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XI,}.~ANTECEDENTES.

Tos datos recabados en el presente estudio,son la continuidad de
un seguimiento prospective realizado a un grupo de 31 nifod gue -
presentaron hipdxia al nacimiento y X8 que no la tuvieron, inicidn~
dose dicho estudio desde hace 4 nfios.En este perfodo de investi~
gaeidn ve reportan las sacusla® neuroldgleas detectudas en el lap~
8o de los 4 a los 5 aflos de edad.

III. YINTRODUCCION.

las lesiones cerebrales instauradas durante el perfodo neonatal
gon causs importante de diversos déficite neurolégicos,menciondn-
dose entre log mds comunes: Transtornos motores,defectos sen -
sorialea,visuales y auditivos,limitacién de 1la capacidad intelec -
tual,retraso mental de grade variable y de la capacided de apren-
dizaje,convulsiones o puede haber detericro de la personalidad.

Entre los factores csusalee principales del dsfic ceredbrsl se =
conniderant Edpd gestacional,hemorrigia intracruneana como conge-
cuencia de hipdxia y 1a encefalopatia hipéxico isguémica.

Is prematurez debido o maduracidn lenta del sistema nervioso y -
por mayor wulnerabilidad sl trauma perineal y a la hipéxim,en un
factor que incrementa la incidencis de déficits neuroldgices (4,-
34},

4sf mipmo los recién nacidos postérmine con sf{ndrome de disfun-
cién placentaria y que nacen posterior s un epiesodio hipbxico 6 =
en el momento de una andxia intrauterina,en un porcentaje de allos
se pueden obaorvar sfgnos de lesidn cerebral andxica.(23),

En relacién a la hemorrdgia cerebral hay una incidencia de 40~ -
& 50% en recidn nacidos prematuros (431) constituyendo una de las
principalea cgusas de mortalidad y de dafio neuroldgico de magnie
tud varisble en loe sobrevivientes,.Se acepim que laa hemorrigios
extracerebrales se presentan con wayor frecuencia en nifios de -
término ¥ las hemorrégias intracerebrales se observan en nifios -
prematures sujetos a hipéxia,

T



La lesidn cerebral por hipdéxia e isquémia es el problema neuro—
18gico mds importante en el periodo perinatal,siendo la encefalo=-
patia hipéxico isquémica la ceusa més comfn de déficits neurold -
gicos no progresivos (4) .la isquémie neonatel durante las prime -
rae horas de vida es un factor determinante critico para el desa~
rrollo de alteraciones cognoscitivas como dislexin,desdrdenes de -
atencién,retardo mental (I3) .Holden (II, 46} investigé dafio neuro-
18gico en niflos de bajs y alta clase social y encontré que los =
grupos fueron homflogos en relacidn al desarrolle arriba de los 8
meses,pero diferentes en situacién psicolégica a los 4 afies con -
los niflos de baja clase social.

los cambios anatomopatoldgicos en el cerebro de un nifio a tér -
nino que ha experimentado unn crisis de asfixia intrauterina son -
de 7 necrosis cerebral,la cufl afecta la substancia gris cortical, -
la substancia blanca subyacente y la substancia gris de los gén -
glios basales,en cambio la necrosis de 1a matriz germinal y le he=
morrdgia intraventricular son parte del cusdro de lesién cerebral-
que se observa en un nifio pretérmino (34,35).

II1,1.).-Patogenia.

En relacién a 1a patogenia la sucesidén de ancontecimientos en la
mayor parte de loe casos de daflo cerebral perinatal por hipéxia e
isquémia en el recién nacido es la siguiente: Después de un pe =
rfodo de asfixia intrautering,sea cufl sem la causa,se ponen en —
mercha mecanismos generales y cerebrales para mantener un suminie-
tro contfnuo de oxfgeno y glucosa para el cerebro,hay aumento en la
perfusién de cerebro,corazdn,gidndulas suprarrenales y disainuye -
la perfusién de rifiones y pulmones,Siendo impotente que el cerebro
reciba aumento del caudal sangufneo en la asffxia ademés de oxige-
no y glucosa,que son la= fuentes primarims de onergfa para las cé-
lulas cerebrales,En caso de no corregirse la asfixia,son venci -
dos los mecanismos homeostAticos para conservar la oxigenacién -

de los tejidos fetales y aparece gradualmente deuda tisular de -
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ox{geno.Llas neuronas de la corteza y los ganglios basales son las

' que m&s dependen de oxigeno,en tanto que las de neuroeje,médula
espinal y génglios periféricos soportan perfodos més duraderos -
de carencia de ox{geno.las céluas de oligodendroglia son muy susc-~
eptibles a la carencia de oxigeno.

Al aumentar la deuda tisular de oxigeno,ocurren desplazamientos
en la distribucién de electrolf{tos y aumento en la concentracién
de agua del cerbro con paso de lfquido del espacio extracelular =
al intracelular.Estas modificaclones cuando son muy notables se
acompafian de tunefaccidn encefdlica, y sl e¢sta o8 progresiva con
la b8veda craneal rigida origina aumento generaliZado de la pre -
81én intracrameal,con disminucién gradusl del caudal sanguineo de
todo el encéfalo,ocasionando isquémia progresiva con aumento de -
la deuda de ox{geno y 4reas existentes de necrosis cerebral(9,34
36).

II1.2,).~ABpectos Pisiopatoléglcos.

