el aumento del tamaño ventricular medido en
estudios ecográficos precede al aumento del perímetro craneal.
Por este motivo, muchos autores aconsejan la realización de es-
tudios de flujo y medición de resistencias mediante EDT [15]. 

El EDT es un método diagnóstico rápido, no cruento, que se
realiza en la misma UCI-neonatal, sin precisar traslados ni
sedación. Permite determinar la localización, el tamaño y la
extensión de la hemorragia y si existe hidrocefalia asociada. Su
utilidad también es importante en el seguimiento de estos pa-
cientes. A pesar de utilizar las ventanas mastoideas para valorar
la fosa posterior, tiene una serie de limitaciones para detectar
hemorragias pequeñas localizadas en ganglios basales y obs-
trucciones del acueducto [16,17].

Hanigan et al [18] defendieron la utilidad de la resonancia
magnética (RM) para determinar la extensión de las hemorra-
gias, su mejor definición y para valorar el tiempo transcurrido
desde que se produjo, analizando el grado de degradación de la
sangre. Otro de los beneficios de los estudios de RM es la mejor
predicción del resultado neurológico a largo plazo. En el traba-
jo de Mirmiran et al [19] se demostraba la mayor sensibilidad y
especificidad de la RM para predecir parálisis cerebral en los
prematuros frente a los resultados obtenidos con el EDT. 

HIDROCEFALIA POSTHEMORRAGIA

Las hemorragias grado III y IV, además de sangre intraventricu-
lar, presentan en un porcentaje elevado una hidrocefalia secun-
daria. La hidrocefalia se produce por obstrucción de las vías
habituales de reabsorción y circulación del líquido cefalorraquí-
deo (LCR) por restos hemáticos y detritus. La sangre produce,
además, una aracnoiditis química y reacción fibrótica, princi-
palmente en la fosa posterior. La presentación clínica de la hi-
drocefalia puede ser aguda, subaguda o crónica.

No necesariamente una dilatación ventricular secundaria a la
hemorragia significa un progresivo aumento de la presión intra-
craneal. En este sentido, por ejemplo, la dilatación ventricular
puede aparecer también como una hidrocefalia ex vacuo, por
pérdida de masa cerebral secundaria a infartos venosos o isque-
mia de la sustancia blanca periventricular. La diferenciación de
ambos tipos de dilatación ventricular es importante, ya que si es
hipertensiva, sí precisa tratamiento. En los pacientes con hidro-
cefalia ex vacuo no se aprecia fontanela a tensión y el perímetro
craneal no se modifica, por lo que es muy dudoso que precisen
realizar tratamientos derivativos. Sin embargo, lo habitual en las
hidrocefalias secundarias a hemorragia prenatal es la presencia
de fontanela a tensión, aumento de perímetro craneal y dehiscen-
cia de suturas, acompañado de síntomas clínicos de vómitos, le-
targia, episodios de apnea y bradicardia [6,12] (Fig. 2).

La dilatación ventricular puede comenzar en los primeros
días tras la hemorragia o presentarse de manera progresiva entre
la primera y tercera semana. Volpe [4] ha establecido cuatro
grupos de tratamiento de la hidrocefalia, según el tiempo de ins-
tauración:

– Grupo A: dilatación lentamente progresiva, que aparece a las
cuatro semanas, requiere controles con EDT y, en la mayo-
ría de los casos, se produce una detención espontánea de los
ventrículos.

– Grupo B: dilatación lentamente progresiva persistente, pos-
terior a las cuatro semanas, que no se detiene de forma es-
pontánea y requiere tratamientos alternativos.

– Grupo C: dilatación ventricular rápidamente progresiva. Se
basa en un crecimiento rápido del perímetro craneal, supe-
rior a 2 cm en una semana, con signos por EDT de hiperten-
sión intracraneal.

– Grupo D: hidrocefalia tardía, que puede aparecer a lo largo
del primer año de vida. 

Se ha establecido una probabilidad de desarrollar hidrocefalia y
de incidencia de mortalidad según el grado de hemorragia. De
tal forma que en las hemorragias grado I la mortalidad, por la
propia hemorragia, es del 5% y la incidencia de ventriculome-
galia es también del 5%. Para el grado II, la mortalidad ascien-
de al 10% y el desarrollo de dilatación ventricular es del 20%.
En las hemorragias grado III estos porcentajes son del 20 y 55%,
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respectivamente; mientras que en el grado IV, la mortalidad es
del 50% y la posibilidad de desarrollar hidrocefalia del 80% [4].
Otras técnicas, como la monitorización neurofisiológica conti-
nua con electroencefalograma de amplitud integrada, muestran
de una forma más precoz situaciones de hipertensión intracra-
neal por hidrocefalia activa [20].

