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OBJETIVOA:

A)

B

CORDCER  LOS FACTORES CONDICIORANTES ¥ EVOLUGION
CLIRICA TDE LOS NEONATGS DE fERMINO QUE FALLECER
POR  BENCEFALOPATIA  HIFOXICO-15QUEMICA HECURDARIA
A ASFIX1A FPERINATAL. '

CONOCER LOs WALLAZGOS  ANAMTOXOPATOLOGICOS ENX
NEONATOS DE TERMINO QUE FALLECEN POR ERCEFALOPA -
T1A HIPUX1CO-18QUENLCA  SKCURDARIA A ASFIX1A
FERTNATAL,



ARITECEDENTES

Lo Fotedalopatin  Hipokico-legquemica (kHET o @3 pericd.
perinatal otta caractoerisada Frery ntos el {nicie A
neuropatologicos que conctiiuyen la mayoer parte de la neurclegfn
peopsial,. (13,

rnzetalopatfin hipciico-isguenicn neonttal es ol teimine mo.
frecuentements  tuedo  Dpara etiquetar ) Sindrome  clfnico  gque
presciten | eston pacientetn, asf COME 1, Rzl nue e
newropitologlons secundarios @ o nofixda en el periodo peronoetsd
2.

- Bn 1862 Little fue’ ¢l primero &n enconlrar una | Sorreiecidn

entre  alteracione:s perinataies disfuncioh nourologica ¥ dand
coreh'rnl en  nifio. recien nacidor tanto  de (¢rmino como  de
proeterping, (23, Anteo  del 1940 la prinelpal cousa  de  dabo

neurclogico en perioda  perinatal, ,eri el Trauma Unetderico,
gracins 2} mejorsmicento dé 1‘:: atencian oiwtetrica-perinatal, ¢sta
covnn hin patédo o segundo termino.

En 1941 SBteward, ©liftord fue ¢l primero  en  descubrir
correlaciah  anstemo-cifniea  ep npeonatos  que  fallecieron  come

CcOnsECUeEnCeia de deprendinicnto prematuro e ploacentng
enconiraren gran edema cerebral v pocrowsin ol realiroar o
sutopuia, i hagnnn tuvo evigencia  de Tz aumn (helotrics,
corcluyendo que lo andixio perinatal cousn dano cerebral  severo,
con muer e de  lorn proientes, ¢ Pblen danfio nGir ol o'},‘lcc-

pereletente, (4.

Los, dotne ¢linicos Secundarioe a b periode de acdiiia grave
ec1an directamente roloacionadeos con la  dieminueidn en [
suplemento e oxigeno o los  tejiden, condicionande, Hipowia
tfeminucion  de In contidad de oxlgeno en li sonugre que irrdgn a
les  teldidon? ¢ Isquemia (disminucicn en el flujie de  eanpgrel,
eislas aslteraciones cccuren la mayorin de lo wvecss s} wmiemo
tienpo, LN predorinio de . wlguny,  dependiondo hes 1,
condicionantesn de podlnin. cly,

La asfixia puede aourriy en el periodoe antepartumn en
aprozimulanente en el 0% de los casos  {(ejem.  Hipotensmicn
waterniv,  Hemorroavie Uterina grover, por e?entoc Intraparton
aproimadamente 0% de 1o veres (truunn obstdétrico,  edtrasecion
agreniva con forceps, manjobra de rotncioh, ewtracelidn diffcil,
traba jo de parto prolongado, prolapsc de cordon y desprendimiemia
de placeatar. Ortre 89%%  tiene hondicop <duranie el  entarazo
(latetese materna, preeclanpsia, retardo en 1 crecimioento
intrauterino) gque condiciona n) ponenta del parto alto riezgo de
asfirin (weitxla en el periodo expulsivo  por bajs roscorva fetal,
bradicardia en e} trabajo de parts, schiracion e metopiod.
Finalmente el 10% ¢ nmenos lendra daflo cerebral  por fastor e,
postnatules (apae as de repeticidn, incuficiencia cardiaca <ra.
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eardiopatia ciandhenn). 4-71>,

Los neonatos -con lase alteraciones antes eefialadas, la
mayoria presenta Apgar por debajo de 7 y la rocupcraclon del
mismq hablars de la saveridad de la aefixia, e Iinfluira an ¢l
pronoetico. (7-3).

Loe datos clifnicoe de)l S{ndrome aparecén en la primera
sesana de vida y la mavyorla de las veces en lns primeras 12-24
horas, estos datos clinicose con variados; pero los da mayor
significado clf{nico y pronostico han eldo descritos y
selecclonados en don artfeculos claeicos de Brown (4) y  Sarnnt
(13). Egte dltipo tienc lp clastiicacion por estadioa:

Estadio I, s caracteriza por estado de hiperalerta,
hiperreflexia, pupilas dilatadawn, taquicardia y ausencla de
convulsliones.

Estadio 11, hiporreflexia, miosis, bradicardia,

convuleiones, hipotonia, lenta respucsta del Koro y succian.
Estadio 11, estupor, flacidez, puptlas asinetricas, cun

pobre respuesta & la luz, aAusencia de reflejon hipotermll-

convulsiones, ausencla de reflejo del Moro y weuecion.

5. electroencetalograma (EEG) tiene diversas alteraciones desdo

ninguns hasta periodoe de silencio eletctrico,(13)

Con loa daton clinicos anterijormente s0naladon la
encefalopatfin se clanifica como leve, mpderada y sevura:

Encefalopatia leve; Se epcuentran en Eetadio 1 y los dates
ctinicos alcanzan su acme on las primeras. 4 horas, para
disminuir paulatinamenié , no duran mas de una eemana. El EEG no
muestra canbios de importancia. Ls mayoria de los paclentes se
recuperan completamente sin secuelan neuroldglcas, Ho hay datos
de edema nl necrosis cerebral.(%,%-12,14).

Ensefalopatfa moderada: Estadio 11, los datos clfnicosn se
inician antes de las 12 horas de vida ¥ llegan a su acme entre 48
y 72 horas, eh este nuomento oegdn la asistencia recibida y la
severldad de la sefixia progresaran a kEstadio 111 o disminuliran
los signos paulatinamente a lo large dv dos semanss, © mag &l laa
secuelas neurcloglicas van a 6er graven.

