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RESUMEN 
 
La hemorragia intraventricular (HIV) no traumática puede ser de origen primario 
cuando el hematoma está confinado a los ventrículos o secundaria a hemorragias 
subaracnoidea o intraparenquimatosas con invasión ventricular; se presenta con 
cefalea de inicio súbito, rigidez de nuca, vómitos y letargia. Además de la sospecha 
clínica, el diagnóstico se realiza mediante tomografía axial computarizada, la causa 
más frecuente es la hipertensión arterial (39-50%). El pronóstico depende de la 
extensión de la hemorragia, la intensidad de los síntomas iniciales siendo la 
mortalidad superior al 80% cuando existe ocupación de los cuatro ventrículos. La 
aparición de hidrocefalia en las primeras 24 horas del curso de esta patología se 
asocia con un alto grado de mortalidad, el empleo rutinario de un drenaje ventricular 
externo como tratamiento es tema de debate, aunque se están realizando ensayos 
clínicos con resultados prometedores con la administración intraventricular de 
fibrinolíticos, seguida de drenaje externo. 
 
Palabras claves: Hemorragia intracerebral, hemorragia intraventricular, hemorragia 
intraparenquimatosa, hemorragia subaracnoidea. 
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La hemorragia Intracerebral (ICH) constituye la forma más letal de enfermedad 
vascular cerebral aguda no traumática, constituida fundamentalmente por las 
hemorragias intraparenquimatosa, intraventricular (HIV) y subaracnoidea; constituye 
entre el 10 y 15% de los ictus, con una alta tasa de mortalidad (35 a 52%) en los 
primeros 30 días y un 50% ocurre en el transcurso de los dos primeros días.1,2 
 
Por ser este un tema de difícil manejo diario, y dada la escasez de series publicadas 
y bibliografías deficientes, nos hemos motivado a realizar esta investigación que nos 
permita profundizar en el conocimiento de sus formas de presentación clínica, 
complicaciones neurológicas, no neurológicas y estrategias terapéuticas. 
 
La HIV del adulto es una condición poco frecuente, puede definirse como de origen 
primario o secundario. La HIV primaria es un hematoma confinado al sistema 
ventricular que alcanza hasta 15 mm de la pared ventricular de origen no traumático. 
La HIV secundaria incluye un hematoma parenquimatoso más allá de 15 mm de la 
pared ventricular con ruptura a ventrículo. La incidencia estimada de la HIV 
espontánea es de 3 a 8,8%, siendo la frecuencia similar en ambos sexos, con un 
promedio de edad de 60 años y en un 85% de los casos superior a los 50 años. Su 
pronóstico es variable, con una mortalidad de 29 a 83%. El compromiso ventricular 
estimado es: lateral 82%, tercero 75% y cuarto 5%.3,4 
 
La HIV primaria constituye aproximadamente el 3% de todas las hemorragias 
cerebrales en adultos; en niños y adolescentes es aún más infrecuente aunque se 
han descrito algunos casos.5-7 La secundaria es observada con más frecuencia, 
teniendo como causas fundamentales la Hemorragia Intraparenquimatosa en un 
40% y la Hemorragia Subaracnoidea en un 15%. 
 
La presencia de sangre en el interior del sistema ventricular es un hallazgo 
encontrado en las hemorragias localizadas en el caudado o en las hemorragias 
talámicas. La HIV sin estar asociada a hemorragia intraparenquimatosa es rara a 
cualquier edad y el diagnóstico basado exclusivamente en datos clínicos es 
extremadamente difícil, debe reconocerse que en la mayoría de los casos, los 
hallazgos de la TAC (Tomografía Axial Computarizada) son inesperados.8 
 
Se debe sospechar de una hemorragia intraventricular ante un cuadro clínico que 
conste de aparición súbita de cefalea intensa, náuseas, vómitos, crisis comiciales (a 
veces) y disminución del nivel de conciencia, presencia de reflejos plantares 
extensores e hiperreflexia en forma bilateral y usualmente simétrico. La exploración 
física suele mostrar rigidez de nuca y signos meníngeos con poca o nula focalización 
neurológica. 
 