En un cierto porcentaje de niños la hidrocefalia puede ser
transitoria, por lo que se ha intentado realizar tratamientos pre-
ventivos para disminuir la producción de LCR, favorecer la cir-
culación y el recambio del LCR, administrar sustancias fibrino-
líticas que licuen el coágulo intraventricular, así como trata-
mientos que mejoren la circulación del LCR. Todo ello para evi-
tar la implantación de un sistema permanente de derivación de
LCR. A continuación, analizaremos las diferentes medidas pro-
puestas en la literatura científica.

Tratamientos médicos

La administración de acetazolamida y la furosemida produce una
disminución de la producción de LCR. Estos fármacos se han
utilizado para disminuir la aparición de hidrocefalia secundaria
a la hemorragia. Tienen efectos secundarios como las alteracio-
nes en el equilibrio ácido-base, trastornos hidroelectrolíticos, al-
teraciones gastrointestinales, nefrocalcinosis y letargia [21]. 

Whitelaw et al [22] realizaron una revisión sobre la utiliza-
ción de estos fármacos y concluyeron que no se recomendaban
en prematuros por las múltiples complicaciones que pueden
producir y porque no reducen la probabilidad de precisar siste-
mas de derivación por hidrocefalia. El último trabajo publicado
sobre la utilización de estos fármacos es de Kennedy et al [23],
quienes reafirman los resultados anteriores de poner en entredi-
cho que disminuyan la posibilidad de precisar un shunt, además
de que se asocia con aumento de la morbilidad neurológica. 

Agentes fibrinolíticos intraventriculares

Estudios experimentales con agentes fibrinolíticos intraventri-
culares han demostrado una disminución de la dilatación ventri-
cular secundaria a hemorragia, por lo que también se han utili-
zado en neonatos. En otra revisión Cochrane, Whitelaw et al [24]
analizó los estudios que aportan casos problema y casos con-
trol, encontrando que hasta el año 2000 sólo un estudio cumplía
estos requisitos. Los resultados mostraron que, en ambos gru-
pos, la necesidad de derivación permanente fue la misma y, ade-
más, se unía el riesgo de resangrado [25]. 

No se han publicado artículos posteriores a la revisión Co-
chrane sobre la utilización sistemática de agentes fibrinolíticos
en la hemorragia del prematuro.

Whitelaw et al [26] publicaron un nuevo proceso en 2003
utilizando como tratamiento fibrinolítico el activador tisular
del plasminógeno (r-TPA), combinado con drenaje e irrigación
–terapia DRIFT (drenaje, irrigación y tratamiento fibrinolíti-
co–, en dosis de 0,5 mg/kg de r-TPA inyectado en un catéter
ventricular frontal. Posteriormente, se realizaba irrigación con
una solución artificial de LCR a 20 mL/h, que se drenaba por
un catéter colocado en el ventrículo contralateral. La irrigación
se mantenía durante unas 72-96 horas. Realizaban este trata-
miento en un grupo de 24 pacientes: uno falleció y, de los res-
tantes, seis precisaron derivación definitiva. El índice de infec-
ción fue del 8% y en dos pacientes se produjo una nueva hemo-
rragia. Los autores consideraban que era un tratamiento alta-
mente agresivo e invasivo, pero con menor incidencia de hidro-
cefalia hipertensiva. 

Punciones lumbares 

Se postuló que la extracción precoz de LCR podría mejorar el
pronóstico de los niños con hemorragia ventricular. La extrac-
ción física del LCR que contiene sangre y proteínas podría per-
mitir que las vías de salida y reabsorción del LCR se reabran y
favorezca una mejor circulación. Esta misma extracción de res-
tos hemáticos y proteínas podría prevenir las reacciones fibró-
ticas e inflamatorias y reducir el riesgo de desarrollar una hi-
drocefalia permanente. Artículos recientemente publicados re-
frendan una mejoría en el flujo sanguíneo cerebral con la ex-
tracción de LCR [27] y es quizá más llamativo el aumento del
parénquima cerebral demostrado mediante RM tras el drenaje
de LCR [28].

