
División de Estudios de Postgrado 
C.H. Dr. Fernando Quiroz G. 
Departamento de Pediatría 

México 

SECUELAS NEUROLOGICAS EN N!NOS CON IIIPOXIA NEONATAL 
SEGUIMIENTO DE LOS 4 A LOS 5 ANOS 

TESIS DE POSTGRADO 
Qne para obtener el título de Especialista en 

PEDIATRIA 

presenta 

DR. JUAN JOSE QUEZADA GONZALEZ 
// / 

-----~' j¡· 
A~f~!=-:.'~s~. ~s~. ~T~. ~E~ •• 

SUBOIRl!:OCION MEDICA 

C. H. OR. FERNANDO OUIROl G. 

ISSSTD * ~,AR. L 1987 '* 1.1 L México, D. 
DEPARTAMENTO DE 

ENSEf'IANZA 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



TEl>!A 

I,- TITUW, , , , 

II,- ANTECED3UTES, 

III,- INTRODUCCICN. 

IV,- l!IPOTESIS , , 

INDICE 

PAGINA 

• ,I 

,3 

.3 

,IO 

V.- OBJETIVOS. , , , , , , , , • , , • , • ..IO 

VI,- JUSTIFICACION , , , • , , , , , • , , , .IO 

VII.- RECURSOS • • IO 

VIII,- KETODOI,()GIA. 

IX,- RESUI,TA!lOS, 

X,- DISCUSION 

II 

.I2 

.I6 

XI,- DISCUSIO!l GY-:NSRAL, , , • , , • , , , , , 23 

XII,- CO!ICLUSIONES , .28 

XIII,- EIBLIOGRAFIA , .29 

-2-



XI,).-ANTECEOENTES. 

Los datos recabados en el presente estudio,son la continuidad de. 

u.~ seguimiento prospectivo realizado a un grupo de 31 ni~os que 

presentaron hip6xia al nacimiento y IS que no la tuvieron, 1nici'l1n

dose dicho estudio desde hace 4 allos,En eote período de investi

gación ne reportun las secuelas neurológicas detectadas en el lap

so de los 4 a los 5 añon de edad. 

1!!,)INTRODUCCION, 

Las lnsiones cerebralee instauradas durante el por!odo neonatal 

son causa importante de diversos d~ficits neurol6gicos,menoionán

dose entre loe más comunes: Transtornoa motores,defectoa sen -

eorialee,visualos y auditivoe,limitaci6n de la capacidad intelec -

tual,retraso mental de grado variable y de la capacidad de apren

dizaje,convuleionea o puede haber deterivro de la personalidad. 

Entre loe factores csusslee principelee del de~o cerebral se 

conaiderll?lt Edad geatacionsl,hemorrágia intracrunesns como conse

cuencia de hip6xia y la encet'slopat!s hip6xico iaquémica. 

La premature2 debido e maduración lente del sistema nervioso ~ -

por mayor vulnerabilidad al trauma perineal y a la hip6xia,en un 

factor que incrementa la incidencia de déficits neurológicos (4,-

34 ), 
Ae! mismo los recién nacidos postérmino con s!ndrome de diefun

ci6n placentaria y que nacen posterior e un episodio hip6xico 6 -

en el momento da u.~n an6xia intrauterina,en un porcentaje de ellos 

se pueden obeorver a!gno~ de loei6n cerebral an6xica.(2S). 

En relaci6n e la hemorrágin cerebral hay una incidencia de 40- -

a 5()¡1; en recién nacidos prematuros (43) conatituyendo una de lae 

principales cauana de mortalidad y de da.~o neurol6eico de magni

tud variable en loe sobrevivientes.se acepta que las hemorr&giae 

extrncerebralee se presentan con mayor frecuencia en ni~oa de 

t&rmino y lao hemorrdgias intracerebralee se observen en ni~oe -

pre~nturos sujetos a hip6xia, 
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La lesión cerebral por hipóxia e iequé~iu es el problema neuro

lógico más importante en el período perinatal,eiendo la encefalo

pat!a hipóxico iequémica la cauea máa com6n de déficits neuroló -

gicos no proereeivoe (4) , La iequémia neonatal durante las prime -

ras horae de vida es un factor determinante crítico pera el de ea -

rrollo de alteracionea cognoscitivas como dialexia,deaórdenea do -

atención,retardo mental (I3) .Holden (II,46) investigó daño neuro

lógico en niños de baja y alta clase social y encontró que loe -

grupos fueron homólogoa en relación al desarrollo arriba de loe 8 

meeee,pero diferentes en situación psicológica a loe 4 años con 

loe ni~oe de baja clase social, 

Loe cambios anatomopatológicos en el cerebro de un niño a t~r -

mino que ha experimentado una crisis de asfixia intrauterina son -

de) necrosis cerebral, la cuál afecta la substancia gris cortical, -

la substancia blanca subyacente y la subotancia gris de los gan 

glios baealea,en cambio la necrosis de la matriz germinal y la he

morrágia intraventricular aon parte del cuadro de lesión cerebral

que se observa en un niño pretérmino (34,35), 

III,I.),-Patogenia, 

En relación a la patogenia la sucesión de acontecimientos en la 

mayor parte de loe caeos de daffo cerebral porinatal por hipóxia e 

isquémia en el recién nacido ea la aiguiente1 Doapuée de un pe 

r!odo de asfixia intrauterina,eea cuál sea la cauea,ee ponen en 

marcha mecanis~oe generales y cerebrales para mantener un ell!llinie

tro contínuo de oxígeno y glucosa para el cerebro,hay aumento en la 

perfusión de cerebro, corazón, glándulas suprarrenales y disminuye -

la perfusión de riñones y pulmonee,Siendo impotante que el cerebro 

reciba all!llento del caudal sanguíneo en la asfixia además de oxige

no y glucoea,que son lae fuentes primarias de onerg!a para las c~

lulas cerebrales.En caso de no corregirse la asfixia,son venci 

dos loe mecanismos homeoetáticos para conservar la oxigenación -

de loe tejidos fetales y aparece gradualmente deuda tieular de -



oxigeno.Lo.a neuronas de la corteza y loe ganglios basales son las 

que m4e dependen de ox!geno,en tanto que las de neuroeje,médula 

espinal y gdnglios periféricos soportan periodos m~s duraderoo -

de carencia de oxígeno.Las céluas de oligodendroglia son muy susc

eptibles n la carencia de oxígeno, 

Al aumentar la deuda tisular de ox!geno,ocurren desplazamientos 

en la distribuci6n de olectrol!tos y aumento en la concentración 

de agua del cerbro con paso de liquido del espacio extracelular -

al intracelular.Estas modificaciones cuan•lo son muy notables se 

acompañan de tumefacción encef~licn, y si esta os progresiva con 

la bóveda craneal r!gidn origina aumento generalizado de la pre -

sidn intracra.menl,con disminuci6n gradual del caudal sanguíneo de 

todo el encéfnlo,ocasionando isquémia progresiva con aumento de -

la deuda de oxigeno y ~reas existectes de necrosis cerebral(9.1 34 

36), 

III,2,),-Aepectos Pisiopatológicoe. 