Las alteraciones bioquimicas que llevan a las manifestuciones
estructursles y funcionales de la encefalopat{a hipéxico iagué -
mica comprenden: Aumento en la glucdlisie,disminucibn en el con =
tenido de glucosa cerebral,aumento en la produccién de lactato,-
acidosis tisular,aumento en la glucogenolisis,dizminucién de la ~
fofooreatinina y del ATP .Estas alteraciones son similares tanto -
para la hipoxemia,como para la isquémian cerebral,con la dnica d4i -
ferencia de que en la hipoxemia hay aumento de la glucnsa que lle-
ga al cerebro,mientras que en la isquémim existe el fenémeno in -
verso. (4,37},

III.3. ).~ Curso €lfnico.

a) Rasgos clinicos de disfuncifn del SNC.-Los datos olinicos
que observamos como manifestacién de disfuncién del sistema nervio=
80 en el recién nacide soné Llanto ausente,respiracidén irregular
¢ periodos de apnea,movimientos de las extremidades infrecuentes~
o asimétricos,hipotonfa,reflejos primitivos disminuidos ausentes
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o asimétricos,reflejos tendinosos profundos deprimidos,percepcidn
visual disminuida (42).

b) Sfndrome Neurolégico en el periodo neonatal,-Del nacimien=
to a las primeras I2 horas de vida es frecuente observar estupor
o coma profundo,respiracién periédica,respuesta pupilar y oculo-
motora completa,nipotonfa,movimientos minimos y convulsiones,

Entre las I2 y las 24 horas de edad los datos clinicos se ca-
racterizan por un incremento aperente en el nivel de alerta,mayo-~
res convulsiones,episcdios apneicos,temblores y debilidad proxi=-
mal en las extremidades,siendo mfs aparente en las guperiores =
que en las inferiores en el nific de término y en el prematuro en
las inferiores,

Entre las primeras 24 y 72 horas se presenta estupor ¢ coma,
paro reapiratorio,transtornos oculomotores del tallo cerebrnlﬂ4).

c)Hipotonfa.-la pérdida del tono es uno de los primeros com =
ponentes que se presentan en el nifio con asfixia grave,si el tono
vuelve a cifras normeles en término de una a dos horas el nifio -
tiene buena probabilidad de sobrevivir con su sistema nervicso -
intacto.5in embargo si sl pequeilo permanece con hipotonfn impor -
tante en los primeros cuatre a cinco dfas de la vida,aumenta la-
probabilidad de gue no sobreviva al perfodo neonatal & que sobre-
viva con daflo cerebral grave.Si la hipotonfa es substituida por -
hipertonf{a intensa y aumento de la actividad en las primeras 24 =
horas,la probabilidad de sobrevida aumenta notablemente,pero tam—
bién aumenta la frecuencia de dafio cerebral (II,34,38).

d) Calificmcibn de Apgar.-Un Apgar bajo de 5 6 menos & los 5 -
minutos fué asocimdo con un incremento de riesgo de muerte y en
sobrevivientes de paréflisis cerebral (35,I7). Nelson (17) encon-
tré que clinicamente al Apgar bajo en nifios severumente afectados
quienes sobrevivieron presentaron cusdriplejfa espéstice,retardo -
) mental,frecuentemente acompafiando por atetosis y desérdenes con-

‘vulsivoa.
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e} Convuleiones.-La encefalopatfa hipéxico isquémice es la =~
causa mfs frecuente,considerzda aisladamente,de convulsiones =
neonatales en nifios prematuros y a término (4I).Las convulsiones
constentes y de aparicién temprana dentro de las primeras 24 =~
horas,aunmentan el riesgo de secuelas  tardfas (I1,5,I1,4I).

f£) Anomalfas del nivel de conciencim.-Cuando se presentan -
han resultado prometedoras para dibujar la gravedad de la hi =
pbxin y para predecir que nifior pueden tener secuelas neurold-
gicas si sobreviven. Sarnat (40) reporté un grupo de nifics de -~
término con evidencia de sufrimiento fetanl y describié tres es -
tados clfnicos 6 grados de encefalopat{a:

Estedo I.-Caracterizadc por hiperalerta,hiperreflexis,dilata~
¢i8n pupilar,ausencia de convuleiones.

Estado II.~Incluye la presencis de 1letergias,hiperreflexia,-
miosis,bradicardis,convulsiones,hipotonfa,mala respuesta a la -
suceién y al reflejo de Moro,

Batado III.-Estupor,fleccidez,miosis,pobre respuesta a la luz
reflejos deprimidos,ausencia de Moro y de respuesta a la succidn.
 Varios eutores(I,5,II) refieren que hay una relacifn entre -
ung calificacifn de Apgar bajo & los 5 minutos,la necesidad de -
resucitaciédn vigorosa,un patrén supresor en el electroencefalo =
grama,convulsiones ocurridas dentro de las primeras 24 horas y
un estado II 8§ III de Sarmat,pardmetros que incrementan la po-
sibilidad de secuslas neurolbgicas terdias,

II1.4,).-Secuela Neuroldgicas y Neuropatoldgicus,~Con base en
los signos neuropatolégicos se deducen las secuelas neurolégicas
de la encefalopatfa hivdxico-isquémica.Estos efgnos denotan cua —
tro lesiones clinicas,dos se relacionan con la hipoxemis y sont
Necrosis neuronal y Status Marmoratus de loe ganglios bearcles y
del t4lamo y los dos sfgnos relacionados con la isquémia son: -
Infartoe en las zonas lim{trofes de riego y leucomalacia periven-

tricular, -



Necrosis neurcnal.-Sfgnos patolégicos: El afgno caracterfsti-
co de la lesién hipoxémica es la necrosis de newronas,bisicamen~
te de las cortezas cerebral y cersbelosn.