En 1985, Kkreusser et al [29] publicaron una revisión sobre
16 niños con HIV, en 12 de los cuales se controló la hidrocefa-
lia y no fue preciso implantar sistemas de derivación. En el mis-
mo año, Anwar et al [30] informaron que las punciones lumba-
res (PL) constituían una solución temporal, pero que no había
diferencia a largo plazo frente a la colocación de shunt.

En la revisión Cochrane publicada en 2001, Whitelaw [31]
analizaba cuatro estudios. Ninguno demostró un efecto signifi-
cativo del drenaje de LCR por PL, en cuanto a la necesidad de
derivación. Sí se hace referencia a un 9% de meningitis en un
estudio [32] sobre 157 niños, en el cual se concluía que las PL
no se recomendaban en el tratamiento de la hidrocefalia posthe-
morragia.

Posteriormente, no se han publicado trabajos que defiendan
la realización de las PL. Su indicación sería exclusivamente en
aquellos casos en que existe un aumento de la presión intracra-
neal y está totalmente contraindicada la colocación de sistemas
de derivación ventricular. No hay que olvidar que en estos niños
puede existir además una hemorragia en fosa posterior que obs-

Figura 2. Tomografía axial computarizada craneal de neonato con hemo-
rragia ventricular e hidrocefalia. Se puede observar la dehiscencia de las
suturas como signo indirecto de hipertensión.
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vorios se realiza de forma periódica cada 48 horas o bien depen-
diendo de las cifras de presión intracraneal [34,35].

En el estudio de Hudgins et al [36], serie muy amplia en la
que se trataron de esta forma 149 niños, un 20% requirió revi-
sión por obstrucción, atrapamiento ventricular e infección. La
tasa de infección fue del 8% y hasta un 12% de fístulas de LCR.
El 88% de los niños precisaron una derivación definitiva.

En el 2001, Richard et al [37] publicaron una serie de 64
pacientes a los que se colocaron reservorios tipo Ommaya para
realizar extracciones periódicas de LCR. El porcentaje de infec-
ciones fue del 21,8% y se describen dos fallecimientos relacio-
nados con el propio reservorio. 

En nuestra opinión, la utilización de los catéteres con reser-
vorios tienen, además de los riesgos de infección, obstrucción y
desplazamientos, otros posibles inconvenientes como es que la
extracción del LCR no es constante, sino cada 24-48 horas, con
lo cual la presión intracraneal oscila [34]. La colocación de un
reservorio en el ámbito craneal precisa realizar una disección
subcutánea amplia en niños en los que la propia hidrocefalia ha
distendido el cráneo y la piel, haciéndola más frágil, más aun en
los prematuros que tienen una piel muy delicada y fina, que fá-
cilmente se puede erosionar. De ahí el riesgo de este procedi-
miento de provocar fugas de LCR tras repetidas punciones. Si
para evitar esto se realiza tunelización a espacio supraclavicu-
lar, colocando el reservorio a distancia, se requiere una inter-
vención quirúrgica con anestesia general, casi similar a la que
se realizaría para colocar una derivación definitiva interna.

Drenajes subgaleales

Otro de los tratamientos temporales publicados para la hidroce-
falia es la colocación de los shunts subgaleales, que consisten
en colocar un catéter ventricular conectado a un reservorio
Rickman que drena en el espacio subgaleal, donde se ha dejado
una cavidad en la cual el líquido se acumula y se reabsorbe pos-
teriormente. En el estudio de Sklar et al [38], 62 niños fueron
tratados por este sistema, presentando un 10% de infecciones y
un fallecimiento por infección subgaleal con necrosis de la piel.
39 niños requirieron shunt permanente. Rahman et al [39] refi-
rieron que en algunos pacientes fue preciso puncionar la colec-
ción por la tensión acumulada. Ambos trabajos defienden este
tratamiento en prematuros de muy poco peso.

En 2005 se publicaron dos artículos sobre la utilización de
esta técnica. Tubbs et al [40] efectuaron una revisión de 170
drenajes subgaleales colocados en 131 pacientes pediátricos por
diversas patologías (hemorragias, tumores, infección valvular),
de los que 28 presentaban hidrocefalia secundaria a hemorragia
ventricular neonatal. Referían una incidencia de infecciones del
5,9%, hemorragia intraparenquimatosa del 1,1% y fístulas de
LCR del 4,7%.