Lne alteraciones bioquímicas que llevan a laa manifestaciones 

estructurales y funcionales de la encefalopat!a hip6xico ioqué 

mica comprenden: Aumento en ln glucólisis 1 disminuci6n en el con -

tenido de glucosa cerebral,aumento en la producción de lactato,

acidosis tisular,numento en la glucogenol!sis,dieminuci6n de la -

fofooreatinina y del ATP .Estas alteraciones son similares tanto

para la hipoxemia,como para la isquémin cerebral,con la linicn di

ferencia de que en la hipoxemia hay aumento de la glucQsa que lle

ga al cerebro,mientras que en la iequémia existe el fenómeno in -

verso, (4,37). 

III.3. ).- Curso Clínico, 

a) Rasgos clínicos de disfunción del SNC,-Loe datos olínicos 

que observamos como manifestación de diefunci6n de1 sistema nervio

"º en al recián nacido son: LLanto aueente,respirac16n irregular 

o periodos de apnen,movimientos de las extremidades infrecuentes-

º aeim~tricos,hipotonía,reflejos primitivoa disminuidos auaentee 
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o asimétricos,reflejos tendinosos profundos deprimidos,percepci6n 

visual disminuida (42), 

b) Síndrome Neurológico en el periodo neonatal,-Del nacimien• 

to a las primeras 12 horas de vida es frecuente observar estupor 

o coma profundo,respiraci6n peri6dica,respuesta pupilar y oculo

motora completa,hipoton!a,movimientos mínimos y convulsiones, 

Entre las 12 y las 24 horas de edad los datos clínicos se ca

racterizan por un incremento aparente en el nivel do alerta,mayo

res convulsiones,episodioo apneicos,temblores y debilidad proxi

mal en las extremidades,siendo m&s aparente en las superiores 

que en las inferiores en el niño do término y en el prematuro en 

las inferiores, 

Entre las primeras 24 y 72 horas se presenta estupor o coma, 

paro respirntorio,trnnstornos oculomotores del tallo cerebrnl~4). 

c)Hipoton!n,-La pérdida del tono es uno de los primeros com -

ponentes que se presentan en el niño con aofixia grave,si el tono 

vuelve a cifras normales en término de una a dos horas el niño 

tiene buena probabilidad de sobrevivir con su sistema nervioso 

intacto, Sin embargo si el pequeño permanece con hipoton!a impar -

tante en los primeros cuatro a cinco d!as de la vida,aumenta ln

probabilidad do que no sobreviva al período neonatal 6 que sobre

viva con daño cerebral grave.Si la hipoton!a es substituida por -

hiperton!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 daño cerebral (ll,34,38), 

d) Calificación de Apgar,-Un Ap~r bajo de 5 6 menos a los 5 -

minutos fué asociado con un incremento de riesgo de muerte y en 

sobrevivientes de parálisis cerebral (35,17). Nelson (17) encon

tró que cl!nicamente al Apgar bajo en niños severwnente afectados 

quienes sobrevivieron presentaron cUAdriplej!a espástica,retardo

mental,frecuente~ente acompañando por atetosis y desdrdenee con

vulsivos. 
-6-



e) Convulsiones.-La encefalopat!a hip6xico isquémica es la 

causa más frecuente,coneiderada aisladamente,de convulsiones -

neonatales en niños prematuros y a término (4I),Lae convuleiones 

constantes y de aparici6n temprana dentro de las primeras 24 

horas,au:nentan el riesgo de secuelns tard!as (I,5,II,4I). 

f) Anomal!ao del nivel de concicncia.-Cuando oe presentan 

han resultado prometedorao para dibujar la gravedad de la hi -

p6xia y para predecir que niño• pueden tener secuelas neuroló

gicas si sobreviven, Sarnat (40) report6 un &rupo de niños de -

t6rmino con evidencia de sufrimiento fetal y deecribi6 trae en -

tados clínicos 6 erndoa de encefalopat!a: 

Estado !.-Caracterizado por hiperalerta,hiperreflexia,dilata

o16n pupilar,aueencia de convuloioneo. 

Estado II.-Incluye la presencia do letargia,hiperreflexia,

miosie, bradicnrdia,convulaiones,hipoton!a,mala respuesta a la 

eucoi6n y al reflejo de Moro. 

Estado III.-Eotupor,flaccidez,miosia,pobre respuesta a la luz 

reflejos deprimidos,ausencia de Moro y de respueeta a la eucci6n. 

Varios autoros(I,5,II) refieren que hay una relaci6n entre 

una calificaci6n de Apgar bajo a loe 5 minutos,la necesidad ds

resucitaci6n vigoroaa,un patr6n supresor en ol electroencefalo -

grama,convuleiones ocurridas dentro de las primeras 24 horao y 

un estado II 6 III de Sarnat,parámetros que incrementan la po

sibilidad de eecuolaa neurol6gicas terd!as. 

III.4.).-Secueln Neurol6&icae y Neuropatol6gicHs.-Con base en 

los e!gnos neuropatol6gicos se deducen las secuelas neurol6gicas 

de la encefalopat!a hi~6xico-isquémicao'Estoe s!gnos denotan cua -

tro lesiones cl!nicaa,dos ee relacionan con la hipoxemia y son1 

Necrosis neuronal y Status Marmoratus de loe ganglios br,ro.les y 

del tálamo y los dos e!gnos relacionados con la isqu~mia son: 

Infartos en las zonas lim!trofes de riego y Leuco~alacia periven-

tricular, 
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Necrosis neuronal.-Sígnoe patol6gicoe1 El s!gno caracter!eti

co de la lesi6n hipoxémica es la necrosis de neuronae,báaicamen

te de las cortezas cerebral y cerebeloaa. 