El EEG nuestra disparoe epiléptitormes o blen periodos de
supreslon del voltaje. Las eecuelas neuroldgicas soran muy
frecuentesn y 1la severidad de las mlenas dependeran de la
avolucion de loe datos ¢linicos claves, de la nejoria en el BHG.
Lac lestones ©n t.lslema nervicso ceniral sQran Eraves
(poroencefulia, ulcagyria, status marmoratus}. Un ninino de
pacientes moriran con anietencla neonatal adecuada.

Encefalopatfa tievera: Ewnladio 111, estupor, coma, desde el
nacin}ento ameritan ardatelicla a la ventilacluu. estndo
eplleptico, deterioro neuroloiico rupidamentp progresivo, en 24 a
72 horat hay datos de hipertenioh  intracrancana grave con
invelucro del tallo celebral v muerte por  herlacidn, Bl EBEG
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Licendés el Dopd s owen Alplid liJ COn Zonas. de eupret 16!’! de VC!.i'H’\JE Y
el lenvia llLLLrL(U. e mavoria Je los nepnatos fallecen en etlayi
asuda, ¥y los gue 1lewan a wobrevivir, Lendran seCuélis
neuroldeici. graves. 5,312,140,

b Hindrome cifnico et ca~i adclucive de Lo e fen ual fGe
de  termine, va que log de preldrmineg toletan un poeo  wf L.
asfixiin €1-1€0, sl la Aasllzie es Ltan  BUvera pala prodadcis
alteractones en ol cdebro los specanismos de oalin reguiacs e
gastemica condicionarat en ol jreteTmine hemorfagia Jnsadranian
antes que ) Sindrome de BN, (1,8,1600

El prondetico de Jos pacientoesn con asiinfa al nacimiento o

puede  dnierir  por tres factoresn: Apgar ol  naciniento ¥ méles
ipportantemente recuerapion de un ATgar menor de %,  severidad
del efndrome neurcloglco y  duraclion del mismo, Crisis

convuleivae, inicio, tipo y duracichn €1,2,34,85,11,13,15,21).

El pronostico s Yefivre al riescoe de morir o al viespo de
Lener purﬂllbib cerebral infantil. En ente punto, la  edad
gestaclonal  ¢o wuy  inportante; varior eetudios  4,%,11,15)
concluyen que la martalidad on los as termino en aproximadamentic
del 11%, en pretérmiuo 0%, De lon que sobreviwen el
desarrolleo neurolotico, en lot de termino e hormal un  64% vy
anormal en 2%%, on los A pretdrming normal 29% . ¥y anormar 18%%.

El  Appar tondra valor pronostic& topanhdoe  on cuenta o

siguientes dntos: una Calt? o oo510n baja (menos g V) ondgnitican
anurmalidad en 1 producta, o HLithvld. esta ancrmaliduad puede
soer secundaria o asfixia |, wan enpecifloar duracich v fcvnridad
de la  miena. Se debe tewer  la coYtelfa gu- la depres EENIT

nevrologleca &< cocundarta a astlixia, % la valor
paramelrof. o debe seguir bar La 20 oa G minu'oc 5 de:  ina
primera  ya que w8 ha encontrado  relacion antre  la
mortalidad vy secuslas,  &n Apgar de 0-3 no recuperado a los 20
minutos:

Ejemplo, La mortalidad en pacientes con Apsar de 0-3 gl
minuto recuperadeo rapldamente noe ofb mayor det 3%, =in embargo si
ecie  Apgar  ee mantiend rin recupuragion basta 30 minuotoes, la
mortalidad se eleva hast un  56% ¥y las  socou-las  hasta  un
574% (2,8},

citu dae loz

En 1o que tewpecta en la reveridad del!  cuadre  nauraldpico
cegun estudlos 14,211,482 la martalidad y Lecuelan en
enceialopatfa leve es del 0% &#n 1s moderada, nortalidad 5% R
eecuslas 21% en la wevera mortalidad 79%; secuelas 100% (1,2,14,
21,22) La precencia de orisis convuleivas que apav scan en las
primprnh 12 horas, woan focalipadas, sedan pubiniraaccoyse llegue
al ectado vpilupticc conn EES con anermalidades pornib.tentes eeran
lat. de pror prondutice, con riecde de secuela gue varia del 30 al
CAC AR T I P =10 I




Dentro de la fisiopatologfa de 1a EHl, es ispartante
destacar que el organilemo responde con multiples mecanismos de
defensa contra 1a ssilxia, de manera gue le sistenma  nervioso
central sea el Gltimo en dafarse (1,2,14,23) cuando fallan esce
necanismoe da protecclion, e inicia el dafie cerebral, el cusl es
consecuencia de edema cerebral wmixto geperalizado, camblas
blogquinmicos que condicionan necrosis cerebral, hipertensidn
intracranaanna, heripacidn de uncus y del tallo, 1llevando a 1la
muerte, (14,2),23,24),

Loa facteres gue determinan el daho curebral y la sevaridad

del wmismo won ¢ ~Reppuesta o la aafiNia -Flujoc sanguineo
cerebral (FS5C) ~Consecuencias bloqufmicss de la asfixia.

Alteracidn del metaboliemo cerebrsl, principalmente de la glucoss
y del ATP, JTodos cstos mncanlamob interactuan a nedlda que

progresa la lipdxta~laquenia.

La respuesta elotemica a la astizia, ati reapecto hay
pultiples estudios de aninesles y pocos en humanes, 6  ba
concluldo gque el necnato plerde rapldamenle sus mnecanlaros del
flujo  cerebral, por dinmadures, siendo @aE graves en  los
preternine 126, En antmales (30) Yy en recilen nacidos
asfixiados (27%,3)) B¢ ha encontrade gque el flujo cerebral, 1a
presich Biﬁtemica ¥ la frecuencia cafdi&ca permanecen ain cambior
mientras qQue la concentracion de oxigeno ne disminuya mes do uh
70%, cuande ee rebasa este i{mits se inlcia Ia redistribucidn del
gasto cardiaco con prioridad de sangre al cerebro y carszon  con
el gonsecnente aumento del flujo cerebral; sl continua  la
hipoxia, condiclona ncldesls  wevera, can perdida de la
antorregulacion ern la vasculatura corebral, ento quivre declr gue
aumenta el an comp  cansecuencia de  aumento de  la  preslon
sistemica y sta e transmitird sin  atepuacidn al geredbro
(condiclondndo al pratoermine hemorragla de la matriz  germinal?
(27 . Cuando la concentracidn de) ox{geno s¢ reduce mas del 90%
tnicia la  isquemia, por gasto cardtaco balg, bradicardia,
hipotensign y ausencia tols) Jde la auloregulacion del FSC. Estos
canbios &lieran neuronns, tejido de sosten y vases cerebrales,
alterando las membranas, las unlonus intercelulares ¥ liberando
sustancliat biuqufmioan que cohdicianan edena carebral,
despolarizacidn masiva, blogqueo del metabolismo merdble, llevando
aparpetuar &} dafio cerebral con necrostis de dlierentes =zonas,
(23,24, 81 llegan a reperfundirse @l tejido cerebral babra
zonas donde no  habra resguesia, gquedands necrosis  focal
multifacal {fenomeno de "ro refluje’),dato que Eera determinante

en lae lesiones & larga plago (23,005,29). Yegun estudion; Lou
(31,92 encontre’. Qur una  reducciledn del FSC de mas de 20
ml/min/JOUgr de  pese el cerebra,  recultars’ wn dafio  cerebral
permanente.