En el trabajo de Willis et al [41] se realizaba esta técnica en
seis niños con hidrocefalia poshemorragia. En cinco de ellos
fue preciso colocar posteriormente una derivación; cuatro de los
seis pacientes desarrollaron infecciones (66,6%), uno del pro-
pio sistema subgaleal y los otros tres al convertir el sistema en
una derivación ventriculoperitoneal. Los autores hacen referen-
cia a un porcentaje de infecciones global del 1% en las deriva-
ciones implantadas por otras etiologías y sin colocar previa-
mente un shunt ventriculosubgaleal, motivo por el que no acon-
seja la utilización de este sistema.

Sobre la utilización de esta técnica, no creemos que sea muy
aconsejable. Tiene la ventaja frente al catéter con reservorio que

Figura 3. Resonancia magnética en proyección sagital. Se puede obser-
var la distribución de la sangre por el sistema ventricular, así como en la
fosa posterior, lo que contraindica la realización de punciones lumbares.
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truya la circulación del líquido hacia el raquis y, por lo tanto, no
sería eficaz realizar la PL para extraer LCR (Fig. 3). 

Punciones ventriculares

Las punciones ventriculares están indicadas en situaciones gra-
ves de incremento de la presión intracraneal en niños en los que
no hay comunicación entre los ventrículos y el espacio lumbar,
que están inestables o que no toleran la posición de decúbito
lateral. Técnicamente se realiza con una aguja del calibre 23 a
través de la fontanela, en la línea media pupilar. Se pueden ex-
traer 10 cm3/kg en cada punción. Las punciones se pueden repe-
tir cuantas veces sean necesarias. El inconveniente de esta técni-
ca es que se requieren perforaciones repetidas del córtex frontal,
con riesgo consiguiente de hemorragias o epilepsia [3].

Catéter con reservorio

Para evitar las punciones ventriculares repetidas, algunos auto-
res prefieren la colocación de un catéter ventricular conectado a
un reservorio subcutáneo, tipo Ommaya, que permita realizar
extracciones periódicas de LCR [33]. La punción de estos reser-
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no es preciso puncionar para evacuar el líquido, pero la disten-
sión a la que se ve sometida la piel por el LCR estancado favo-
rece los riesgos de infección y de fuga.

Drenaje ventricular

Con esta técnica se pretende realizar una extracción constante
de LCR de las cavidades ventriculares, manteniendo una pre-
sión intracerebral normal y estable. Uno de los principales in-
convenientes es el riesgo de infección (10%) [42], además de la
obstrucción (Fig. 4).

En 1987, Rodees et al [43] publicaron su experiencia sobre
la colocación de estos drenajes en la misma UCI neonatal, para
evitar el traslado a quirófano de estos prematuros en situación
delicada. Un 10% de los niños presentaron apnea cuando se in-
sertaron los catéteres, un 8% hemorragia y un 6% ventriculitis.
La mortalidad de este estudio fue del 27%, aunque no se rela-
cionaba con el drenaje. El 70% de los 27 niños que sobrevivie-
ron precisaron derivación permanente.

Otra serie publicada es la de Weninger et al [44], los cuales
analizaron 27 pacientes con hidrocefalia secundaria a hemorra-
gia grado III y IV. Aconsejaban la tunelización subcutánea para
reducir el riesgo de infección y consideraban que la cantidad de
líquido extraído debía ser de 10-15 cm3/kg, cerrando el drenaje
cuando se realizaban intervenciones sobre el bebé que podrían
incrementar la presión intracraneal y producir un sobredrenaje.
Recomendaban la utilización de antibióticos durante todo el tiem-
po en que permaneciera el drenaje y la realización de segui-
mientos periódicos del LCR con recuento celular y de cultivos y
recambios del sistema externo de forma periódica. Refirieron la
necesidad de reimplantar el drenaje por salida espontánea u
obstrucción. El drenaje se mantenía una media de 23 días y no
se hizo referencia a infecciones. 

Este mismo grupo [45] publicó una serie de 37 pacientes en
un período posterior al trabajo previo. Referían un 5,4% de tasa
de infección en esta serie e insistían en la importancia de conti-
nuar el tratamiento antibiótico mientras se mantuviera el drenaje. 