La hemorragia intraventricular pura, por lo general es producto de la ruptura de: 
 

Aneurisma: las rupturas aneurismáticas representan aproximadamente el 25% de las 
hemorragias intraventriculares del adulto. Son más frecuentes en los casos de 
aneurismas de la arteria comunicante anterior, de la porción distal de la basilar, de la 
porción terminal de la carótida, de la arteria vertebral y de la cerebelosa.9 
 
La afectación de uno u otro ventrículo depende del origen del aneurisma: 
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 Aneurisma de la arteria comunicante anterior: suelen provocar invasión ventricular 
cuando la sangre atraviesa la lámina terminal e invade el tercer ventrículo o los 
ventrículos laterales. 

 Aneurisma de la porción distal de la arteria basilar o de la porción terminal de la 
arteria carótida: la sangre puede perforar el piso del tercer ventrículo. 

 Aneurisma de la arteria cerebelosa posteroinferior: pueden provocar volcado 
directo hacia el cuarto ventrículo a través del agujero de Luschka. 

 
Dentro de las causas de la HIV primaria la más frecuente es la hipertensión arterial 
(39 a 50%), seguida por malformaciones vasculares (32 a 36%), idiopático (21 a 
47%) raramente tumores del plexo coroideo, discrasias sanguíneas, enfermedad de 
Moya Moya, tumor primario o metastático, entre otras.4 
 

Tras el análisis de los datos clínicos anteriormente mencionados, el diagnóstico 
puede confirmarse de forma rápida y sencilla mediante la Tomografía Axial 
Computarizada, observándose la hiperdensidad confinada al sistema ventricular. La 
cantidad de sangre vertida en los ventrículos es variable y puede ir desde un 
pequeño coágulo en una región circunscrita del sistema ventricular (a menudo el 
ventrículo lateral) hasta una hemorragia que ocupa la totalidad del sistema 
ventricular, como si fuera un molde del mismo.3 La TC puede, además, sugerir la 
causa de la hemorragia; por ejemplo, si se visualiza indirectamente una 
malformación o un tumor, aunque se debe indicar una arteriografía cerebral con 
visualización de vasos intracraneales a todo paciente con HIV para confirmar 
diagnóstico . 
 
Evidentemente, la sospecha antes de realizar la TC suele dirigirse a otras entidades 
más frecuentes, tales como la hemorragia subaracnoidea, la hemorragia 
parenquimatosa, un infarto que afecte al tronco cerebral, meningitis o encefalopatías 
tóxicas metabólicas, por citar las más frecuentes, ya que nunca se piensa en esta 
patología como diagnóstico. 
 
El pronóstico de la HIV depende de la extensión de la hemorragia, siendo la 
mortalidad superior al 80% cuando existe ocupación de los cuatro ventrículos y de 
forma independiente del tamaño ventricular (cuanto mayor es el tamaño, peor es el 
pronóstico) y de la intensidad de los síntomas iniciales.10 Si el paciente está en coma 
desde un inicio, el pronóstico es malo, sobre todo si aparecen signos tempranos de 
afectación del tronco cerebral: oftalmoplejía, pérdida de los reflejos pupilares, rigidez 
de descerebración, etc. Si el paciente está alerta desde un inicio o sólo 
mínimamente obnubilado, el pronóstico es mejor y la recuperación suele ser total, 
aunque algunos enfermos presentan pequeños déficit de memoria.11 
 
Los factores que se asocian con un peor pronóstico en los pacientes con HIV son: 
una puntuación en la escala de coma de Glasgow menor de 5 puntos, la edad del 
paciente, el volumen de sangrado y la hidrocefalia asociada; particularmente si se 
aprecia en la TAC una dilatación del IV ventrículo, aunque depende del tipo de HIV 
porque se han reportado algunos grupos de pacientes con HIV primaria con buen 
pronóstico y una recuperación en torno al 60%.12 
 