S{gnos clfnicos.-los transtornos neurolégicos prineipales se
calohlan con base en le topograffn de las lesionen,El retardo men-
tal,las crisis epilédpticas y las deficiencias motoras guarden re-
lacién con las lesiones cerebrales.loe déficits motores conaisten
en hemiplejfas o tetraplejiae espdsticas,

Statue Marmoratus ( eatado marméreo).-S{gnor nilestopatolégices,.-

ILa lesidn incluye un cambio caracteristico de los ganglios ba-
eales,especialmente en el putsmen,nficleo caudado y el télamo,que -~
es de aspecto “jaspendo “de dichas estructurss,

81gnos cli{nicos.,-las secuelas neuroldgicus debidag a esta la -
eidn son alteranciones extrapiramidales en especial la coreateto =
ais ¥y la rigfdez,la funcibn intelectual es menor del nivel prome-
dio aproximadamente en 25% de los peguefles,el defecto en el intew
lecto se ¥elaciona con ataque talémicao,lesién hipéxica coexis =
tente en cerebro 6 amhos factores,no se sabe por qué esta lesiédn
afocta bdsicamente a productos de t£rmino.

Infartos en zonas limitrofes de riegoe sangufneo.-3{gnos histo-
patolbglicos,.-Estos infartos son zonas de necrosis de la corteza =
cersbral y substencin blence subcorticel que abarcan bésicamente -
las corae superointemnas de las cenvexidades cereobrales.La lesién
es la connecuencia neuropatolégica de uns disminucibén de la co-
rriente sangufnen al cerebro y aparece en el producto de término,

Sf{gnoe clfnicos,-DEficit motor,tetraplejla esphstica,hemiple~
J{a,déficit Intelectunl,dislexia,

Ieucomalacia periventricular,-S{gnos histoldgicoe.-3e caracte-
rizan por zonas de necrosis de la substancia blanca periventri -
eular.las lesiones eon la concecuencia neuropatolégica de una "=

disminucién generalizeda de la corriente cerebral y afacta b4 =
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gicamente al nifio premature,

S{enos clinicos.~Le secuela neuroldgice os le diplejfa copds -
tico,el défivit motor tiene como signo caracter{stico la pardeis -
eopfstica de las exiremidades,gue ge ceracteriza por meyor ataque
de los miembros inferiores que de los superdores,

IIT.4.1. )o~Hiperquindsis, ~Es win secuela tardfa que se encontrd -
en el presente cstudio se presenta en nifica con dificultnd de apren~
dizaje caratterizados por altereciones en la regulacifn de la aten~
cibn y de 1la actividad, Actuaslmente 1a torminologfn emplemdn es de -
transtornos por d4&fieit de ntencidn,es mas frecuente en ol mexo mus-
culino y el diggnéstico se fundaments en tres dotos que son: Hipere
netividad,inatencién e impuleividad,el euadre debe de iniciarse an-
tes de los 7 afior de edad y tener unn duracibén de por lo menos 6 .~
meses,y pucde acompafarse de déficit visomotor,y cierto grado de in-
coordinacién muscular.

En lor nifios recién nacides con hipéxia,la prediccidn de la evo =
1lucidn neurcldgica baseda solo en criterios clinicos no siempre ea
fiable,zctuelmente se hen utilizado; la tomograffe axizl computada -
la cudl nos muestra cembios de densidad de log tejidos y cuyes -~
imfgenes =e relmcionan con el curso neuroldgico,el monitoreo contf-~
nuo de la funcidn cerebral el cual mide la actividad cercbral por =
periodos prolongndos de tiemno,el perffl neurdofisiolégico integral
que evalfia el proceso de organizacidn del sistema nervioso central.

Estos elementos son mlternativas para la deteccidén de nifioe que -
tienen riesgo de sufrir secuelas neurolégicas (I2,30,32,44,33,45),



IV.}.~HIPOTESIS.

La hipftesis es la de comprobar,qué secuelas neurolégicas se pre-
sentan con mayor frecuencia en nifios con antecedentes de hipéxia -
neonatal al nacimiento,en ralacién con niffos que no la tuvieron y -
detectarlas por medio de un seguimiento,para rehabilitacién y tra=
tamiento y que se detectan a diferentes edades por etapas del de -
sarrollo.’

V.).~OBJETIVOS,

Por medio de un seguimiento,detectar de manera precoz a pacientea
que prasenten algln dato de d€ficit neurolégico para efectuar una -
rehebilitacidn oportuna,orientando a los padrecs sobre el cuidado y
atencidn que se debe proporcionar o estos niflos para ofrecerles me -
jores condiciones de vida futura y con los resultados obtenidos tra-
tar de incluir en un programa de seguimiento de nifios de alto ries~
go a largo plazo nl I00% de todos los nacidon en el hospital Dry =
“Pornando Qﬁiroz Gutifrrez” que corresponden a este tipo de paclen-
ten.

VI.).=JUSTIPICACION.

e Justifice el estudio,porque mediante un seguimiento adecuado, -
estos pacientes con antecedentes de hipéxia neonatal al nacimiento
presenton secuelas neurolégicas durante su crecimiento y desarro=
110 detectdndone estes en los primeros meses de vida,eindescuidar
a los que pudieran manifestar secuelas heata la edad escolar.le no
continuar el seguimiento se retrasarfa el disgnéstico y rehabilita=
cién oportung con el consecuente aumento del costo de la atencidn-
médica institucional por la rehabilitacién tard{a,ademfs en este m
grupo de preescolares se detectarfan incapacidades que pudieran -
interferir con el aprendizaje en la escuela primaris pera la obten-
0i6n de una buena educacién posteriors

VII.).~RECURSOS.

Ios recursos utilizados en este programa fueron:

a) Materiplest
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~Consultorio Pedidtrico.