Sígnos clfnicos,-Loe trnnetornos neuroldgicoe principalee ee 

calc~lan con base en la topografía de las lesiones.El retardo men

tal,laa críeie epilépticas y las deficiencias motoras guardan ro

lacidn con lna lesiones cerebrnlee,Loe déficits motores consisten 

en hemiplejías o totraplej!ne espáaticae, 

Status Mannoretue ( estado ma:rm6reo),-S!gnoP hiatopatol6gicoe,

La lesión incluye un cambio caracter!etico de loe ganglios ba

eales,especialmente en el putrunen,nácleo caudado y el tálamo,que -

ea de aspecto -jaspeado '"de dichas estructuras, 

8!gnoa cl!nicos,-Las secuelas neurológicns debidas n esta le -

ei6n eon alterncionee extra.piramidales en especial la corcateto·.., 

eie y la rig!dez,La funci6n intelectual es menor del nivel prome

dio aproximadrunente en 25~ de loe pequeBoe,el defecto en el inte

lac:to ee relaciona con ntaque talrunico,leei6n hipóxica coexie -

tente en cer<!bro 6 ambos factoree,no oe sabe por qué eeta lesión 

afecta básicamente a productos de término. 

Infartos en zonas limítrofes de riego aanguíneo.-S!gnoe hieto

patol6gio.oe.-Estoe infartos son zonae de necrosis de la corteza -

cerebral y substancia blanca eubcortical que abarcan blisicamente -

lae onrae euperointernas de lae convexidades cerobralee,La. lesi6n 

ee la consecuencia nauropatol6gica de una diemim.1ci6n de la co -

rriente eangu!nea nl cerebro y aparece en el producto de término. 

S!gnoe cl!nicoe,-Mficit motoi•,tetraplej!e eepá.stica,hemiple

j!a,d~ficit inteleotual,dielexia, 

Leucomalaoia periventrioular,-S!gnoe hietol6gicoe,-Se caracte

rizan por zonas de necroeie de la eubetancia blanca periventri -

cular.Las lesiones aón la coneecuoncia neuropatol6gica de una 

dieminuci6n generalizada de la corriente cerebral y afecta bá 
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aicamente al niHo prematuro, 

S!gnoP cl!nicos,-Le. secuela ncuroldgica os la diplej!a ccpáa 

tice,el d6fioit motor tiene como s!gno característico la par6sia 

eapástica do las extremidadcs,~ue ee caracteriza por mayor ataque 

de los miembroa inferiores que de los superiores, 

III.4.I. ).-Hiperquin6sis,-Eo tml\ secuela tnrd!n que se cncontr6 -

en el preeente cotudio se presento en nifloo con dificultad de apren

dizaje caracterizadoa por altere.cioneo en lu reeulaci6n de la aten

oi6n y de la actividad.Actualmente la torminoloeíu empleada os de -

tranatornoe por d$ficit de utenci6n,es mas frecuente en el sexo mas

culino y el diagn6otico oe fundM1entv. en tres dntos que son1 Hiper

aotividad,inatenci6n e impuleividad 1 el cuadro debe de iniciarse nn

tea de los 7 año:; de edad y tener uno duraci6n de por lo menen 6 

meeee,y puede acompañarse do déficit viaomotor,y cierto grndo de in

coordinaoi6n muscular. 

En loe niños recién nacidon con hip6xia,la predicci6n de la evo -

luci6n neurol6gica basada solo en criterios clínicos no siempre ea 

fiable,actue.lmentc se he.n utilizado; la tomoc;raf!a a.xi>tl compute.da -

l.a cual nos muentra ca.11bios de densidad de loe tejidos y cuyas 

im&genee se relacionan con el cureo neurol6gico,el monitoreo cont!

nuo do la funci6n cerebral el cual mide la actividad cerebral por -

periodos prolongadon de tiempo,el perfil nelll1Ófisiol6gico integral 

que evalda el proceso de organizaci6n del sistema nervioso central, 

Estoo elementos eon alternativas para la detecci6n de niñee que -

tienen riesgo de oUfrir secuelas nouro16gicas (I2,30,32,44,39,45), 
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IV,) .-HIPOTESIS. 

La hip6teais es la de comprobar,qud secuelas neurol6¡¡icae se pre

sentan con mayor frecuencia en niños con antecedentes de hip6xia 

neonatal al nacimiento, en ralaci6n con niíloa que no la tuvieron Y -

detectarlas por medio de un seguimiento,para rehabilitaci6n y tra

t!lllliento y que se detectan a diferentes edades por etapa6 del de -

sarrollo~' 
V.).-OBJETIVOS, 

Por medio de un seguimiento,detectar de manera precoz a pacientes 

que presenten algán dato do d~ficit neurol6gico pnrn efectuar una -

rehabilitnci6n oportuna,orientando n los padr•·s sobre el cuidado y 

atenci6n que se debe proporcionar a estos niños para ofrecerles me

joreo condicionea de vida futura y con los resuJ.tados obtenidos tra

tar de incluir en un programa de seguimiento de niños de alto .riee -

go a largo plazo n1 IOO¡( de todos los nacido o en el hoepi tal Dro' 

"Fernando Quiroz Gutidrrcz" que correoponden n este tipo de pacien

tes. 

VI. ),-JUSTIFICACION. 

Se juatifica el estudio,porque mediante un eeguimJP.nto adecuado, -

estos pacientes con antecedentes de hip6xia neonatal al nacimiento 

presentan eecuelan neurol6¡¡icas durante eu crecimiento y desarro

llo detectdndooe estas en los primeros mesen de vida,eindescuidar 

a loe que pudieran manifeotnr seeuelae hasta la edad eacolnr.De no 

continuar el aeguimiento ae retrasar.Í!l el diagn6stieo y rohabili ta

ci6n oportuna con el consecuente aumento del costo de la atenci6n

m~dica institucional por la rehabilitaci6n tard!a,adem~e en este ~ 

grupo de preeecolarce se detectarían incapacidades que pudieran -

interferir con el aprendizaje en la escuela primaria pera la obten

ci6n de una bu<.>na educnci6n posterior; 

VIIj).-RECURSOS, 

loa recursos utilizados en este programa fueron: 

a) Meterialea 1 
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-Consultorio Pediátrico, 

-Eetuche de dinen6stico, 

-Báscula pediátrica. 