81 hay Hipdxla~loguenia, dicminuye la llegada de glucosa al
cerchro, aumenta la glucogenoiisls, camblande el melabollsgo & un
tipo anaerdrio, con aumenta e lactalo, que agrava la  acidosisg



(condiclonads previamente por la retencidn de G025, perdida de la
autorregulacion de vasos cerebrales, proﬁuccldn diee etlo dos
moleculas de ATP con raplda utilizacion de fowfocreatinas,
resultandec un deficit energftico gravisimo (1,14,23).

Las =zonas de mayor demando de glucosa son las  gut mayor
flujo reciben, nucleos del tallo vy sustancia blanmca; de abl las
lesiones condiclonadas por asfidia sean Mas wevVeras en eatho
zonas (25,33-3%),

Hipoxia-luquemia, diminucion del pH, plicdlisin anaerdtdca,
aumento del laciato, acidoueisn., perdida de nntorrugulacidh,
deficlente produccion de energfa, derivan en alteraciones de lne
menbrannc cerebrales de neurconas y tejldos de somtun; llevando a
su despolarizacion masiva con calida de¢  potasio; y  entrada
incontrolada de sodio y calcic a las celulas.. La acumulaclon de
potacio extracelular lleva a payor utilizacidn de glucosa,
hace que la propagacidn del potencigl cldetrico se acelern, v
como no  hay repolarizacion las celulas quedan hiperexitados
{causa prob de crinie convulsivas), La vntrada de woddio lleva a
edema 1intracelular, edena de orgatielos y acldosis  inlracelular
(1,23, La entrada masiva de c¢alcio bace que €1 reticulo
endoplasnico y las mitocondrias consuman su ATP ropldamente; vya
que "ee intoxlcan de calclo”, principalmente tae mitocondrise ya
gue en esas clrcunstancian tienen que intercambiar eodio por
calcio, 1llevando a la muerte de este orgaenito.(1,23,36). La
entrada de calclo activa 1osfolipasa, eniima que degrada los
fosfoli{pidos de las membranas, dejando gran cantidad de acidos
gragos libres, principalmente acido aragquidonica, El acldo
araquiddnico entra en un cfrculeo de activaclion de radicales
libres 1los cuales estimulan a la cicle y lipox{genusa, ade»mas
estos radicales 1libres dafian directamente s lae membranas

celulares. 1o productoe de la via de la ciclo y lipoxigaenasa
sgon: prostaglandinas{tromboxanos y prostacicliinal) y leucotrieno,
estas sBustancias rntre ous mnuchas alieraclones condicionan

agregacion plaquetaria, dteminucicn del fluio cerebral, lesion de
nembranas  celulares contribuyendo al fenomeno de "no refluyjo™.
(1,23,28,36,537,39), .

La 1liberacion & nivel de la asinapsis de apinoacidos
exltatorios como el glutamato, condlelonan dafno celular. El
mecanisme ests deocrlto en anlmales que tlienen periodo de asfixia
38). Otras sustancias como las leucoencefalfnas y endorf{nae
tamblen estan invelucradas en el dano cerebrisl wsecundaria a
aefixia, pero el mecanismo ei poco clarc, (1,387,

Lo estudlos en materla de auvtopela realizadeos en animales,
por Myars (40), s0n los mas parecidos a 1los {jue se encuentran en
humanos; S« describen dos mecanismos de acfixia y dafilo cerebral,
Asfixia Aguda Total y Asfixla parcial Prolongada. (2,14,2%,40).

Asfixia Aguda Total: por pinzamiento «de la arteria umbilical
llevan necrosis de loe sitios con mayor requerimiento de glucaaa
y de {flujo; como lo fon 1os nucleos del talle y sustancia blanca



de los hemisfcrios; el cuadro clfnico de los mones reanimados lo
domina el estupor v el coma ¥ los datos de encafalopat{n esevera
{2,14,25,39,40%, .

Asfixia Parcial Prolongada: Por comprension de sortia
abdominal de la madre,contracciones uterinas eeverac, bhipotansion
materna. La lesidn predominante es edema cerebral, necroels
cerebral con predominio de lus areas paracagitales, con extenslon
a 1las zonas parlectocipltales de la corteza, Este tipo de
leslones ea presentan por la distribuclon de 1a circulacion de la
arteria cercbral mnedia ¥y posterior, Ya que eatas arterias
irrigan ¢8ta6 zZonas de la suatancia blanca &olo cwon  ramas
terminales, El edepa generalizado del cerebro lleva hipertension
intracraneana, bherinacion del uncus y del cerebelo con la lecion
irreversible del tallo (2,14,25,40).

Los que wsobreviven a un periocdo de asfixis severa ¥y no
mueren por hipertensicn intracraneana en lous primeros dims del
nacimiento, quedaran con lesiones cerebrales gque histoldgicamente

se define como: Areac de necrocise focal y multitocal | Status
Marmuratue, Paroeneefalia, Dafio FParasigital, Lucomalania
Preventricular y Encefalomalmsias Multiquistica, todas ostas

leslones son consecuencia de periodon de asfixla recuperada Y
se correlacionan con las secuelas encefallcas en el paclente con
Paralieis Cerebral Infantil. {1,2,14,41,42),

En 1ac descripciones hlstopatcnln’gicaﬁ en  humanow, oo de
primordial importancis la presencia de edemas cerabral, el cual
esta relacionado directamente con la presencia de nedrosis
cerabral V¥ con la ceveridnd de la nuecrobis, So puede encontrar
ausente datos clfnicos de edema cerebral pero con mictoscopfa
electrdnica e detine que hay edema de lao célulaw, (1),

Los datos celularee encantrados. en evstudior experinentalea
e observa que el primer cumbio encontrado én lan heuronas es la

vacuolizacicn citoplasmatici, condicionando por, edemn
mitocondrial y occurre entre 5 y 30 minutos de hipoxia. La
hipoxia afecta en orden due trecuencia a nguronas,
eligodendroglfa, astroc{ton y micruglifa. Los cambios celulares

encontradoes por microscopfa de luz ocurren entre 24 y 36 horas y
son caracterizados por parcada coninotflia del citoplacma de las
neuronas, Jerdida de las sustancia de Niell, plcnosis o
fragmentacidn de loe nicleos.