-Bestuche de diagndstico.

«Béscula pediftrica.

=Cintn métrica,

~Meea de exploracién pedidtrica,
~Material de papeloriam.

b) Humanos.

<Residenten de 20 afio de pediftria.
-Enfermera.

Je conté con ¢l apoyo de los sigulentes servicios:
~Neurologfa,

-Laboratorio clinico.
=Cardiologia.

~Genética.

~Trabajo social.
~Elactroencefalograma,
~Radiologfa,

=Ortopedia y Traumatologfa.
=0torrinolaringologla.
~0ftalnologia,

La valoracién paicomotrfz fuf renlizada por el residente de Perw
diatria a través del método de Denver (22) las tablas de desarro=
1lo psicomotor y del lenguanje propuestas por Berrum,Bernetche y-
Alvarado{25) las curvas de Nelhaus se usaron para la valoracién=-
de los perfmetros cefflicos (26).

En cada vicita se realizd exédmen psicomotor,Neurolégico,asf como
pedidtrico completo.Se citarcon a los pacientes en un lapeo de tres
meses o antes si 1o mmeritaban.

VIII,),-METODOIOGIL,

Je formaron dos grupos de paclentes entre los niftos nacidoz en-~
lo= meses de marzo a julio de I982 en el hospitel Dr. Fernondo =
Quirdz Cutiérrez del ISSSTE, Se replizd un ectudio oprospectivo lon-
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gitudinal con seguimiento clfnice desde el nacimiento hnste los 60
nesos de edad,siendo el motivo del presente estudic lor meses com—
prendidos entre los 49 y 60 meses,los resultados de los meses ante-
riores ; fueron objeto de publicacidn,

Fl primer grupo de pacientes fuf d¢ 31 nifios que presentd hipdxia
al nocimiento y el segundo grupo fud de I8 nilos que no la tuvieron
¥ se utilizé como control;Ninguno de loz pacientes de ambos grupos
cursé con problemns de otra {ndole que pudieran ocasicnar secuelas
neuroldgicns como: infecciones del sistema nervioso central,altera-
ciomee metobSlicas sted

La composicidn y distribucidn de los grupos se realizd de scuera
do a la causa de le bipfxiat

frupo A)e- Niflos con hipéximgcompuesto por tres subgrupos:

Io-Hipdxia Intrauterina.

a) Apger recuperndo (5 6 menor al minuto y meyor de 5 a loa 5‘)

6 nifica,

b)e~ Apgar no recuperado {menor de 5 a} minuto y @« los 5%) 8 =

nifioas

2.-Insuficioncia respiratoria en el neonato inmediatos

a) 02 a1l 40% & mde por un éfe 6 nifies.

b) 02 al 40% & mda por 2~4 dfas 5 nifos.

a).02 al 408 & mds por § 8 mds dfac 3 nifles,

3.-Postpaduros,

a) Clifferd IX & IXI 3 nifos.

Grupo B).-Nifios control,-Compuesto por I8 nifles con Apgar mayor
de 5 4l minuto y a los 5 minutes de vida,ninguno sufrié hip&xia;

En el cundro I se observan las caracterfaticas de los neonaton
Y en ¢l cuadro 2 los datos perinu’oales;

1IX,).,~RESULTADOS,

En el grupo de 31 niflop que cursaron con hipdxia se han detecta -
hasta 61 momento I3 niZos con algin problema neuroldgice,dos de
los cuales ee diagnosticaron en el presente afio,uno con hiperqui

'
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nesla y otro con transtorno del lenguaje (disartria.);' En once paocien=
tem ya ce tonfa el diagndstico emtablecido,en el grupo control no =
se presenté alguna alteracién neurolégica en los meses de astudios
las alteraciones encontradas se resumen de’ le siguiente manerat
~Pardlisis cerebral infantil 2 casos detectados (6,45%)
~Botraso psicomotor 5 casos (I6,I%),uno de estos se detecté en el
presente afio y correspondid a disartria (caso II)J
~Convulsiones 2 casos (6.45%)
~Espasmo del sollozo X caso (3.22%)
~Hiperquinesia 3 casos (9.67%) uno de estos correspondid al dotec—
tado en el presente aflo, (casoc I2)
En el cuadro 3 se observan los hallazgos ncurolégicos,edad de diag-
néstico y porcentadei
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CARACTERISTICAS B LOS NEONATOS,.

HIPOXTIA CONTROL
NWMERO DE CASOS % NUMERD DI CASOS %
FENENINO 12 39 ? a1
sexo |

MASCULINO 19 61 10 59
goab. | pretiimINg 8 25 - -
CIO¥AL. | POSTIIMINO 3 10 - -
THIIING 20 65 18 100
NACMIENS yacInaL 20 64.5 10 59
CSAREA 11 35,5 5 29
POUCLPS - - 2 12

30 SRIANAS 2 NINOS

g2 SaNaS 1 MR

I 38 SIMANAS 1 NISO

. PRETERMING 36 siaNAS 4 NINOS

CUADRO

-1 -
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DETALLES PERINATALES.