-Cintn m6tricn, 

-Meea de exploración pediátrica, 

-Material de pnpeloria, 

b) Humanos, 

-Residentes de 20 afio de pediátria. 

-Enfennera, 

Se contó con el apoyo de los siguientes eervioioes 

-Neurología, 

-Laboratorio clínico, 

-Cardiología. 

-Gen.Stica. 

-Trabajo social. 

-Electroencefalogrruna, 

-Radiología, 

-Ortopedia y Trnu.~atolog!a. 

-Otorrinolaringolo¡¡ía, 

-Oftalmología, 

La valoracidn paicomotr!z fu6 renlizada por el raeidento de Pe•

diatria a tr~v6a del m6todo de Denver (22) lae tablas de desarro

llo psicomotor y dol lenguaje propuestas por Berrum,1lernetche y

Alvarado(25) las curvas de Nelhaue se usaron para la v1loraci6n

de loe per!metroe cefálicos (26), 

En cada vicita se real1z6 exá~en psicomotor,Neurol6gico,as! como 

pediátrico completo.Se citaron a loe pacientes en un lnpeo de tree 

meeee o antes ei lo ameritaban. 

VIII.) ,-r.!STOOOLOGIA, 

Se fonnaron do~ grupos de pacientes entre los niílos nacidoe en

los meses do marzo n julio de I982 en el hospitul Dr. Fernando -

~uirdz Gutidrrez del ISSSTE. Se realiz6 un eotudio prospectivo lon-
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gitudinal con seguimiento cl!nico desde el nacimiento hnsta loe 60 

mesoa de edad,aiendo el motivo del presente estudio loR meoea com

prendidos entre los 49 y 60 meoes,loo resultados de loo mesen ante

riores ;,ti fueron objeto de publicacicSn. 

El primor grupo de pacientes fu~ do 3! niños que prenent6 hipcSxia 

al nucimiento y el segundo ¡;rupo fu~ de 18 niloa que no la tuvieron 

y se utiliz6 como control;Ninguno de los pacientes de ambos grupos 

curacS con problemas do otra Índole que pudieran ocasionar secuelas 

ncurol6g:icas como: infecciones del sistema nerviooo central,eltera

cionee mctob6licno etc:· 

La. composicitSn y dietribuci6n de loo grupos se rcaliztS de uouer .. 

do a la causa do la hip6xin1 

llrupo A),- Niños con hiptSxia,compueoto por treo nubgrupoa: 

I o'-Hip6xia Intrnuterinn: 

a) Apgar recuperado (5 6 menor al minuto y mayor de 5 a loa 5•) 

6 niños, 

b),- Apgnr no recuperado (menor de 5 al minuto 1 a los 5~) 6 

niño e:' 
2:·-Insuficionaia respiratoria en el noonnto inmediatoi· 

a) 02 al 40'.I' 6 más por un d!a 6 niños. 

b) 02 al 40'.I' 6 más por 2-4 d!ns 5 niños. 

a).02 al 40~ 6 m~n por 5 d m~s días 3 niños, 

3,-Postme.duros. 

n) Cl.ifford' II 6 III 3 niños. 

Grupo B),-Niños oontrol,-Compueoto por I8 nií'lor. con Apgar mayor -

de 5 al minuto y a loe 5 minutos de vida,ninguno sufritS hipcSxia~ 

En el cuadro I se observan loo características de loa neonnton 

1 en ol cuadro 2 loe datos perinatnlos. 

IX,) ;-RESULTADOS, 

En el grupo de 3I niñoo que cursaron con hipdxia se hnn detecta -

hasta el momento I3 niños con ali;t1n problema nourol6gico,doe dg 

los cuales ae diaenosticaron en el presente año,uno con hiperc¡ui 
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nesia y otro con tranetorno del lenguaje (disartria)~ En once paoien

tlfll ya se tenía el diagn6atico eatablecido,en el grupo control no 

se preaent6 algúna a1teraci6n neurol6gica en los menee de estudio.· 

Las altoracionea encontr&dae se resumen de' la siguiente manera1 

-Parálisis cerebral infantil 2 caeos detectados (6.45i') 

-liotraeo psicomotor 5 caeos (I6;·1)<),uno de ostoo se deteot6 en el 

presente afio y correapondi6 a disartria (caso II) ;: 

-Convulsiones 2 caeos (6;'45%) 

-Espasmo del sollozo I caso (3;22") 

-Hiperquinesia 3 caeos (9;67~) uno de estos corrospondi6 al doteo-

tado en el presente afio, (caso I2) 

En el cuadro 3 se observan loa hallazgos neurol6¡¡icoa,edad de diag

n6etico y porcentaje; 
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F©lllNINO 
s1,:xo 

Mi\SCUl.INO 

~g~.~·- PllETJmMINO 

CIO:VAJ,. I'OS'mJJMINO 

Tfo!llMINO 

NACDJ:rnN. VAGINAL TO 

Cl!:S1\1U•:A 

FOllCBPS 

CAl!ACT1mrs1·rci1B IJP. LOS NrmN.ITOS. 

11 I P O X I A 

N1111mo DB CASOS j6 

12 39 

19 61 

B 25 

3 10 

20 65 

20 64.5 

11 35.5 

- -

PllllTllUMINO 

30 Sl•l'll\N1\!I 
32 !:'NANAS 
311 S~IANAS 
36 Sl~IANi\S 

CUADllO 1, 

- 14 -

CONTl{OL 

NUmmo UI·: C.\SOU 

2 NUIOS 
1 NJ/¡o 
1 Nr1'0 
1 Nrnos 

7 

to 

-
-
18 

10 

5 

2 

1' 
41 

59 

-
-

.100 

59 

29 

12 



D E T A L L E S P E R I N A T A L E S, 

H I .p O X I A CONTRO L 

VARIACION PROMEDIO VARIACICN PROMEDIO 

EDAD MATEl!NA 19-36 ANOS 26 ANOS I7-42ANOS 25>.NOS 

NUMERO DE GESTA I-VII II I-VI II 

EDAD GESTACIONAL 30-45 37 37-41 39 
SEMANAS SEMANAS SEMANAS SFlllANAS 

PESO I, 700Kg 3,0?0Kg, 2.450-3.460Kg 3,220kg. 
4.975Kg. 