La progresion de canblos celulares 1leva a necrownle celular
princlpalmente de las ce¢lulas de la cortezxa vy la hipdxia
sostenida & lesiones de la substancias blanca, con hipertrofia de
astroc{tos como primera manifestacidn. (102,



PLANTEANIENTO DEL PROBLENA

Exicten pacos  entudios sabre correlacidn clinica
pato]ugica en neonatos humanos gue fallecen &#n periodo agudo de
Hiposica-lsgquemia secundarix a Asfixia Perinutal grave,

En nuestro pafs v en el (entro Medico YLa Raza® no hay
ningun trabajo de correlacion ¢l{nico patologlica de Encefalopat{a
Hipoxica-lsquemica en neonatos de t€rmino.

Por lo antes sefinlado ew fndivpeneuble revisar nuestroe
casts de autopsia de pacientes que lallecieron con e} diagnuetico

de Encefalopatfa Hipoxico lequemica, ¢onocer los factorae
condicionantets y evolucioh para tener un nejor conocimiento de
este grave evento perinatal vy poder iniluir en la Historia

Entural de este padecimiento,
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MATERIAL Y MRTODOS

Lirite Qe eepucio t  Archivo del servicto de Fatologfa ¥
archiva central del Centro Medico La Reza, Libreta de ingreso vy
egreaos d4del eserviciao de Neonatologio del Mospital General del
»isnt centro Hospltialario.

Universo de trabajo : Se revisaron todos los expedientaa
clinicas ¥ anatomapatalog:cns de loe neenntos de  tdrmino, que
fnllecieron con #1 diagnostico anstomouatulogico de Encefalopatfa
Hipostico~lsquemia.

Una vez seleccicnados lom cafos, Be incluyeron todos &
quellos que cumplieron con los eiguientes criterios de inclusian,

CRITHERIOUS DE IRCLUSION
l1.- Se reviearon todos los expedientes de neonnton de teTmino
Hue fallecieron eon el diagnostico Auatomopatologico de
Encefalopat{a Hipoxico-lequenica.

2.- HNeonatos eh que I causa d& Encefalopatfa  1ue’ asfixia
perinatal.

3,- Que fallecieron en la primero semana de vidn,

4.=- Que la principai causs O& puerte holla sido Y.
Encefalopatia

CRITBRIOS DE NG INCLUSION Y EXCLUSICN :

1.- Todos aquellos gque no tengan expediente anatomapatoldégice o
clf{hica completo.

1)



METODO

Se reviparon 106 expedientes nnatomapatoldgicoe de enero  de
1981 a agosto de 1987 de los neonatos de tefmino que inllegieron
con el diagnoetico de Autopsia de Enceialopnt{u Hipoxica~

isquemica. Revieando los expedieutos se anoto en la hoja de
recoleccion de datos; diagnostico nnntomopntologicns. cauea de
muerte vy descripcicn hietupntologica de cerebro. Una vez

obtenidos los datos anolomupstologicos se revisd el expediente
clfnica, seleccionande del mnmiemo los siguientee datos que ee
anotaaron en 1la hoin de recoleccion de dotos: antecedentes
perinntules. tipt de parto, duracion del tratajo de parto,
calificacicn de Apgar al nacimiento ¥y seguinlento del micro, &i
lo hay, anptar o6 datos cli{nico newrolokicos de acuerdo a  1a
clasificacion de Snarnat, su conclgparon nombre,cedulsn, edad,
sexo, edad al nwcimiento vy al morir, examen de laboratorio que ce
hallan tomado antes de morir, tratapiento recibido, turnncnlogico
¥ maniobrae de intervenciol terapeuticas (reanimacicon,asistencin
n la ventilacicn, dialicisn, cargas rupldne,

BSTADISTICA

Andligie porcentunal y distribucion de ireccuencia.

ASPECTOS ETI1COS:

Los dates obtenidos solo seran utilizados con {ines de
investigacidn vy ee mantendra en el anonimate los nombres de  los
paclentes.



RESULTALOS

Al recolectar lps datoe obtuvipos los sigulentes @

= Encontramos un total de 11 pacientes que cumplieron  con los
criterios de incluetion.

= La edad gestacional vario de 38 a 42 soemanas con promedio  de
39.5 semanas, .

= La edad de los pacitntes al norir vario de 20 havas a 7 dias
con promedio de 3.2 diaps.

= 7 paclentes 1uerom del soxe mAatculipno Y 4 femenino 63.6 %y
36.3% respectivamente.

= La geata a la correspondian; G jliuy 54%, G 111 <25 18%, G
1¥(1y 9.94%, G VIIC1) 9,9%, G 1X(1) 9,9%
= Sufriniento fetal mgudo determinado o vien por la presencla

de meconic o por que g¢ refirjeran alteracionss de la frecuencla
cardiaca fetal,

= S pacientes s determino SFA 81.8%, en doun de los pacientes
no se consignaron los datoe ya que fuercon fortituos, uno en labor
y otro en camino al hospital.

= Bl +tipo de nacimlento fue por cesarea de urgencla en  al
81.8%(9) y por via vaginal 18.1%¢2), .
= Las causas condiclenantet ¢ que cantribuyeron a la hipoxia
son las eigulentes:
descripcion pacienten %
-Trabajo de Parto Prolongado 3 2%.2
~Desprendimiento prematuro de Placenta
Nornoincerta 2 1a8.1
=Parto Fortulto | 2 18.1
~Circular de cordon 2 18.1
-Ruptura uterina 1 9.9
-Prolapso da cordon 1 9.9
=Ruptura prematura de membrana 1 @.9
-Hipotenaion materna . 2 18.1
~Madre con anenmia sc:vera -g desrnutricion 1 9,9
-Kadre con cecarea previa y T de P 1 9.9

Tuvieron presepcia de meconio espeso 5 paclente 4%.4 %,
?a clasificacion de Apgar cobtenida a los 1,%,10 v 20 minutos
ve .