HIPOXIA CONTROL
VARIACION PROMEDIO| VARIACICN PROMEDIO
EDAD MATERNA 19-36 ANOS 26 ANOS 17-42AN0S 25AN05
NUMERO DE GESTA I-VII 11 I-VI I1
—
EDAD GESTACIONAL 30-45 37 37-41 39
SEMANAS SEMANAS SEMANAS SEMANAS
PESO 1.700Kg 3,070Kg. | 2.450-3.460Kg 3.220kg.
4.975Kg. 1

CUADRO 2.
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HALLAZGOS NEURULOGICOS EDAD  DE DIAGWOSTICO V PURCENTAJE
No. % DEL akD OE cASD EDAD DE
DE CASO0S TOTAL DX. NUMERD DIAGNDSTICO.
PRUBLEMAS "
1 So MES.
PCI 2 Ba45 1963, 2 50.HES.
3 90 MES.
1983, A 90 MES.
RETRASO -
LCoMoTa 5 8 2 Ailos,
Ps R 1641
doodiutk 1985. 9 2 AOS.
1987, 13 4 ANDS 6 MESES.
5 60, MES.
CUNVULS IUNES 2 6445 1983,
6 40 DIAS.
EoPRAMD 5ULLOZ0 1 3.22 1985. 10 31 KESES.
1983 7 30, MES.
HIPERLUINESIA 3 9,67 i
1986. 1 3 ARDS 8 MESES.
1987. 12 4 AGDS 3 MESES.
TOTAL 13 41.90

CUADRD 3
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X }o~DISCUSION (de los cnsos con secueles)

CASQ I.-Paeicnte femenina de pretéyaine de 30 cemanzs de gosta -
cifn,parto eutdcico preseatando aspnea al nacimiento,irgar 3~4=5, -
peso 1,700kg. talla 40 ems.,PC 3lcmo, requiridndo intubacidn tra =
queal,PFI con ambd,bicarbonato pera reanimacidn,se colocd posterior-
mente en cesco cefflico ol 357%.AL segunde dfa de vida presenta tem-
blor fino distal adminictrando carbamazepina a los 15 df{zr de edad,
hasta la edad de 4 meses.Al quinto mes spe le detecta espasticidad
generalizada ¥y al 8o mes g¢ le diagnostica heminlejla csvdstica, -~
dejendo de acudir a conoulia hasta el I4 meg fecha en gue se envia
a rehabilitacidn;‘ﬂl FBG a1 affo de vida reportd como anormal difu -~
so de predominio cortical.4 lov 24 meses e le aprecld disminueidén
de la easpasticidad y con mayor respucsia al medio,se senté con ayu-
dn ol afle tres meses,sostuvo la cabeza al afo.A los 3 aflos adn asis-
tfn b rehabilitacidn,Pué intervenida quirdrgicamente por estrabismo
cn el ojo imquierdo,nsf como de amboc muslos,Actualmente tiene 5 a-
Hos » a dejado de acudir a sus citas,por via telefénica ce nos in~
forna que persiste con retraso psicomotor importente,rehahiliténdo-
sc en APAC (atociacidn proparalftico cerebral} su peso es de ¥6,500
kilogromoe,talla 96cms. no camina,se pone en pie con syuda,dice pa-
pé,ywand,nombra a sus tfoa,tiene control de esfinteres,persiste con-
estrebismo en ojo izouierdo,tiene dieminucidn de la fuerza dz am -
vas manos,ce sienta con ayuda,persictiende la espactieidad,rehabi~
litfadoge de las extreamidades inforlores en su domlcilic conun =
ansreto denudo por APAC.

CAS0 2.~Femenina de postSrmino (Clifford II} gestucidn de 43 sema~
nag,parto eutécioo,Apzar 6~7-8,peso 3,T5Cks.,talla 50cms,PC 34ems, -
presentd a las I2 hor-o de vida insuficiencia r2spirztoris,ce manew
38 con casco cefdlico con Pi02 al 40#% por 4 dfas,;auscultdndose un -
goplo en mesocdrdio,Desde los S mesee de edad se le detectd espasti~
eldnd generalizada con retrazo psicomotor diamosticando PLI,nl sép-

’
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timo mes o vidaysAd los 20 meses de edad se le encantr$ con retraso -
en £u crecimiento y Jdesarrollo empezando a dar pasos con ayuda,no -
presentaba espasticidad continuundo en rehabilitacidn.Cursé al sép=-
tino mes con otftis media bilateral,al noveno exotrépia izquierda
a los 2 afios 9 meses fractura de escdpula derecha y a los 3 nflos de
radio izquierdo.Se sonpecho cromosomopatfn reportando en estudio =
crozonémico, fenotipo clinico peculiar sin malformaciones mayores, -~
el cariotipo moatrd un complemento de 46 XX correspondients a un -
individuo de sexo femenino,identificaondo en uno de los cromosomas =
del grupc “Guna porcién de brazoes P"mayor.Hasta el momento no ee
ha podido confirmar mediante ol estudio de bandeo 5i eate material
03 extracto cromosdmico o solo se trata de una variante normal,por-
1o que se contindn en estudio.A los 3 affos el EEG se report§ con =
elterccidn difusa de la aetividad oléetrica cerebraol.Actuslmente su
peso eo de I6,300kgs tolla IO0Scms. siendo rehabilitada en el hospi-
tal de la comunicacién humana, ncudiendo o fondatria y a enseflanza
esnecial,pergisto con estrabismo de ojo izquierdo,fud dada de al-
v por Cardiolegfa,acude a genética del hospital Gea Gonzélez encon
tronio por el test de Denver retraso en las esferas del lencuaje =
movimiento fino,personal social,traza rayas sin sentidoe,ticne con-
trol de esfinteres,sicndo la marcha claudicante:

C..S0 3.~-Paciente masculine pretérmine de 35 SDG,parte eutboico -
Apgar2-3-4 Silverman 5-5,pcso el nacer 2,445kg. cursd con insufi =
ciencia recpiratorie manejéncose con casco cefdlico con Fi02 al 45M
por tree dfas, Lotz 9 meses de vida pe le detectd retraso pesico-
notor por 10 que se envfa a rehabilitaeién a los IO meses de edad,
A los 20 meses se sentoba con dificultad,dabs pasos al sostenerla -
ror lac axilas,manejaba la mano en pinza y pronuncisgba 4 bisflghos
£@ observd qus el déficit dicxinufa con la oetimwlaeidn tenvrena.la

dltima veloracidn ce le efectué hace dos nfios,cbcervéndo todavia -
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con retraso psicomotor en le esfera motorasSe ha perdido el contec=
to con el paciente intentdndolo localizer por medio de su erpedien=
te no encontrando eete vpor depurscidn del mismo,desconociendo le-
ubicacién del domicildioe.