C U A D R O 2, 
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HALLAZGOS NEUROLOGICOS 

No, 

M""' "MAº 
DE CASOS 

P C I 2 

RETRASO 

PSICOMOTOR 5 
.. . ... 

CürNULSIUNES 2 

EoPFo~MO ,;uLLOZO 1 

HlPERi;UrnE5 !A 3 

.. 

T O TA L 13 

% DEL 
TOTAL 

6.4S 

16.1 

6.45 

3,22 

9.67 

41.90 

CUADRO J 

- 16 -

EDAD DE DlílGlfütiTICO V PUllCWTAJE 

AÑO DE CASO EDAD DE 

DX. NUMERO DlAGNO:iTlCO. 

1 So MES. 

1983. 2 So.MES. 

3 9o MES, 

1983. 4 9o MES, 

a 2 Aiios. 

198S • 9 2 A~OS, 

1987. 13 4 AiiDS 6 MESES, 

5 60. MES. 

1983, 

6 40 DIAS. 

1985. 10 31 MESES. 

1983 7 Jo, MES. 

1986. 11 3 Al~OS 8 MESES • 

1987. 12 4 A.;os J MESES. 



X,) .-DISCUSI0:1 (de los Cl\SOR con secu•'1as) 

CASO I.•Pacimt" fo:ne:tina de prettf:r:nino da 30 eemnn2.S de /l·03ta 

ci6n;parto eut6cico pregent'l?ldo apnea al naci:niento,Apcrar 3-4-5, -
peso I 1700kg, talla 40 cms.,PC )Icmo, re~uiriéndo intubaci6n tra ~ 

quoal,PPI con runbd, bicarbonato par;;. rennirtmci6n1 oe coloc6 postcrio:r

mente en ce.seo cofálico al 35¡\;Al segundo d!9. de vida pre"ent11 tem

blor fino distal ndminietrando carbrunszcpinn a lo~ !5 d!ar de edad, 

haota la edad de 4 mosca.Al quinto mes ne le detect~ espnsticidad 

generalizada y al 80 mea se le diagnostica hemivlej!a csp6otica, 

dcjnndo de acudir a conmuta hasta el I4 mes fecha en que se env!a 

a rehabili taci6n;'El EEG al año de vida roport6 como o.noriml. difu -

so do predominio cortical.A loe 24 meses ae le aprecié dicminuci6n 

de la esposticidad y con mnyor respuestfl al mcdio,se scnt6 con ay-u

da ol aHo tres meaes,aostuvo ln c~bcza al nño,A loe 3 uñon adn u~is

t!n u rahubi\itaci6n;Fu6 intervenida quir6.rgicfll!lente por estrabismo 

~n el ojo iaquierdo,as! como de a'l!boc muslos,Actunlmentc tiene 5 a

!loe ~· n dejado de acudir a sus cita•, por v!a telcf6nica r.e nos in

forma que persiste con retraso paicomotor importante,rchahilitán<Jo

sc en A!'/.C {ocooiaci6n propurul!tico cerebrnJ.) su peso os de !6,500 

kilogrrunoa 1tolla 9ócms, no car.iina,se pono en pie con nyudn,dicc pa

pt11ma:n~,nombrn a sus t!os 1 ticne control de esfínt9res,pernisto con

estrebismo en ojo iz~uierdo,tienc disminuci6n de la fuerza da run -

bae mo.non,oe oientn con ayu1n 1 persictiendo la ecpasticidnd,rehabi

l!t~ndooe de las extr,mi1ndeo inf"rlores en su domicilio con u.~ -

a:is.re.to dcn:ido por APAc:· 

CASO 2:-Feme~inn de post~rmino (Clifford II) gcst~ci6n de 43 sema

nas1pnrto eut6cioo 1Apgar 6-7-8,peeo 3,I50ke.,talla 50cms:~c 34cms: -
preeent6 a 1"9 !2 horc- o de vidn insuficiencia r~spirc,torin 1 ce mane

j6 con casco cefálico con Fi02 al 40f. po~ 4 d!as 1auscult6ndose un -

soplo en meeooárdio,ll<!sde los 5 meses de edad se lP. detect6 espneti

cidnd generalizada con retraso psicomotor din¡;nooticando PCI,ul s~p-

-17-



tirno mos toe vidn•A lo:: 20 meees de edad se le encontr6 con retraso -

en e~ crecimiento y Jcsarrollo empezan~o a dar pasos con nyuda,no -

presentaba espasticidad continu!l.ndo en rehnbilitaci6n;euro6 al s6p

tico mee con otítis media bilatcral,al noveno exotr6pia izquierda 

a loe 2 añoa 9 meses fractura de escápula derecha y n loo 3 nñoo de 

rudio izquierdo.Se soopocho cromosomopnt!a reportando en eotudio 

cromos6:nico,fenotipo clínico peculiar oin malforr.mcionea mayores,· -

el cariotipo montr6 un complemento de 46 XX correopondiento a un -

individuo de sexo femonino,identificnndo en uno de loo cromosomas 

del erupo "G"unn porci6n de brazos "P"mnyor. Hasta al momento no ea 

ha podido confi?"llar modiantc ol estudio de bandeo si este material 

l'n extracto cromos6mico o solo se tratn de unn variante normal,por

lo que se continlin en ootudio.A loo 3 ailoc el EEG se report6 con 

ei·terr,ci6n difusa do la actividad oléctrioa cerebral,Actuqlmnnte eu 

peso ea de I6,30Dkg, talla I05cm«. siendo rehabilitnda en el hospi

tal de la comunicnci6n humana, acudiendo a foniatrin y a enseftnnza 

e13'3ecia1,peroisto con eetrabiomo do ojo izquierdo,fu6 dnda de al

·;n por Clnrdioloe{a,acude a eon6tica del hoopi tal Gen Gonz¡{.lez encon

tr""-''·º por ol test de Denver retre.so en las esferas del len~»jo -

movimiento fino,personal social,trnza rayan oin sentido,tione con

trol de eof!nteres,oicndo la mo.rcha claudicante; 

c.~~O 3,-Pncionte muuculino prct6rm::.no de 35 SDG,parto eut6oico 

Apgnr2-3-4 Silvennnn 5-5,paso al nacer 2,445kg, curs6 con insufi 

ciencia recpiratorin mnneján~oee con cneco cefálico con Fi02 al 45~ 

por tres d!ao, lo~ 9 meaos de vida se le dotect6 retraso psico

notor por lo que se envía a rehnbilitaci6n a los ID meses de edad; 