En los últimos 15 años ha emergido información valiosa acerca de los factores 
pronóstico de esta enfermedad. Esta área de investigación sigue estando 
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inconclusa; no obstante, existe una serie de estudios que han contribuido a 
identificar más apropiadamente un grupo de variables,13 sobre las que puede 
intervenirse para mejorar la evolución de estos enfermos. Durante estos últimos 
siete años se han culminado varios estudios piloto y ensayos clínicos en pacientes 
con HIV, mientras que otros están en curso.14 Los resultados de estas 
investigaciones han ido determinando cambios en los conceptos que se tenían 
acerca de los requerimientos terapéuticos en estos pacientes, al permitir que hoy 
contemos con más información acerca de las metas del tratamiento y sobre la 
secuencia en que deben establecerse las intervenciones con un posible beneficio 
terapéutico.13,15 
 
La aparición de hidrocefalia en las primeras 24 horas del curso de una HIV se asocia 
con un alto grado de mortalidad y la utilidad del empleo rutinario de un drenaje 
ventricular externo como tratamiento, sigue siendo materia de debate.13,15 
 
Probablemente exista un tiempo de ventana para establecer este tratamiento y por 
ende, un grupo de pacientes que se beneficiaría de la aplicación de semejante 
intervención cuando este trastorno se manifieste desde el inicio; no obstante, esta es 
una hipótesis que todavía debe probarse. Aún en los casos donde un drenaje 
ventricular externo controle realmente la PIC, su utilidad resulta con frecuencia 
limitada en la HIV; la persistencia de coágulos en el sistema ventricular incrementa 
el tiempo de mantenimiento del drenaje, conduce a menudo a la obstrucción del 
catéter y, conlleva a recambios, con mayor incidencia de complicaciones, como la 
ventriculitis. 
 
La expansión del hematoma puede producir un rápido deterioro neurológico, que 
puede resolverse lentamente o llevar a la muerte. El efecto de masa producido por la 
distensión ventricular del coágulo podría ser el mayor factor predictor, aunque hay 
quienes sugieren que el compromiso del tercer y cuarto ventrículo sería el 
responsable del mal pronóstico. La lisis del coágulo dentro del ventrículo depende de 
la conversión de la proteína plasmática plasminógeno a plasmina, una enzima 
proteolítica capaz de digerir fibrina, fibrinógeno y otras proteínas. En este caso 
especial de compromiso ventricular no depende del estado fibrinolítico de la 
circulación sistémica, sino de la actividad en el LCR, a menudo menos efectivo e 
incompleto.16,17 La disminución tomográfica del coágulo necesita semanas, llegando 
a ser isodensa o hipodensa al parénquima; sin embargo, patológicamente puede 
persistir por meses. 
 
El drenaje, por sí mismo, no ayuda sustancialmente a aclarar los ventrículos; en 
estas circunstancias se requieren entre 10 y 14 días para que el sistema ventricular 
se despeje.15 
 
El drenaje ventricular externo reduce la PIC y habitualmente produce una mejoría 
clínica inicial, pero el potencial efecto beneficioso mantenido de esta maniobra se ve 
contrarrestado por las complicaciones infecciosas y mecánicas que muy a menudo 
se producen: ventriculitis, obstrucción mecánica por coágulos. Por otra parte, el 
drenaje no es eficaz para drenar el hematoma intraventricular, que se encuentra 
parcial o totalmente organizado y, de este modo, no podría evitar sus efectos 
fisiopatológicos desfavorables. Por añadidura, la permanencia de sangre en el 
sistema ventricular favorece la aparición de hidrocefalia comunicante, en que no 
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existe obstrucción al drenaje de LCR, pero la reabsorción de LCR en las 
vellosidades aracnoideas se encuentra impedida por fenómenos fibróticos de las 
leptomeninges basales. 
 