=Apgar 1'...9 pac. vario de (-7 en promedio menos 11

~Apgar 5°'.,.9 pac. vario de Q-8 en promedio 1 a 2¢(1.5)%
~Apgar 10'...8 pac. vario de 2-6 en promedio 3-a 4(3.5)
-Apgar 20'...4 pac. vario de 4-b en promedio 4 a H(4.2).

1E1 promedio en estes caros re excluyd la caliticacion Apgar
de 7 y de 8 va que los datos cifnicoe del paclente no
corresponden c¢on ¢sta calliicacion.

13



= Bl peso sl nacer iue’ cbrentendo en los 11 paclentas con
vnriucion de 2,300gr a 4, 1003r promedio de 2,065gr.
La estadiiicacion segun Sarnat y el tiempo de duracion da
cada estadio:
-~ Barnat 11.. 7 paclentes....63.6% duracion prom. 61.7 hre.
- Sarnat 111 11 pacicntes 100 % duracich prem., 37.4 bra,

El grode de severidad segun Amel Tisont(ll)
- Bncefalopat{a moderada ..... 7 paclentes .,. 63.6 %
- Bncefalopatfa severa........11 paclentes ... 100 %

Las crisle convulsivas e precontaron en & pacilentes #2.7%
El tipo de crisie en el 100% de los casos fus” de tipo
tonico-clonico generalizadps (T.C.G.). 2 pacientes enhtraron en
estado eplleéptico (E.E.) y 2 pagientes tuvieron fasiculaciones,

= El tlempo en que aparecieron las crisis convulgivas varlo
de 12 a 9% horas con promedlo de 43.9 hores desde el nacimiento.
- El tratamiente recibido en orden de frecuencla :
descripcicn pacientes %
Bicarbonntol(bolo o dosis de mantenimicento) 11 100
Doble antimicrobiano(B lactamico,aminiglucosido) & 54,5
Dexametazona G 54.%
Fenobarbvital(bolo o mantenimiento? 5 45.5
DPH(bolo o mantenimianto) a4 26.3
Maniobras de reanimacldn cardiopulmonar 4 36.3
Gluconato de calctio 2 186.8
= Maplobras utilizadas:
Ventilaclon mecanica 7 63.3
Dimlisia peritoneal 2 18.3
= Los dates de leboratoric mas interesantes son
Acldosls metabolicatpl menor de 7.2) 11 100
TP y TTP prolongagde(segun control?} 8 72.7

Hemoglobina vario de 9.9 14 gr/dl promedio 11.4 gr.
Plaquetas bajas(solo datao en 4 pacientes) menos de 100ml,
Creatinina elevada varic de 2.4 a 3.5 promedia 2.7 mg/dl
{dato de 4 paciunter).

Hiperkalemiaddato en 3 pacivario de 6 a 6.7 promedio 6.3
nEg/lt, .

Hiponatrenia(dato en 4 paclentes)vario 120-124 promedio
121.5 mEg.
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T m Loe disgndsticos agregados que encontrazoa en orden de
. fraguencia i

descripcion pacientes %
Hecrosis Tubular Aguda 6 654.5
Cardiopat{as Congeénitas 5 45.4
- De estos 3 acianogenna v . GO%
2 clanogenas .... 40%
Coagulacion intravaascular Disminuida 5 45.4
lequenia intestinal 3 27.2
FHeumonia 3 27.2
Hemorragin pulmonar 2 18.1
Aspiracion Mecanlico 2 18.1
Miccardit{e Hipoxica 1 9.9

con log datos clinicos obtenidos, y 1a degeripcion
Anatomo-patologica aobtuvimee que la patogenesls de la asiixia

fue” 1
Asfixia Parcial Prolongada (AFP) 10 00.9
Asfixia Total Aguda{ATA) 1 9.5
i Los datos clfonicoe eegdn clasificacich de Sarnat se
incluyen en orden de frecuancia en la aiguiente tabla.

SARNAT 11 7 PACIENTES SARNAT 111 11 PACIENTES
Hipotonia 7 paclentes 100% Arreflexia 11 pac. 100%
Hiporeflexia % 100% Midriaein LRL 9 81%
C.C.T.C.G. 6 85.7% Flacidez ] T2.7%

Fasiculaciones 2 pac., Per. Aut Regp, 8 72.7%

Estado aplleptico 2 pac. Coma 7] 54 .5%
Aoasls 5 paclentes 71.4% Estupor 5 45, 4%
Bradicardia 5 T1.4% Anisocoria 2 18.1%
Que jido 1 14.2% Hipoternia 2 18.1%
Xoro y auc.deb, 1 14.2
Llanto dé&bil 1 14.2

C.C.T.C.G= Crisis convuleiva tonico clonicas generalizadaa.
LRL= lenta respuestm de la luz o gin respueata a la niema.
Per, Aut. Resp= perdida del auwtomatismo reepiratorio,

El evento asfixid cccurric)
=Intrapartum 8 pacientes 72.7%
-Handicap mateisno + periodo intrapartum 2 paclentes 18.1%
-1 de los paclientes de partc fortuito no pudimos determinar la
chusa de la asfixia.



TABLA GENERAL DE TDATOS

i - —

P/BG/S/BEN/G P.H. NAC SF MEC  ART PBRIHATALES VAL APGAR
17427074211 3,600 C.Ur 81 81 T.P.P./C Ant. 2/4/6/6
2/38/m/73/11 2,%00 Fort -~ 51 Parto Fort 6
3/40/m/5/11 2,825 C.Ue 51 3 Circ de Cordo% 7/8
4/40/1171V 2,850 C.Ur Ei Db.P.P.X.1. 027373
5/40/4/74/71 2,500 Part St P. Fort. Mad. Desn. 4
6/40Q/F/1711 3,000 C.Ur 54 Ruptura Uterina 0s0r/374
Hipotension Mat.
Tr/AL/M/G/VT1] 4,000 C.Ur Si 51 T.pP.P. 272/4
8s38/L/2/1% 2,400 C.ur Si1 D.P.P.N.1. Hipotem- 0r0/3
slon Mat.
9/38/K/200711 2,450 C.Ur Si Polihidramnios.Pro- 0/0s4
lapeo de cordon
10/40/0/31h/7111 4,100 C.Urge 81 Si 2 Circ de cCordon. Qr2/,274
11/38/£/7/111 2,400 C.Urge S1 T.P.P.Xadre afiosa 2/2/3
Pre-eclampuls
Hota:
P/BG/S/EN/C = PacintesEdad gestaclonal/Sexao/Bdad al morir/Gesta
P.¥., = Pecao al nacer Nac= Tipo de nacimiento C= cesarea
Part= parto SF= Sufrimiento Fetal MNec= Neconic espeso

Ant. Perinataleu= Antecedenten perinatales

T.P.P.= Trabajo de parto Prolongado Fort= Fortutto

D.P.P.N.1,.= Decprendimiento de placenta normalmente
insertada,

C.ant= Csarea anterior.