A los 20 mesec se sentaba con difioUltad,daba pasos al sostenerla -

por las axilas,manejaba la ma.~o en pin~a y pronunciaba 4 bisílabos 

so observ6 que el dMicit dic:r.imt!a con la ostbule.ci6n tom!)rP.na;ra 

dltima valoraci6n Ee le efectuó hace dos HiioF. 1 cb~ervándo tod~v!a 
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con retraso psicomotor en le. eBfern motora;Se hn perdido el conte.c

to con el paciente intentándolo localir.ar por medio de EU er.pedien

te no encontrc.ndo eete por depursci6n del mismo,desconociendo la

ubicaci6n del domicilio; 

CAS04,-Paciente masculino de t~rmino, con periodo expulsivo pro

lonf;!1do 1Apgar 5-5-7,Silvennan 6-4 1peso de 3,300kg, present6 insu -

ficiencia respiratoria durante 24 horas; ~-1 finRJ. del noveno :nea se 

le dctect6 rotrnoo pr,icomotor envidndoee a fisioterapia,no oe senta 

ba adn al a.qo;A los 20 meoeo de edad persistía con d6ficit grueso:· 

' Actualmente se cit6 por trabajo social ya que no acud!e. a con -
~· 

eulte. al no eer en este momento derechohabiente ou peoe ea de I6,-

kiloe 200 grwnoe,talla I02cms, PC 5Icms. el d6ficit ee ha corregido 

gradualmente no encontvnndo altere.ci6n en el test de Denvcr,con buen 

desarrollo psicomotor y con buen aprovechamiento preescolar; 

CASO 5 ;-PaoientP masculino pootmaduro Clifford II, parto eut6 

cico 1curEando con sufrimiento fetal e.gudo por circular de cord6n 

lpgar 2-4-5, peso 2,900 kg. talla 52cmc. PC 34 cma; preeent6 insu -

ficiencia respiratoria coloc~dose en ca~cn ccf~lico con Fi02 al 60~ 

por 27 horas.A los 6 moseo de edad preeent6 crisis convulsivas por 

hipertermia,camin6 a los I4 meses ,a los 2.afioG 7 meses su desarro

llo PEicomotor se consider6 dentro de límites normales.La conclu

ej6n electroencefalocr~fica e los 2 años 6 meses ca de retraso en 

la madurtici6n por lo que debe continW<r,:8u vieiloncia,Actuolmente -

reside en el estado de ()hiapas por lo que no se preocnta a con

eUlta dcode hace"dos llffoe,por comunicaci6n telef6nica se nos in -

forma que no ha vuelto a convulsionar con peso actual do 17 kg ta -

lla IOI cms,' y con desarrollo pdcomotor norma1:· 

Ct.SO 6;-Pacionte me.nculino de t~rmino ,curs6 con amene.ZP. de parto 

prematuro al 80 mea,con apnea prolongada al nacimiento,Apgo.r de 4-5 
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7 con recuperaci6n adecwda poc-terio1·;·se det<'cte.ron crisie convul

sivas sutiles a loo. 40 días de vida siendo medicado con fcnobarbi

tal,cembiando poEteriomente· a carbamaze).)ina he.sto. el af:o de ede.d.· 

Sun electroencefalo¡¡ramas se reportaron noomnlea,hnsta los 20 -

meses de edad sin volver a convulsionar y con desarrollo pEicomo -

tor normal;En la actualidad ee hn perdido contecto con el pociente 

ye que no acude n citno,se tmtcS de localizar su exp,odiente pt•.ra

inveetigar nu domicilio no encontrándose este por depurt,ci6n del -

miBmo. 

CASO 7 ;·-Paciente femenina de t~rmino, perto cut.Seico, A!'!:a?' IO-I(}. 

IO,Silvermnn I-I-I. peoo nl no cor de 3, 460kg; talla 5lcmE. ,PC 34.·5 

cm";. present.S o les 7 horas de vida insuficiencia respi!'atoria,co:.. 

locándose en cosco cefálico con Fi02 al 60;t por tres días;A partir 

de los tres meses de edad ee observa hiperactivi~ad sospechando 

disfUncicSn cerebral m!nima:·La conclusi6n electroencefalogrfil'ica a

loe 3 afioc e!! normal.Act112.lmento se encuentrn viviendo en el ea -

todo ce Nnynrit,por v!a tC'lef6nica ee nor informa que tiene 4 

Elib~ 9 n:coco de edad,peao I6,800 kg.talla !03 eme. considerando 

que su desarrollo eetá dentro de límites noI'!llales,rofieren dismi -

nuci6n de le hiperactivide.d,no Ee han utilizado fárme.cos en este -

paciente; 

CASO a:·-Femenina de pretérmino de 32 SDG, RF:•l de 2 día" de evo -

luci6n,parto eutcScioo,peeo d.; 2,200kg;· talla 49 cms. PC 33.5 cms. 

Apgar 5-5-6,Silve:rman 6, requiriendo PPI con 02, bicarbonato y a -

tropina pare reanimaci6n y de casco cefálico con Fi02 el 60~ por 3 

días.Se realizcS piloroplast!& a loe 26 d!no de vida,pre~entr.ndo 

durante la inducci6n anestésica pare cordiorreepire.torio durante 

dos minutos con buena. respuesta a m~niobrno de reanimaci.Sn;Hasta 

el año de edad eu desarrollo pricomotor se consideró norme.l;A.loa 

-20-



2 ai'los de edad ee le detectó retraso en el len¡¡ur.je con lns otras es

feras nonnaleo,corrieiéndose mediante er-t!"nulo e:pedfico,El EEG a -

los 3 oíloo de cda.d ee reportó como anor:nal difuEo. A los tres e..~os -

se corriei6 el trnnotorno del leneuajo conoiderando su desarrollo 

nonnnl,Actualmonte al no acudir a sus citaa se locv.lizó su expedien

te y por v!a telef6nica se noB informa que su peso es de 16,800 ke.

talla IOO cms. refiriendo sus familiaroo que Ee cncuentrn en reha -

bilitación en el hoopitel de la Raza ya que en el mes de febrero del 

presento oílo presentó hemiplejía del lado izquir.rdo desconociéndose -

m~e datos debido a localización difícil ae la madre. 