La incidencia de infección referida en la bibliografía en los
últimos 25 años oscila entre 0 [44,46] y el 10% [42,43,47]. El
tiempo en el que permanece el drenaje varía entre 20 y 40 días.
Otro de los puntos controvertidos es la utilización o no de anti-
bióticos profilácticos. Rodes et al [43], que no los utilizan, pre-
sentan una tasa de infección del 10%. Otra serie más reciente
[46] no refiere infecciones y no utiliza los antibióticos. Zingale
et al [48] recomiendan la utilización profiláctica de antibióticos,
si el drenaje va a ser por largos períodos de tiempo, aconsejan-
do vancomicina o teicoplanina. La manipulación sobre el drena-
je debe ser la menor posible y en cuanto a la colocación del dre-
naje en la propia UCI neonatal, puede indicarse en prematuros
de alto riesgo en que los traslados estén contraindicados [49].

Frente a los riesgos de infección de las otras técnicas de dre-
naje de LCR, la incidencia media de un 5% de infecciones es
aceptable. Estamos de acuerdo en que es importante la tuneliza-
ción subcutánea, el mantenimiento de los antibióticos y los con-
troles estrictos de la bioquímica y cultivos de LCR. En nuestra
experiencia, en prematuros de muy poco peso, hemos realizado
los controles bioquímicos de LCR cada 48 horas en la primera
semana y posteriormente cada 24 horas. Cuando hemos obser-
vado una tendencia a aumentar el recuento de células blancas se
ha procedido a retirar el drenaje ventricular y colocar un nuevo
sistema en el hemisferio contralateral; esto nos ha permitido
que el líquido se aclare de restos hemáticos y proteínas, así co-

mo que el paciente aumente de peso corporal. En un prematu-
ro de muy poco peso (750 g) se colocaron tres drenajes durante
un período de 45 días hasta que el neonato alcanzó un peso de
1.550 g, momento en el cual se consideró adecuado implantar
una derivación definitiva, que no ha precisado ninguna compli-
cación ni revisión quirúrgica tras tres años de seguimiento.

Derivaciones ventriculoperitoneales o ventriculoatriales

Los sistemas de derivación interna definitiva siguen siendo el
tratamiento final de la hidrocefalia secundaria a HIV. Estos siste-
mas no se pueden implantar en la fase inicial de la hidrocefalia,
por el alto índice de obstrucción por la sangre o por complicacio-
nes debido al poco peso del prematuro y el riesgo de infecciones. 

La mayoría de los trabajos publicados siguen refiriendo peo-
res resultados en el desarrollo neurológico de los niños con HIV
que precisaron una derivación. Por este motivo, la mayoría de
los centros son reacios a que se coloquen sistemas de derivación
internos. Pero no hay que olvidar que los niños que desarrollan
hidrocefalia son los que presentan las hemorragias más graves
(grado IV). Por tanto, gran parte de esa falta de desarrollo es se-
cundaria a la propia hemorragia y no al hecho de colocación de
una derivación de LCR. Pero es real que, en caso de complica-
ción de estas derivaciones, las sucesivas revisiones por infección
u obstrucción contribuyen al deterioro progresivo del prematuro.

Dependiendo de los estudios y tratamientos aplicados en la
fase inicial de la hidrocefalia, así como de las complicaciones
surgidas durante estos tratamientos, en la bibliografía se puede
encontrar que entre un 10 y un 35% de niños con hidrocefalia

Figura 4. Resonancia magnética axial antes (a) y después (b) de la coloca-
ción del sistema de derivación. En el control posterior se observa, además de
la disminución de la hidrocefalia, la reexpansión del parénquima cerebral. 

a

b
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poshemorrágica, ésta se va a resolver sin necesidad de colocar
un sistema derivativo definitivo (Tabla I) [7,37,39,44-46,50-54]. 

En la revisión de Reinprecht et al [54] se analizó una serie
de 76 niños, de los cuales 42 precisaron derivación. Colocaron
drenaje ventricular externo hasta que el niño estuviera en condi-
ciones de recibir la derivación o válvula. La necesidad de deri-
vación fue del 66,7% y refirieron que su incidencia era menor
que en las series en que se había colocado catéter con reservorio
subcutáneo. Además, hacían referencia a otras series en que se
colocó también drenaje ventricular, con una necesidad de shunt
en el 64 y 68% [43,46], mientras que en las series donde se uti-
lizó reservorio fue del 75-88% [36]. 