Lns datos clinicoe inportantes se consignan en orden de
aparicicn ¥ solo los neurologicos Las abreviaturas FPa Res =
Perdida del! autoratiunmo respiratoric. SRL o LEL= 6in o lenta
respuesta a la luz.

CCT=Crints caonvulsivas tipo. T.A= Tlempo de aparicion.
Sarhat=ee contigna el tiempo de los tintonas de cada estadlo.
E.E.= Estado eplleptico.
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TABLA GENERAL. DE DATOS
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DATOS CLIMICOS 1KPORTANTES SARNAT C.C.T. T.A
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Hipoton.hiporef  Micsis,.CC 72h
de rep.Fasiculaciones.coma
Kidrimaia SRLYArreflexia.

Caput.Hipotermia . Mioaile.Hia 24h
potonia.P.A.Res. Arreflex.
Anlsocoria . Hipot.Bradicardia

Bradicardia.Hipot.Hiporef, ?2h
Sucolon y Moro debil.CC.
cgnn.PARea.Arref.Kidriaﬁis

SRL.

Cianosia.Hradicardia.Coma.
Arreflex.

Hipot.Hiporef.Midriasle con 72h
LREL.CC.¥idriacis SRL.PARes
Flacidez . Arreflex.

Flacidez , Arreflex.Nidriacis
LRL,SRL.Coma.PARes. Hradi-
cardia.Anisaocoria.

Hipot.Llanto débil . Hiporei. 972h
Miosis.Hipoglic,Apnea,Parao
C.R.-CC, BE. Arreflex.Midrisels
SRL.Flacidez.

Flacidez,Arreflex.idriasle
SRL.CC.Hradicardia.PARee.

Flacidez.Arretlex.Midriacie
SRL.Arreflex.Bradicardia,

Hipot.Quejido.Micels . Hipo 4h
ref . CC . Midriasise LRL.Arref
PA.Rea,.Palidez.Choque

Hipot.Miosis.Hiporef .CC 96h
Pericdos de Apnun.Fac.

chupeteo Midriasis.LEL.
PARen.Arreflexia.Choque.

111

48h

48h

24h

24b

24h

48h

48h

20h

24h

72h

CCTCG 72h
fae

. EHCEFALOPATIA

Mod/severa

Mod/Bevera

CCTCG  48h Mod/eevera

CCTCG 12h Severa

CCTCG 48h Mod/scvers

CCTCG
EE

CCTCG
ias

CCTCG

CCTCG
EE

Soevera

48h Maod/severa

izh Severa

Savera

12h Mod/sev

96h MNod/sev



GENERAL DE DATOS
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Reanimacion,Bicareol (holo
v mant) Fenc.Doble antim

{b Lac., Amino). Ventila-

dor

Feno.Blcarsol(rent) Doble
antim(Balac.Anlno)Tranfuc.

Bicarsol.{Mant)Doble antim
Furcsemide.Gluc de Ca.Dia-
l1isis Per, Ventilador.

Reanimucl&h Bicargolibolo
mant)Gluc D0%,. Dopa Yenti
lador y dialisie Per.

Dexra. Feno(bolo mantIVitK
Bicarsol(mant)Plassna Doble
antim(Bllac.Amino)

Feno(holo,pant)Dexa.Bicar
sol(mant) Plasma

Feno(mantDexa.Bicarsol
(mant)Doble antm({BlLact-
Aminc)Dopa Naloxona.Me-
tilprednisolona.Venti -
lador.

DFH.Dexa . Furosemide. Bi-
carcol . Vit K. Ventilador

DRK(bolu,mant)Dexna Furoce
mide.Bicarsol .Ventilador

Acldosle nenos de 7.2
Cr 2.4 Na 124nEq/1t

Acidoslie met.HbD.0gr/
d1.TP ¥y TTP alarg.Ca
da 6 mg/dl

Acidoais menos de 7
TP-TTP alar.Hbi0.2
gr/dl Na 120 K 6.2
nEg/Lt Cr 2.4 npgrdl

.Aaplraciéh de
Necrosig tubu
lar Aguda.

Nacroels tubu
lar Aguda
&, 1,0

¥uemon{a Foé.!nlt.

Colftis i8q.
Aspiracidﬁ de
Meconio
c.1.Db,
MNicrosis tubnw
lar Aguda

Fdema Tuvo Digest

Acldosis MNixta
nenos de 7. Hipoxe
oia PO2 30mmiHg

A

Acidogls menon da
Na 121 Bl 12ng/dl
TP y TPT alargado
Hb 1D.8gr/dl

Heno

Acidosls menos 7.2
TP~TTP alar.Hbldgr

Acidosis menon 7.2
TP.TTP alarg. Plagq
85mil ,Leucos 3,200

Acidosis menos 7
TP-TTP alarg-.
Plaq9%mil Hb i0grs/
dl. K onmEg/lt

Acldogis menoe 7.2
3?2 A0mmig Hb 12pg/

16

rteein Pulmonar
P.C.A.

Bnterocolf{tie
Hecrosante
Keumatosis In
testinal
Perltonftis
C.1.D,
rragia Pulmonar

Hecrosiae tubuy
lar Aguda

Cwfalohematdma
C.1.D,
Heumon{a Foc.
Mult.
Saepticenia,

Artesia Tricus-
Béc}oéiﬁ Tubu-
lar Aguda

Atelectanlas
Pulm. Multiples
C.I.V. LA
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UFH{bolo)Dexs . Furo.Bicar- Acldosis nenous 7 Asplrucion A Y.,
ROl (runt ¥ boloibopa.tia - THP-TTp alarg.Plag Heconio
lokona.Metil-Vbred. 70 mil.Hb l4-8gr/dl Hemorragia Pulm,

c.1.¥. P.C.A.
keanimacion.DFH . Fvyo . Acidosis mnenos 7 Neumonfa Focon
Doble Antim(Blact-Amino} Ca 7 mprs 1.Nal20 Mult,
Bicareol Gluc de Ca K 6.TrEp/Lt Cr 3.5 Hecrouis  Tubu-
Digosxina Diacepan HNeloxons mgrsdl . Hn lo.ber/dl lar Aguda.
Hetil pred. TP/TTY Alarg.Flag F.C.A,

4%mil leucos 2,300

REY



DESCRIPCICN HISTOPATOLOGICA DE LOS PACIENTES

CASQO 031,- EDEMA CEREBRAL GENERALIZADO, CIRCUNVQLUCIONES
ERSARCHADAS Y SURCOS BORRADOZ. POR LOS DATOS CLIKICOS Y
DESCRIPCION DE PATOLOGIA CORRESPONDE A ASFIXIA PARCIAL PROLOUGADA
(APFI}.