CASO 9.-Peciente masculino de término,obtenido por cesárea por DCP

y cesárea previa,en la mesa de exploración prP.eentv. "-Pnca y pero cn?'

diorrespiratorio reanimMdose con medidas habitue.lcs,Apgnr de 4-5-5, 

peso 2,975 kg. talla 48 cmo. PC 34 eme, preoentó insuficiencia res -

piratoria severa oometiéndolo a ventilación mecilnica con Fi02 al 100~ 

por 4 días.Fu~ cxnnguinE\do a los 8 d!ao por hipr.rbilirrubinemia, A 

loo 2 oP;os se le aetectó retraso del len¡;uaje ,iniciám1one rch:ibilita

ci6n,ru EEG a esa edad oc report6 diocretamento anormal difuso por 

la presencia de ondas lentas en mayor n~~ero de lo esperado a ln 

edad dol paciente (secuelas de hipóxia neonntal),Después de l~ edad 

de 2 afias 6 meses dej6 de acudir n sus citao encontr6~dose entonces 

todavía retraso en el lenguaje,su peoo a esa edad fué de I4,700 ke.

talla 91 cms, Al no acudir a sus citns so localiz6 su expediente en

contrando que presentó crisio convulsiva por hipertermia a los 2 

af\os,a. cambiado frecuentemente de domicilio dificultM~ose su Eeeui

miento. 

CASO IO.-Maaculino de témino, obtenido por cesárea por DCP,Api>ar -

7-8-8 peso 2,780 kt>• talla 50 c~s. A las once horao de vida precent6-

insuficiencie respiratoria,requiriendo casco cefálico por 48 horas. 

A loe 31 meses se le detecta po~ ·don oca.oionos cuadro 
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compatible con espaemo del sollozo con d~sarrollo nonnal,Actualmon

te su peso es de 18 1 200 kg. talla 103 eme, PC 50,3 eme, Se le rea -

lizó test de Denver resultando sin alteraciones en las cuatro ea -

feras y en el test de GoodenouBh reconoció seis rnogos de la figu

ra h~mana.No hg vuelto a presentar espasmo del sollozo, 

CASO II) y CASO !3).-Paciente mc.sculino de término con RPM de 23-

horaa de evoluci6n ,siendo manejado con penicilina e6dica crietali

na,parto eutdcico con circular simple de cord6n, Apear 4-6-8, Silver

man I-I,reanim!Úldoae con medidas habituales y con buena recuperaci6n 

posterior,peso 2 1 900 kg. talla 5I eme, PC 34 cms.Desde los tres 

meses de edad la madre lo notn hiperactivo,no habiendo acudido a -

sus citae haata loe tres a!'ios 8 meses consider!Úlnolo co~o un caso

de disfunción cerebral mínima , con deaarrollo psicomotor normal 

para eu edad y con evoluci6n electrooncefalogr~!ica normal por lo 

que se envía a rehabilitación, Actualmente lo encontramos con míni

ma hiperactividad, su peso es de 18,200 kg, talla I05 cma, PC 50.4-

cent!metroe siendo manejado ain medicamentos, 

Se le detectó en el presente seguimiento tranetorno del lenguaje

del tipo de di~artria basándonos en los antecedentea,descartándose 

lesi6n perif&rica y por lo que considerrunoe se trata de lesión 

mínima al estar involucrado solamente el fonema "erre"por lo que 

Be me_"ldará a rehllbilitaci6n,Se le practic6 test de Denver conside

rando el resultado normal para su edad,sin alteraciones en las es

feras personal eocial,motora gruesa y fina adaptable y con el test 

de ~oodenough interpretó siete partes de la figura humana. 

CASO I2).-Paciente masculino de término,obtenido por cesárea por 

DCP Y trabajo de parto prolongado,Apgar 4-6-~ 1 con aplicaci6n de bi

carbonato de sodio y aspiraci6n de secresiones para reanim2ci6n,pe

Bo 3,500 kg. talla 5I cms, PC 36 eme, Al primer día de vida presen

tó temblores finos en extremidades superiores siendo manejado con -

-22-



dex!lllletasona 1 gluconato de cnlcio 1 carbamazepina1 realizando punci6n 

lumbar que report6 aspecto de agua de roen y con crenocitos,nl 

tercer día persisten los temblores finos en er.tremidndee euperio -

res practicando EEG resultando anonnnl difueo,al desaparecer los -

temblores en egrecado n los 6 días de vida.Los tembloreo continu~

ron ocaeionales hasta los II meses de edad con predominio en el -

miembro inferior derecho y su desarrollo se conaider.S nol"'!lal.Refie

re ln madre hiperactividad dende ln ednd de tres afios,actunlmen

te ha cursado con cuadros diarreicos ocasionalee,su p9DO es de 

16,500 kg. talla I02cms. PC 50 cms,por seguimiento se le detecta -

hiperactividad¡con dificultad para permanecer oentado,correr y tre

par excesivos,inatenci6n; nl distraerse fácilmente deja inconclusae 

las actividades que había inicindo,impUlsividnd con frecuentes

interrupciones durante el interroentorio ,con dificulte.a pnrn or

ganizar su trttbajo ,por lo que considerrunos se trate. de conducta

hiperquin~tica,El test de Denver no menifeat6 incoordinaci6n moto

ra ni fina ni gruesa ni en el resto de parrunetros,por Goodenough -

estructuró seis partes de la figura humana, 
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XI.) ,-DISCUSION Glfül'.RAL, 