CASO4.-Paciente masculino de té&rmino, con verfodo expulsivo pro-
longado,bopgar 5-5-7,Silvermen 6-4 ,peso de 3,300kg, precentd insu -
ficiencia respiratoria durante 24 horas;.n_l final del noveno mes se
le detectd retraso peicomotor enviéndose n fisioterapim,no se sente
ba afin ml afto.A los 20 meses de edad persistfa con déficit grueso.
. Actualmente se citd por trebajo sociel ya que no acudfs a con -
sulta al no eger en este momento derechohabiente su penel‘ee de I6,-
kilos 200 gramos,tella I02c¢cms. PC 5Icms. el déficit se ha corregido
gradualmente no encontvnndo alterncidn en el test de Denver,con buen
desarrollo psicomotor y con buen aprovechamiento preeacole.r;‘

CASO 5 .~Paciente masculino rostmadure Clifford II, perto cutd =
cico,curcando con sufrimiento fetel agudo por circuler de cordén -
lLpgar 2-4-5, peso 2,900 kg. talla S2cme. PC 34 cmo. presentd insu -
ficiencia respirstoria colocéndose en casco cefdlico con Fi02 al 60%
por 27 horas.A 1os 6 meses de ednd presenté crisis convulsivas por
hipertermin,caminé a los I4 meses ,c los 2 afiot 7 meses su defarro—
1lo peicomotor se considerd dentro de 1fmites nomales;I:a conclu=
s8idn electroencefologréfica e los 2 affos 6 meses en de retraso en
1la madurncién por 1o que debe continuer.su vigilnncia;}\ctunlmente-
reoeide en el estado de Chiapas por 1o que no se presenta & con=
sulte decde hoce’dos affos,por comunicacidn telefénica se nos in -
forma que no ha vuelto a convulsionar con peso pctual de I7 kg ta -
1la YOI cms." ¥y con desarrollo peicomotor normul."

CAS0 6.~Paciente meseuline de témino,cursd con mmeneza de parto

premsturo al So mes,con apnea prolongeda al nacimiento,Apgsr de 4-5
]G



7 con recuperecién ndecusda posterior."Se detecteron crisie ¢convul-
elvas sutiles a lo= 40 dfas de vida siende medicado con fenobarbi-
tel,canmbiando pocteriomente a carbamazepina hesta el efio de edady
Sug eclectroencefalogrames se reportaron normaleg,hasta los 20 =
meses de edad gin volver a convulsionar y con desarrollo peicomo -
tor normal;En la actuclidad re ha perdido contecto con el peciente
ya que no acude a cites,se trantd de localizar su expediente pora—
investipar su domicilio no encontrfndose cste por depurucidn del -

miemoe

CASO 7.,-Paciente femeninn do t&rmino,perto eutdeico,Avger I0-I0-
10,5ilverman I-I.I. peoo al nocer de 3,460kg. talla 5Icme.,PC 34.5
cma.“ presentd o les 7 horas de vida insuficiencies respiratoria,co=
locdndose en coeco cefdlico con Fi02 al 60f por tres dfas/A partir
de los tres meses de edad se observe hiperactividad sospechando
disfuncién cerebral mfnima.La conclusién clectroencefalogrifica a -
los 3 afloc er normal.Actuslmente se encuentra viviendo en el es ~
tzdo e Nayarit,por vin telefénica se nors informa que tiene 4 =
afirs S meses de edad,peso 16,800 kg.talla I03 cme, considerande -
que su desarrollo estd dentro de 1fimites normales,refieren dismi -
nucidn de 1la hiperactivided,nc £e han utilizado f4rmecos en este -
paciente;' .

CASO 8¢-Femenina de pretérmino de 32 SDG, RPM de 2 dfas de evo -
lucibn,perto eutdeioo,peso dz 2,2001:3;' talla 49 cms, PC 33,5 cms.
Apger 5-5-6,Silverman 6, requiriendo PPI con 02, bicerbonato y a -
tropina para reanimacidn y de casco cefdlico con Fi02 21 60%4 por 3
dfas.Se¢ realizé piloroplastfe & loc 26 dfas de vida,precentando =
Qurante la induccidn enestésica paro cardiorrespiratorio durante =
doe minutos con buena respuesta a meniobras de reanimacién,Hesta

el aflo de edad eu desarrollo pricomotor ge coneiderd normalJA Yoo
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2 pflos de edad ce le detect§ retraso en el lenpguaje con las otres es—
feras normales,corrigiéndose mediante estfmulo ecpeci{fico,21 EEG a =
los 3 aflos de edad ee reporté como anormal difuso. A los tres pflos -
ce corrigié el transtorno del lenpuaje considerande su desarrollo -
normal,Actuslmente al no acudir a sus citas se locerlizé su expedien=
te y por via telefédnica se nos informe que su peso es de 16,300 kg.=-
talla 160 cms, refiriendo sus familiares que se encuentra en reha -
bilitacién en el hospitel de la Raza yo que cn el mes de febrero del
presente aflo presentS hemiplejfa del lado izquierdo desconociéndose -
mds datos debido a localizacidn diffecil de la medre.