CASO 02.- EDEMA CEREBRAL PREDONMINANTE ER REGION FRONTAL ¥
BULBO DEGENERACION EGSIKOFILICA DE NREURCNAS CORTICALES. APP.

CASO 03.- CAMBIOS DE EDEMA CEREBRAL AGUDC GENERALIZADO,
CONGESTION DEL PARENQUIKIA Y PLEXOS CORQIDES. AFPP.

CAS0 04.- LAS NEURONAS DE LA CORTEZA Y ASTROCITOS PRESENTAN
KUCLEGS GRANDES Y CITOPLASMA VACUOLADD Y DATOS DE DEGENERACIDN
EQSINQFILICA. CONGESTION SEVERA PE PLEXOS COROIDES. APP.

CASQO 0S.-~ EDEMA CEREDRAL AGUDQ REBLANDECIMIENTO CORTICAL
FRONTAL Y PARIETAL CON HEMORRAGIA SUBARACEUIDEA FORNTAL DBRECHA.
APP.
CASO 06.- DANO CORTICAL DIFUSG, NEURONAS CON DEGENERACION
BOSINOFILICA, KNUCLBEGS GRANDES DE NEURONAS Y ASTROCITOS CQON
CITOPLASMA VACUOLADO, EDEMA DEL BULBO. APP.

CAS0 07.- CAMBIOS DE EDEMA GENERALIZADO HEMISFERIOS Y TALLO
CEREBRAL, VENAS DORSALES CON CONGESTION ACENTUADA, Y CORTEZA COX
ZONAS DB REBLANDECIKIENTO DIFUSO.APP,

CASQ 08.~ CAMBIOS DIFUS(S BN REURONAS CORTICALES, CITOPLASMA
VACUQLADO ¥ DEGENERACION EUSINGFILICA. EDENA FORNTAL Y
PARIETAL. APP.

CASQO O9.- DEGENERACION BDSINOFILICA DE NEURONAS CORTICALES.
DANG SINETRICO DE HUCLEDS DEL TALLD, DARO SIMETRICD EN  NUCLEQS
CAUDADO. ASFIXIA TOTAL AGUDA. (ATA).

CABO 10,- EDEMA CEREBRAL GENKERALIZADO. LOS NUCLEQS DE
HEURDNAS Y ASTROCITOS DE CORTEZA F HIPQCAMPO ESTAN GRANDEE Y
OTROS PICHOTICOS  CON CITOFLASMA VACUDLADDS Y HUESTRAN

DEGENERACION EGSINOFILICA. APP,

CASO 11.~- LEUCOERCEFALOPATIA PERINATAL TELENCEFALICA,
HECROSIS CORTICAL DIFUSA. EDEMA CEREBRAL DIFUSO. APPR,
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AHALLISIS Y DISCUSIOHES

El nidmero de pacientes analizados fua un total de.ll. er
egtudio que mayor nimera de pacientes, en loe que fuc reahi:adm
] necropeiall,1%) en todos 1los paclentes el Diagnostico
principal fua’B.H.l. .
Todos nuestron paclientes de termineg con peco promedio adecuado
para neonatos de t€rmino. Hubo leve predonminio del &axo
masculine, ein tener ninguna expl icacich para este dato. Todosn
nuestros pacientes fallecieron durante la primera scmana de vida.
La cauen de la encafalopatf{a fue¢ hipdxia perinatmljdados lon
antecedentes que tenescs de cada uno, ademas on la mavoria  de
nuestros paclentes hubo datos de sufrimiento fetal agude.
La valoracidn de Apgar en 10 pacientes estuve por debajo de
7 ¥y 18 recuperacidn del mismo fue muy pabre, o cual correlaclona
con la informacidn provia;, quo el seguipiunto de la valaoraciun
del Apgar tiene valor prongdstico vy habla de la severidad del

episodio asfictice .{(2,8), Bn  un paciente 66 reporto’ Apgar
normal, estos datos se cuectianan ya que lot datos ¢lfnicos del
paciente, vy su evelucloh, no corresponden con esa valoracidh. Mo

todos loe paclentes tuvieron seguimiento de Apgar los 20 minutos,
que on  banicoe Tara saber al estadoa  neuroldgice, peto  enld
correspondio, s que dos péiuntes nacleron por parto fortulto ¥ en
atrous. uo  ae conaigno. 9 de nuestTos pacientes nacleron Dor
cesarva de urgencia, indicada por la presencia  de vuatrintento
fetal france} eston daten  indlican gue i se  Llenc  (ontiol
entricto de monitores fetnl, se puede ldentificar un culrimiento
fetal temprano y prevenir este grave evento perinatal; ol cual
contiiciona mayor morbllidad gue mortalided; pero ln morbllidad
expresada  como  pardlisls cerebral  inftatil  en  un voraativro
problema social ¥ para la familia.

Todos nuestro6 paclentes derde el nacimiento coluvieron  oravet,
coen  dates  de sutriniento cerebral, Los  date,  olfnico-
nourocloglcos facilmente e locluyeron en la valoracion doe Sarnat,
¥ nl seguir estes datgs clinicos, nos dabamos una 1dea precica de
lasi condiciones clfinicas nourologicas de los pacientes, Tanto
los  datos de  lu clasificacicn de Sarnat(13) como 14 dir fimel
TieontllY son muy Gimilares y los doo hablan perfectamsente de la
severidad del dafo neuroloflco, ael como la wvolucidn clfinica Je
los paclentes; vy dan uno de los mas valiosos dalos prong™ Ut ue.
Hinguno de nuesiros paclentes conto’ con BEG, &) cual hublern <o
de mucha importancia para conpletar la valoracldn clinica.