En el presente estudio todos los niñoo del grupo control resulta -

ron con desarrollo pnicomotor nonnal y sin anomalías neurológicae,

en el grupo de hip6Y.ia se encontró aume~to en el pocentaje global 

de secuelas neurológicas detectadas,siendo el 4I.93:~ en co11paraci6n 

con 25~ encontradas durante el primer año de vida; De 22,5~ a la -

edad de 2 años,de 32,25;: al tercer año de vida y de 35,47)! al cuar

to aflo 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 hiperquin~sia el cuál debido a la no asistencia reeular se 

detectó hasta loe 4 años de edad, 

En los pacientes de t6rmino se detectaron dos casos más de aocuc

las uno con hiperquin~sia y otro con transtorno del leneu~je (disar

tria) ade11ás del diagnóstico ya establecido de hiperquin~sis.En loo 

pacientes do pret~rmino no hubo modificación en el n~11ero de niños 

con secuelaa neurológicas y t'.lJ!lpoco en los postmaduros, 

Del total de pacientes con déficit neurológico (41.93~) ~e conoi

dera.11 que oon severos en doa do elloa (I5.3f.) tratándose úe caeoa -

de POI.Son moderados en dos pacientes (I5.3~) siendo retrasos en 

la esfera motriz gruesa y fina,uno de elloo corre1:ido por medio de -

fieioterapie adecuada y ol otro caso con tendencia a la mejoría ig

norándose si hay una corrección r.docuada debido a p~rdida de con -

tacto con el paciente debido a cambioo frecuentes de domicilio, 

El 69,2~ son alteraciones loves,correopondiendo de éstas el 23~ -

a tres pacientes; do>: con retrneo del lenguaje, uno de ello e ya co -

rreeido en el tercer año de vida (el cu&l presentó en el mes de 

febrero del preoente año hemiplejía i'quierda,desconociéndose más -

datos) el otro se corrie;i6 parcialmente ,y el ~timo pe.ciente con 

dinen6atico de dieartria detectado en el preoente estudio. 
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otro porcentaje el (I5.5~) corresponden a criP-iP. convulsivas las 

cuál.ea no se han vuelto a presentar,eiendo eu desarrollo psicomotor 

actual normal, 

El 231" correspcndc a hiperquin~sis con clis:ninuci6n ele le. sintoma

tolog!a en dos de loe casco y sB detect6 otro caso en el presente -

seguimiento, 

El (7,7%) corresponden a espasmo del oollozo,cvadro quo no se ha 

vuelto a preoentar.En el cuadro 4 se correlacionen los hallazeoo 

neurol6eicos con la edad eeatacional y con ol crecimiento uterino. 

En la distribución de las secuelas ncurol6gicae de &cuerdo a la 

ednd geotacional ce aprecia que el menor porcentaje corresponde a -

loa niftoe de término (35~) si¡:uiéndoloe los prematuros (37.5~) 

siendo el m&s elevado el grupo de loe pootmaduros (66,6~) aunque -

el nómoro de loo niñee de este erupo ee muy pequeño y por lo tan -

to no tiene valor repreeentativo,en relnci6n a la distribución de 

los niños de acuerdo al crecimiento uterino,la mayoría fueron de

peao adecuado a la edad gostacional, 

En relaci6n a la diotribuci6n de los niños con oecuelao neurol6-

g1cas de acuerdo a las curvas de crecimiento,eolamente el caso nó

moro I se encuentra por debajo de la percentila 3 (cuadro 5), Y en 

relaci6n a las curvas de peso todo? los pacientes se encuentran -

dentro de las percentilaa 50 a 3 (cue.dro 5 ) , 
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...:: .. 

CON l'UOlll,!•M/. 

N:WllOl,OGJCO 

DISTRJDUCJONDE LOS HALLAZGOS NBUROLOGICOS 

A LA EOAlJ GESTACIONAL Y ELCl!ECIMIENTO INTRA

U T E ll I N O , 

1 NUlO 

1 Nrno 

29 37 

37, 5% do B NIÑOS 

3 NUIOS 

lmTRASO 
PSICCl'IOTOll 

1 CONVULSIO
N~S. 

3 llll'P.R1¡UINI~ 
SIA. 

1 BSl'A5'10 DI~ 
SOLW/.O, 

42 

35¡¡ do 20 Nrnos 
·\ 

CUADJlO 4 

- 26 -

1 NINO CONVULSIONI·~~ 

1 Nl~O PCI, 

1 Nlf'lO, 

66,Gl¡ <10 J NUios. 



GRAF'ICA DE CRECIMIENTO EN NIÑOS CON SECUELAS. 

Cmo. 
160 

140 

120 

100 

ªº 
60 

so 

97 

24 48 96 120 

e CASO NUMERO 

t Cl1SO NUMERO 12 y 13 DETECTADOS EN EL PREtiENTE Arlo 

CUADRO 5 
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132 EDAD EN ME5ES 



~a. 

50 

45 

40 

35 

JO 

25 

GRAFICA DE PESO EN NIÑOS CON SECUELAS. 

PESO 

12 24 36 4B 60 72 84 96 108 120 132 

11: . CASOS 12 y 13 DETECTADO>i EN EL PRESENTE AÑO 

CUADRO 6 
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ESTA TESIS 
SALJB DE lt1 

r-19 . 
el fJfBf 
#íBLi_G ¡~~}. 

nt, )-CONCLUSIONES, 

Podemos concluir que las secuelae neurológicas en niños con hir-ó

xia al nncimiento se pueden detectar a veces en los primeroo me -

ses de vida,o transcurrirá más tiempo ante5 de que sean evidente,, 

como la~ detectadas en el presente eeguimiento,aunquc considerndao -

menores tienen gran repercusi6n ya que pueden interferir con el -

aprendizaje de los pacientes nl ingresar n ln cocuela pri~~rin,asi -

mismo ec ha visto incremento en el m1mero de secuelas n trnv6e de -

los seguimientos anterioreo,por loque se justifica la continuación 

del programa para no deecuidnr u loe que pudieran ~~nif cstnr secue

las hasta la edad escolar además de continuar y vigilar la rehabili

tación de los pacientes ya diagnosticodoo.Tambi~n SP, justifico el 

prog:r·ama ya que hay un gran porcentaje de reción nacidos en este hos

pital con diagnóstico definitivo de Hipoxia Neonatal como nos mues

tra la cifra recabada durante el nflo de 1986 en relnci6n nl m1mero -

total de ingresos en la UCIN,perteneciendo el 37.3~ a reci6n nnci

dos con problema de hipoxin y por lo tanto con alto riesgo de te -

ner secuelas en el futuro,por lo que es necesario continuar y 

realizar nuevos programas de sr.guimiento y vigilancia periódica 

para detectar precozmente alterncioneo pura ofrecerles mejores con

diciones de vida a este tipo de pacienteo, 
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