El sistema a implantar preferido por la mayoría de las publi-
caciones son las derivaciones ventriculoperitoneales (90%). Es-
te sistema tiene la ventaja de permitir dejar más catéter distal
para el crecimiento del niño, evitando las sucesivas revisiones.
El peritoneo es una cavidad más amplia y con menor riesgo de
infección. La cavidad atrial se utiliza en aquellos casos en los
que se contraindique la cavidad peritoneal [54]. 

En cuanto al tipo de derivación a implantar, las series son
muy variadas. Desde los sistemas neonatales unishunt, la válvu-
la Hakin o la válvula Pudenz, hasta las válvulas programables
referidas por algunos autores por sus mejores resultados, en
cuanto evitan los hiperdrenajes [54] o los ventrículos colapsa-

dos [55]. En nuestra experiencia, los sistemas más sencillos y
de menor perfil, como son las válvulas neonatales unishunt, pre-
sentan menos complicaciones. 

En cuanto al momento oportuno para realizar esta interven-
ción, se aconseja que el prematuro tenga un peso mínimo de
2.000 g y el LCR presente unas proteínas inferiores a 200 mg
[44] y el peso mínimo para realizar esta intervención debe ser
de 1.750 g. Sin embargo, otros autores han realizado los im-
plantes incluso con 1.000 g y no refieren por ello más complica-
ciones [56]. Liechty et al [58] hacen referencia a una mortalidad
del 10% en niños con peso inferior a 1.500 g y un 11,8% de
infecciones. La propia prematuridad del niño se considera un
factor de riesgo de desarrollar más infecciones y complicacio-
nes. Los trabajos de Taylor et al [56] informan que la derivación
no debería implantarse antes de las cinco semanas de vida, por
presentar mayor índice de infecciones; no encuentran mayor
tasa de infección en relación con poco peso.

Boop [6] apunta a un 13% de infecciones en las válvulas
colocadas en el período perinatal, frente al 3,7% de infecciones
globales en las derivaciones implantadas en cualquier edad. 

Otro de los problemas que pueden presentar las válvulas es
la compartimentalización del lecho ventricular, muy en relación
con las infecciones, drenajes prolongados y el exceso de detri-
tus sanguíneos [54]. Una de las soluciones a este problema pue-

Tabla I. Series de más de 10 casos publicadas en los últimos 15 años, en las que se han utilizado diferentes sistemas temporales para el control de la
hidrocefalia del prematuro. No se incluyen series en las que se han utilizado varios sistemas y no estaban claros los resultados y complicaciones de
cada técnica.

Autores Período n Tratamiento Complicaciones Derivación Complicaciones 
del tratamiento definitiva de la derivación

Lin et al 1992 [50] 27 Drenaje ventricular 100% 48% infección
89% obstrucción

Weninger et al 1984-1989 27 Drenaje ventricular 40,7% revisiones 63%
1992 [44] 25,9% infección

Sklar et al 1992 [38] 62 Drenaje subgaleal 1,6% fallecimientos 64% 
10% infección

McCallum et al 50 Catéter con reservorio 17% infección
1994 [51] 94% obstrucción

6% fallecimientos

Rahman et al 1995 [39] 15 Drenaje subgaleal 80%

Cornips et al 1997 [46] 1993-1995 14 Drenaje ventricular No infecciones 64%

Levy et al 1997 [7] 1980-1996 72 Catéter con reservorio 3% infección 100% 6,3% infección
83% obstrucción
16,6% fallecimientos

Pikus et al 1997 [52] 1977-1987 19 Catéter con reservorio 94% 6,6%

Hudgins et al 1998 [36] 1988-1997 149 Catéter con reservorio 8% infección 88%
12% fístulas
20% revisiones

Berger et al 2000 [45] 1989-1997 37 Drenaje ventricular 5,4% infección 62%
5,4% obstrucción
5,4% fístulas

Heep et al 2001 [53] 1994-1998 20 Catéter con reservorio 25% 85%

Richard et al 2001 [37] 1993-1997 64 Catéter con reservorio 21,8% infección 68% 
40% diferentes complicaciones
3,1% fallecimientos

Reinprecht et al 1984-1999 76 Drenaje ventricular 30% diferentes complicaciones 65% 1,7% infección
2001 [54] 45% obstrucción
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den ser las fenestraciones endoscópicas de las membranas intra-
ventriculares, mejor que colocar catéteres adicionales, aunque
es frecuente que estas fenestraciones sea necesario repetirlas. 