CAS0 9.-Peciente masculiro de término,obtenido por ceséree por DCP=
y ceséren previa,en la mese de exploracién presente opnes y poro car-
diorrespiratorio reaniméndose con medidns habituales, Apgar de 4-5-5,
peso 2,975 krge talla 48 cms. PC 34 cms, presentd insuficiencia res -
piratoria severa cometiéndolo e ventilacién mecfnicn con Pi02 al I00%
por 4 dfas.Fuéd exanguinedo & 1os § dfas por hiperbilirrubinemia. A =~
los 2 ofios se le detectd retraso del lenguaje,inicifindose rehabilita-
cién,cu EEG o ese edad se reportd discretaments anormal difuso por -~
la presencia de ondas lentas en mayor nfimero de lo esperndo o la -
edad del paciente (secuelas de hipéxia neonateal).Después de 1a eded
de 2 aflos 6 meses dej§ de acudir a sus citas encontrfindose entonces
todavia retraso en el lengunje,su peso a esa edad fué de 14,790 kg.-
talla 9I cms. Al no acudir a sus citns se¢ localizdé sSu expediente en-—
contrando que presenté cricis convulsiva por hipertermia 2 los 2 -
afios,a cambliado frecuentemente de domicilio dificulténdese su segui-

miento.

CASO J0.-Masculino de término, obtenido por cesérea por DCP,Apgar =
T7-8-8 peso 2,780 kg. t=lla 50 cms. A lac once horas de vida precenté-
insuficiencia respiratoria,requiriendo casco cefdlico por 4B horas.:

A los 3I meses se le detecta por .dom ocasiones cuadro -
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compatible con espaemo del sollozo con desarrcllo normal,Actualmen-
to su peso es de 18,200 kg. talla 103 cms. PC 50,3 cms, Se le rea -~
1iz6 test de Denver resultando sin altermciones en las cuatro es ~
feras y en el test de Goodenough reconocid seis rasgos de la figu=-

ra huzana.No ha vuelto a presentar ecpasmo del sollozo.

CASO II)} y CASO I3).-Paciente masculino de término con RPHM de 23~
horas de evolucién ,siendo mancjado con penicilina sédica erictali-
nay,parto ocutécico con cireular simple de cordén,Aprar 4-6-8,5ilver-
man I-I,reaniméndose con medidas habituales y con buena recuperacidn
posterior,peso 2,900 kg. talla 5I cms. PC 34 cms.Desde los tres -
meges de edad la madre lo nota hiperactivo,no habiendo acudido a -~
sug citas hasta los tres afios 8 meses considerdndolo como un caso-
de disfuncién cerebral minima , con desarrollo psicomotor normal =~
. para su edad y con evolucidén clectroeancefologrifica normal por lo
que so envia a rehabilitacién, Actualmente Lo encontramos con mfni-
ma hiperactividad, su peso es de 18,200 kg, talla T05 cms. PC 50,4~
cent{metros siendo mane jado sin medicamentos,

Se le detecté en el presente seguimiento transtorno del lenguaje -
del tipo de dicartria baséndonos en los antecedentes,descarténdose
lesidn periférica y por lo que consideramos se trata de lesién =
minima al estar involucrando solamente el fonems “erre“por 1lo que
Be mendard a rehabilitacién,Se le practicé test de Denver conside-
rando el resultado normal para su edad,sin alteraciones en las es«
feras personal socisl,motora gruesa y fina adaptable y con el test
de Zoodenough interpreté siete partes de la figura humana.

CASQ I2).-Pociente masculino de +término,obtenido por cesérea por
DCP y trobaje de parto prolongado,Apgar 4-6-8,con aplicacién de bl -
carbonato de sodio y uepiracién de secresiones para reanimzcidn,pe—
so 3,500 kg. talla 51 cms. PC 36 cms, Al primer dfa de vida presen~
té temblores finos en extremidades superiores siendo mane jado con —
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dexametasona,gluconato de calcio,carbamazepina,realizando puncién
lumbar que reporté aspecto de agua de roca ¥y con crenocitos,al -
tercer dfa persisten los temblores finos en extremidedes superio -
res practicando EEG resultando anormal difuco,nl desaparecer los =
temblores es egrecadoe a 105 6 dfas de vida.Los temblores continué-
ron ocasionnles haste los II meses de edad con predominio ¢en el -
miembro inferior derecho y su desarrollo se considerd normale.Refie-
re ln madre hiperactividad decde la edpd de <res afios,mctunlmen-
te ha cursado con cuadroe diarreicos ocusionalef,su peso es de -
16,500 kgs talla I02cms. PC 50 cms.por seguimiento se le detecta -
hiperactividadjcon dificultad para permenecer sentado,correr y tre-
par excesivos,inatenciféni sl distraerse fdcilmente deja inconclusae
las . actividades que habfa iniciasdo,impulsividad con frecuentes-
interrupciones durante el interrogatorio ,con dificulted para ore
ganizar su trabajo ,por 1lo que consideramos se trate de conductae -
hiperquinética,El test de Denver no menifestd incoordinacién moto-
ra ni fina ni gruesa ni en el resto de parfmetros,por Goodenough -
estructurd seis partes de la figura humana.
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XI.).-DISCUSION GENERAL.