TRATAMIENTO FIBRINOLÍTICO DE LA HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR 

 
Por todo lo anterior, el drenaje ventricular externo es insatisfactorio para el 
tratamiento de la hemorragia intraventricular, cuanto mayor sea esta. En los últimos 
15 años se han realizado ensayos de tratamiento local con fibrinolíticos, a fin de 
revertir en el menor tiempo posible la hidrocefalia y la hemorragia intraventricular. El 
fibrinolítico produciría la lisis del coágulo y un rápido aclaramiento de la sangre 
intraventricular. Esto permitiría un menor tiempo de permanencia del drenaje 
ventricular externo, disminuyendo la posibilidad de obstrucción e infección del 
mismo, evitando la aparición de hidrocefalia comunicante crónica y reducir la 
necesidad de colocar derivación ventriculoperitoneal y disminuir el efecto nocivo de 
la sangre intraventricular sobre las estructuras periventriculares y la perfusión 
cerebral regional, mejorando el pronóstico de la HIV. 
 
Desde la descripción de Pang en 1986, que usó trombolíticos en modelos caninos, 
se ha postulado que estos aceleran la lisis del coágulo en el ventrículo, 
disminuyendo la distensión de la pared del mismo y mejorando el control de la PIC, 
con una rápida evacuación del hematoma y una disminución del riesgo de 
obstrucción del catéter.18 
 
Se han descrito alrededor de 100 casos en la literatura, donde los trombolíticos más 
usados han sido la urokinasa y rtPA, en casos aislados estreptoquinasa.19,20 Se 
plantea que el promedio de lisis del coágulo es de 4,5 días (entre 12 horas a 10 
días) siendo la aclaración del tercer y cuarto ventrículo más precoz que el ventrículo 
lateral; no hay influencia en el pronóstico de la presencia de HIC > 20 mmHg19,21 al 
ingreso del paciente. 
 
Se ha publicado una revisión sistemática de la colaboración Cochrane,22 sobre el 
tratamiento fibrinolítico local en la hemorragia intraventricular, en la que se 
encontraron ocho tipos de casos, un estudio comparativo no aleatorizado y un 
ensayo aleatorizado con diseño deficiente, por lo que la utilidad de este tratamiento 
es considerada en dicha revisión como de evidencia "anecdótica". 
 
Coplin et al.23 publicaron 22 casos de HIV no traumática, tratados con drenaje 
ventricular externo y urokinasa intraventricular, comparándola con 18 casos tratados 
con drenaje ventricular externo sin fibrinolisis. Ambos grupos no fueron asignados de 
manera aleatoria y difirieron en diversos aspectos. La mortalidad hospitalaria fue 
menor entre los tratados con urokinasa intraventricular que en los tratados con 
drenaje ventricular externo solo (31,8 vs. 66,7%; p = 0,03). 
 
Naff et al.24 incluyeron en un estudio piloto a 20 pacientes con HIV que requirieron 
colocación de drenaje ventricular externo; a los 12 primeros se les administró 
urokinasa intraventricular y a los ocho restantes se les aleatorizó a recibir urokinasa 
o placebo. La mortalidad del primer grupo a los 30 días fue significativamente menor 
que la esperada (20% vs. 68,4%; p = 0,000012). En uno de los doce casos no 
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aleatorizados se presentó aumento del volumen del hematoma intraventricular, con 
repercusión clínica. 
 
En la actualidad se está realizando un ensayo clínico fase II patrocinado por la FDA, 
que utiliza t-PA como fibrinolítico intraventricular.25-27 El estudio, con asignación 
aleatoria y comparado con placebo, incluirá 30 pacientes, y pretende evaluar la 
eficacia y seguridad a corto plazo de la administración de t-PA en pacientes con HIV 
e hidrocefalia que requiere de la colocación de drenaje ventricular externo. Los 
objetivos del estudio son demostrar si el tratamiento reduce el volumen de sangre 
intraventricular, la duración del drenaje ventricular externo y la incidencia de 
hidrocefalia comunicante a los 30 días. 
 