No existen series publicadas que hagan referencia al trata-
miento endoscópico de la hidrocefalia del prematuro secundaria
a hemorragia, mediante ventriculostomía. El propio tamaño del
prematuro es de por sí un factor que limita la utilización de la
técnica, y los trabajos publicados de tratamiento endoscópico en
niños de menos de un año muestran un alto índice de fracaso por
la capacidad regeneradora del niño [58]. Un estudio publicado
en 2005 analizaba pacientes de menos de 2 años con una tasa
global de buenos resultados inferior al 60% [59], y se relaciona-
ban mejores resultados en las hidrocefalias de causa obstructiva. 

El momento correcto para colocar la derivación tiene que
ser pues un balance entre los riesgos de mantener la hiperten-
sión intracraneal y la menor probabilidad de complicaciones
por la derivación. Para Liechty et al [57], los niños a los cuales
se les implantó una derivación en las primeras seis semanas pre-
sentaron un mejor desarrollo motor (no mental), en compara-
ción con el grupo control al que se implantó la derivación des-
pués de las seis semanas. Otros autores, como Resch et al [60],

refieren unos mejores resultados si el shunt se coloca después
de las seis semanas, pero las diferencias no son significativas.
En lo que sí coinciden la mayoría de los autores es en el riesgo
de un peor desarrollo neurológico en relación con revisiones
múltiples de las derivaciones, bien por obstrucción o por infec-
ción [60]. Nuestra experiencia en estas HIV no es muy extensa,
pero creemos que es preferible que el prematuro tenga un peso
superior a los 1.500 g para evitar los problemas de cicatrización
y erosión de la piel. Hemos implantado las válvulas una vez que
el líquido se ha aclarado, en la bioquímica existían menos de 20
leucocitos y unas proteínas inferiores a 200 mg. Para ello, algu-
nos niños han precisado previamente varios drenajes ventricula-
res, pero con ello hemos conseguido no tener infecciones, obs-
trucciones ni complicaciones una vez que se ha colocado el sis-
tema definitivo (Fig. 4). 

PRONÓSTICO A LARGO PLAZO

En 1997, Picus et al [52] analizaron los costes producidos tras
el seguimiento de prematuros con hemorragia grado IV, en
niños nacidos entre 1977 y 1987; identificaron 52 pacientes, de

Tabla II. Series publicadas de neonatos con hidrocefalia secundaria a hemorragia intraventricular de prematuro, en las que se analiza la evolución neu-
rológica de los pacientes. 

Autores n Hemorragia Complicaciones Seguimiento Seguimiento Seguimiento de las
grado IV de la derivación global motor funciones superiores

Weninger et al 1992 [44] 23 26,08% 43% normal 30,4% normal
8,6% leve 30,4% leve
21,7% moderado 17,4% importante
21,7% grave 21,8% grave

Resch et al 1996 [60] 40 32,5% 10% normal
25% leve
45% moderado
20% grave

Cornips et al 1997 [46] 14 28,57% 78% normal 28,5% normal
7,1% leve 21,4% leve
14,2% moderado 28,5% importante

21,4% grave

Levy et al 1997 [7] 41 43,9% 6,3% infección 26,8% normal 41,5% normal
83% obstrucción 12,2% leve 19,5% importante
16,7% fallecimientos 24,3% moderado 39% grave

36,5% grave

Pikus et al 1997 [52] 19 100% 6,6% global 0% normal 0 normal
10,5% leve 21% leve
26,3% moderado 78,9% grave
63,15% grave

Berger et al 2000 [45] 29 16,6% 31% normal 24,13% normal
17,2% leve 20,6% leve 
10,34% moderado 41,3% grave
31% grave

Richard et al 2001 [37] 45 6% 15,5% normal
40,0% secuelas medias
26,6% secuelas graves
11,1% parálisis cerebral

Reinprecht et al 39 20,5% 38,4% normal 33,3% normal
2001 [54] 20,5% leves 30,7% moderado

23% moderado 35,8% grave
18% grave

Taylor et al [56] 36 33,3% 1 normal
4 moderado
2 importante
9 grave
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los cuales sobreviven 19. Todos presentaron alteraciones moto-
ras e intelectuales graves. Fueron tratados inicialmente con re-
servorio y posteriormente válvula. El número de revisiones de
las derivaciones fue de 0-27, con una media de 6,6. Un 79%
tenían un desarrollo intelectual dos desviaciones estándares
por debajo de la media. Desde el punto de vista motor, un 63%
presentaba tetraparesia espástica acusada, y 11, crisis epilépti-
cas frecuentes. A la vista de los resultados a largo plazo, ade-
más de los costes elevados que supone, se plantea la necesidad
de informar a los padres del pronóstico a largo plazo antes de
decidir si merece la pena realizar tratamientos médicos agresi-
vos en estos pacientes, lo que plantea un problema eticolegal di-
fícil de resolver.