En el presente estudio todos los niflos del grupo control resulta -
ron con desarrollo peicomotor normal y sin anomelias neurolégicer,-
en el grupo de hipéxia se encontrd aumento en el pocentaje globel
de secuslas neurolégicas detectadas,sieﬁdo el 41.93% en comparacién
con 25% encontrodas durante el primer aflo de vida; De 22,5% a la -
edad de 2 gfioe,de 32,25#% al tercer aflo de vida y de 35.47% al cuar-
to afio de vida,

El incremento del porcentaje actual se debe en parte a los hallaz-
gos de los transtornos del lenguaje detectados a esta edad y por un
caso de hiperquinésia el cudl debido @ 1la no asistencia repular ae
detectd hasta lor 4 afios de edad,

En los pacientes de término se detectaron dos casos mds de socue~
las uno con hiperquinéeia y otre con transtorno del lengusje (disar-
tria) ademfie del diagnéstico ya cstablecido de hiperguinésis,En los
pacientes de pretérminc no hubo modificacidén en el nfimero de niflos
con secuelas neurolégicns y tampoco en log postmaduros.

Del total dc pacientes con déficit neurolbgico (41,93%4) =e consi-
deran que son severos en dos de ellos (I5.3%) tratédndose de casos —
de PCI.Son moderados en dos pacientes (I5.,3%) siendo retrasos en -
la esfera motriz gruesa y fina,uno de ellos corresido por medio de -
fisioterapiec adecundn y ol otro caso con tendencia a la mejorfs ig—
nordndose si hay una correccién edccuade debido & pérdida de con =
tecto con el paciente debido a cambios frecuentes de domicilio.

El 69.2% son alterzciones leves,correcpondiendo de éstas el 237 -
a tres pacientes; dos con retraso del lenguaje,uno de ellos ya co ~
rregido en el terecer afio de vida (el cuAl presentd en el mes de =
febrero del precente afio hemiplejfa izquierda,desconcciéndose més -
datos) el otro se corripgié percialmente,y el Wltimo peciente con
diagnéstico de disartria detectado en el presente estudio.
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otro porcenteje el (IS.5%) corresponden a crisis convulsivas las -
cufles no se hen vuelto a presentar,siendo su desarrollo psicomoter
actual normal,

El 23% correspcnde e hiperquinésis con disminucién de 1le sintoma-
tologin en dos de los cmsos y se detectd otro caso en el presente -
seguimiento,

El (7.7#) corresponden a espasmo del sollozo,cuedro gue no se ha
vuelto a presentar.in el cuadro 4 se correlacionan los hellgzgos =
neuroldégicos con la ednd gestacional y con el crecimiento uterine.

En la distribucidn de las eecuelas neuroldgicas de acuerdo a la -
ednd gestacional ee aprecia que el menor porcentaje corresponde a =
los nifios de término (35%) simudidndoles los prematuros (37.5%) =~
siendo el més elevedo el grupo de los postmaduros (66.6%) aungque -
el nfimero de los nifios de este grupo es muy pequefio y por lo tan =
to no tiene valor representative,en relacidn a la distribuciédn de
los nifies de acuerdo gl crecimiento uterino,la mayorfa fueron de-
peso adecuado a la edad gestacional,

n relacién a la distribucibn de los nifios con secuelas neurold-
gicas de acuerdo a las curvaes de crecimiento,solemente el caso ni-
mero I se encuentra por debejo de la percentila 3 (cuadro 5)¢ Y en
relacidén a las curves de peso todos los pacientes se encuentran =

dentro de las percentilas 50 g 3 (cusdro b ),
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DISTRIBUCIONDE LOS HALLAZGOS NEUROLOGICOS
A LA EDAD GESTACIONAL Y ELCRECIMIENTO INTRA-
UTERINO,

1 NINO CONVULSIONES
3 NINoS
e
1 NIRO
NETRASO
PSICOMOTOR
! 1 CONVULSIO-
g NES,
D 1
2 17 NIfos 3 MIPERWINEL 4 nrgo per.
o 1 ESPASMO DI
& SOLLOZO,
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O ToR,
z L—"1 1 por;
2 6 NIRNOS.
L4
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L
1 NIRO 1 NiIflo,
29 a7 a2
CON PROBLYMY, 37.5% de 8 NINOS 35% do 20 NIROS 66.6% do 3 NIROS,
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GRAFICA DE CRECIMIENTD EN NINOS CON SECUELAS.
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GRAFICA DE PESO EN NINOS CON SECUELAS.
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XIT.)-CONCLUSIONES.
Podemos concluir que las secuelas neurclégices en nifioz con hipé-
xia al nacimiento se pueden detectar a veces en los primeros me -
ges de vida,0 transcurrird mds tiempo antec de que csean evidentes,
como lacs detectadas en el presente ceguimiento,aunque consideradas -
menores tienen gran repercusién ya que pueden interferir con el -
aprendizaje de los pacientes al ingresar a la cscuela primaria,asi -
mismo ee ha visto incremento en el nimero de secuclas a travée de -~
los seguimientos anteriores,por logue se justifica la continuacién
del programn para ne descuidar & los que pudieran menifestar secue=
las hasta 1a edad escolar ademds de continuer y vigilar la rehabili- ,
tacién de los pacientes ya diagnosticados.Tombién se justifice el - {
programa ya que hay un gran porcentaje de recién nacidos en este hos- :
pital con diagmbstico definitivo de Hipoxim Neonatal como nos mues—
tmla cifra recabada durante el aBo de I986 en relacidn al ndmero -
total de ingresos en la UCIN, perteneciendo el 37.3% a recién naci- §
dos con problema de hipoxia y por lo tanto con alto riesgo de te -
ner secuelas en el futuro,por 1o que es necesario continuar y -
realigar nuevos programas de seguimiento y vigilancia periédica -
para detectar precozmente alteraciones para ofrccerles mejores con-

diciones de vida a este tipo de pacientes.
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