Modo de empleo de la urokinasa intraventricular 
 
En el ensayo en curso de la FDA se está utilizando t-PA en dosis de 3 mg cada 12 
horas, pauta que se considera equivalente a la más utilizada hasta ahora de 
urokinasa, 10.000 u cada 12 horas. La urokinasa, más barata, no se encuentra 
disponible en el mercado USA. 
 
El tratamiento se inicia después de comprobar la correcta colocación del catéter de 
drenaje ventricular mediante TC de control, y no después de 72 horas del comienzo 
de la hemorragia intracraneal. El fibrinolítico se administra lentamente, disuelto en un 
pequeño volumen de suero salino isotónico (3 a 5 mL) a través de una llave de tres 
pasos cercana al catéter de drenaje ventricular, dejando a continuación el sistema 
cerrado durante una hora con monitorización continua de la PIC. Transcurrido ese 
tiempo, el sistema de drenaje se deja abierto a caída libre hasta la siguiente dosis. A 
las 24 horas del inicio del tratamiento (entre la segunda y la tercera dosis) se realiza 
una TC de control, con controles posteriores cada 48 a 72 horas. El tratamiento se 
interrumpe en caso de mal posición del catéter y se suspende en caso de aumento 
del volumen de sangre intraventricular o intraparenquimatoso, cuando se ha 
producido el aclaramiento de la ocupación por sangre de III y IV ventrículo, o tras un 
máximo de siete días. 
 
Su uso ha sido considerado en diferentes etiologías: HIV primarias; hipertensivas, 
aneurismas clipados, MAV, enfermedad de Moya Moya, incluso HIV de etiología 
traumática. La escala de coma Glasgow < 8 puntos y el puntaje de severidad para 
HIV de grado > 8 (Anexo 1), han sido los índices mayormente usados para decidir el 
manejo.18,19,21 
 
Se continúa estudiando agentes trombolíticos para administración intraventricular 
(por ej. urocinasa) para demostrar la resolución del coágulo, sin incrementar las 
complicaciones.28 La revisión sistemática de los estudios clínicos con terapia 
fibrinolítica en la HIV ha demostrado que su utilización está asociada a una 
reducción de un 30 a un 35% de la mortalidad; sin embargo, no ha documentado 
una mejoría en relación a la situación de discapacidad residual.29 
 
Otros ensayos clínicos plantean que la indicación del tratamiento trombolítico 
mediante rTPA o Urokinasa no está definitivamente establecido y requiere un 
estudio multicéntrico randomizado (Fase 2)30 pero antes de aplicarse se debería 
descartar una malformación vascular.31 El objetivo del tratamiento trombolítico es 



1026 
 

acelerar la lisis del coágulo, reduciendo el tamaño ventricular, la presión intracraneal 
(ICP) y la incidencia de obstrucción del catéter de drenaje ventricular. Aunque el 
peligro es la hemorragia intracraneal.32 

 
Anexo 1 

 
Escala para la gravedad de la hemorragia intraventricular (Graeb) 

 

Ventrículos laterales (cada puntuación por separado y sumatoria entre sí) 

Señal de sangre intraventricular/leve hemorragia  1 

Menos de la mitad del llenado/con sangre  2 

Más de la mitad del llenado/con sangre  3 

Completamente lleno con sangre y expandido  4 

Tercer y cuarto ventrículo (sumar una de ellas al total)  

Sangre presente, ventrículos de tamaño normal  1 

Llenos con sangre y expandidos 2 

  
Puntuación máxima: 12 
Leve: 1 a 4 puntos 
Moderado: 5 a 8 puntos 
Grave: 9 a 12 puntos 
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