Según Murphy et al [1], un 90% de los niños con hidrocefa-
lia poshemorragia presentan alguna discapacidad motora, en un
76% es moderada y en un 56% es grave. Muchos estudios refie-
ren un desarrollo neurológico normal en niños con HIV, porcen-
taje que oscila entre el 6 y el 29% [4]. En la revisión de Resch et
al [60], un 25% de los niños presentan un desarrollo normal a la
edad de 5 años. No encuentran diferencias entre los resultados
valorados al año y a los 5 años. El 70% de los niños con hemo-
rragia grado IV muestran graves alteraciones, mientras que en
los grados II-III el porcentaje disminuye al 37%. Para estos au-

tores, los factores edad gestacional superior a 30 semanas, peso
al nacer superior a 1.500 g y colocación de la derivación des-
pués de las 6 semanas, tienen mejor pronóstico, aunque no hay
diferencias estadísticamente significativas. En la tabla II se pue-
den observar los resultados en cuanto a desarrollo motor y las
funciones superiores de algunas series de pacientes con hidro-
cefalia poshemorragia [7,37,44-47,52,54,56,60]. 

CONCLUSIONES

El manejo de la hidrocefalia secundaria a hemorragia en el pre-
maturo continúa planteando serios problemas en cuanto al me-
jor protocolo de tratamiento. Valorando los artículos publica-
dos, el mejor tratamiento se consigue con los drenajes ventricu-
lares. La probabilidad de precisar un sistema derivativo definiti-
vo es del 65% de los casos. Las terapias combinadas de drenaje,
irrigación y tratamientos fibrinolítico pueden ser una solución,
sin olvidar la agresividad de la técnica y sus riesgos. El trata-
miento definitivo es la implantación de una derivación ventricu-
loperitoneal. El momento más adecuado para realizar esta inter-
vención es cuando el neonato supere los 1.500 g, tenga más de
cinco semanas de vida y el líquido presente unas proteínas infe-
riores a 200 mg/dL.
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TREATMENT OF HYDROCEPHALUS SECONDARY TO INTRAVENTRICULAR 
HAEMORRHAGE IN PRETERM INFANTS. A REVIEW OF THE LITERATURE

Summary. Introduction. The current incidence of intraventricular haemorrhage in low-weight preterm infants is 20%. The
percentage of patients who are going to develop hydrocephalus secondary to this haemorrhage varies greatly. In the last 20
years different medical and surgical treatments have been put forward to prevent both the occurrence of haemorrhage and the
development of hydrocephalus. Development. In this study we review the literature on the different treatments used to control
and treat hydrocephalus. From the medical point of view, treatment with pharmacological agents such as azetazolamide or
furosemide offers more drawbacks than advantages as far as their capacity to prevent hydrocephalus is concerned. Treatments
involving fibrinolytic agents offer a high risk of triggering new haemorrhages but in recent years their use has been taken up
again in combination with ventricular drains. As regards surgical treatment of hydrocephalus due to haemorrhage, despite the
risk of infection, it is more advisable to use ventricular drains than to introduce subgaleal reservoirs. At the present time, the
best definitive treatment for hydrocephalus in preterm infants is still the ventriculoperitoneal shunt. The most suitable time is
when the weight of the newborn infant exceeds 1500 g and the cerebrospinal fluid offers a protein count above 200 mg/dL.
Conclusions. The long-term neurological development of these children depends mainly on the severity of the haemorrhage,
but poorer prognoses are observed in cases in which complications arise from the control examinations of the valve shunt
systems. [REV NEUROL 2007; 44: 616-24]
Key words. Preterm intraventricular haemorrhage. Subgaleal drain. Ventricular drain. Ventricular post-haemorrhage hydro-
cephalus. Ventricular reservoir. Ventriculoperitoneal valve. 
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