Los wigni. ¢iinicon de mayor {mportancia, al igual que on la
terie  do Hrown(d} tueron 1 tono ¥y la presencia de 1oflefoy
tendinoros., Ademac.  der nuewtio swstudio los refleins tolomotor
fueron de especinl  importsncia ya que todon los  pacientes
prasentiaron alteraciones de Jos miwmos, ¢ la midrianic esvuve’
presente  an catid todoe low paclentesn dio aficefnlopat.ia DRV, Y
eris unt de los daton, principales de dalio cersbral irreverdible.

La precencia de erizie convulsivae en nuesiro oetudlo; todas
fucren tonicoslonlear genernlizadan ¥ de apericion de menor. de 48
harac, lo cual habia de dafio corebral dituco; ademas la apar ietah
de- eriuis cunvulhivnﬁ)prcchnio an Lodos los cacon 01 dnbaio e
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deterioro neurulégico severa y nuerte de los peonatos; por la que
" correlaclona con low dstos obtenidos en la literatura; que la
aparicldh. de las crisls convulsivas son da gran importancia
prondsticacd,14,21,22),

El trataniento recibido por los paclentes estuvo”acorde con
1a pntologfu que presantaban. La gran mavoria de los paclientes
recibio” fenobarbital vy DFH, los cuales reducen el netubiolisno
cerebral, disminuyen la entrads de calclo mamiva y la liberaclan
de iones superoxido, en este caso no tuvieron ¢) efecto decseado.
probablemente por la severidad de la aefixlia, o por no haber cido
pinistrados a tiempo © en dosie adecuadatestos. dutos no pudieran
ser consignados)., Ademas Yo evolucion en wvarios de  nudentro
pacientes  sunamente aguda y no hubo tiempo de reallizar
intervenciaon terapeutica adecunda.

Dentro de los datos de laberatorio encontrados en  loo
paclentes; es importante senalar lm acldosln que se presenta’ on
todos, ¥ como mabemos e8 uno de loe mecaniemes implicados eén  la
perdida de 1la autorregulacion de los vasos cerebralen, por o
tanto este e5 uno de lo8 factores gue eMpeoran la evolucicn  de
los paclentes anfixiadoc. R

Encontramor. alteracidn de los tienpoe de coagulaclion y en
algunos pacientes se determino” el diagnostico de C.1.D. por o
que estar atentos a ecte evento en loo paclentes wasfixiados,  ya.
que la liberaclon de productos trombopldsticos durante la hipnxia
puede condictionmar C.L1.D.

En pocos pacientes ce deterpinaron loo electrdiites v lon
azoados, peérc en agquellos que Iveron nedidon se ¢hcountrarocn
alteracionas de gran interes, ya que huba hipunatremia y aumento
de creatinina, estorn: dates no deben faltar en los  paclentes
asfixlados, vya que el involucro renal con la hipdria se¢ preconta
frecuentemente, como corroboramoes en nuestlo ectudlieo, ademas Ya
hiponatremis noL: puede dor la pauta o investigar lu priesencia
de otras alteraclones eloctrulitican secundarias a la aocfixXia
coma el Sindrome de Secresicon Inaproplada Jde Hormona
Antidivuretica (SI1ADH).

Las patologlas agregadas;varias fueron secundarlao a hipoxia
como la Neerosls tuobular, Isguemia intestinal y dano atocardiaco,
estas leslones no &e encontraron en todoss los paclentes
probablemente pour que 1la  evolucidn en  unoes paclentes  fue”
fulminante. .

La acoclaclon de cardiopatfa congehita se encontro’ en casi
la mitad de loug paclentes, por lo Qque habra que tener ¢n  cuenta
eatas alteraciones en el proncttico de low pacientes anfixiados,.

Diez de nuestroe paclentes guedaron incluidos en Asfixia
Parcial Prolangada(APP), datos que correlaciona perfectamente con
los estudics de Erann y Myers en monosd2,25,40) en lan  gue
tambien fud la causha predomipante ¥y la que maG oe sEepe ja a la de
los hallamgos encontrados en humanos.

Sclo encontrazes en le descripeion histoldgica datos du

hipéxia ugudn(degnncraciun eocinor flica, edena cercbral,
degeneracicon naurcnal) 1o cual corrobora que los  pacientes
fallecleron por eola causa y de manera principal, Solo uno delgs

pacientes  luve  data:s de  hipoxia repetids y tue el que tuvo
Leucoencefalopat fa pertnatal Telencefalics, 1a cual e unha lesidn
que antecede o las éncontradas »n 1o paclentes que sobreviven a



la asfixia ¥y mueren por otra CcuaUcs, pero ehte paclente tamblen
antecedentes y datos de asfixia cevera. .

Los datos encontradoe en la descripcich anatomopatologica,
bhabla que una de las leslones predominantes en estos paclientes
fue e} edepma cerebral por lo que el +tratamiento, debera estar
encaminado a disminuir el edema y de esta Hanera reducir el
riesgo de bhipertension intracranesna y heriniacich del uncus vy
tallo. Para esto se debe de monitorizar en todop los paclentes,
tanto lapresion intracraneana, cono la presicn de perfusion
cerebral. Ademas e debera prevenlr el aumento del metaboliemo
carebral, agl como la liberacicn de subslancias endogenas,que &on
cltotoxfkas, el fenobarbital vy el diienilhlduntoinnto. han
demostrado accion al respecto. pero ecta ea limitada. Exlste nl
monento investigucion sobre otros farmacos perc eston estah  en
foce de experimentacidn y aun no hay datos concluyentes.

Buaetro trabajo adolece de preciaion, pero tuvimog que
adecusarnos a los datos consignados en e}l expediente. Hubo datoo
muy importantes 1los cuales debleron teper un seguinmiento mas
detallado, como es el Apgor, loo datos perinatales expmenes de
laboratorio, peéro se trata de un trabajo de revieidn donde no oo
pueden controlar las varlables,

Eate trabajo es el primero de ou genero en este pafe sobre
ia patologfa por lco que debe ser mejorado y  coopletado  con.
estudios posteriores blen controladoe.

[
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COXNCLUSIONES

1) LOS PACIENTES QUB FALLECEN POR E.H.1. SECUNDARIA ASFIXIA
PERINATAL, TODOS PRESERTAN DATOS CLINICOS DE ESTADIC 11 ¥ 111 DE
SARKAT.

2) TODOS LOS PACIENTES FALLECIERON CON DATOS CLINICOS
CORRESPONDIENTES AL ESTADIO 111 DE SARRAT.

3) LA CLASIFICACION DE SARNAT Y DE A. TISSON DE [GUAL
VALOR PARA SABER LA SEVERIDAD ¥ PRONOSTICO DE UR PAGIENRTE
ASF1IX1ADO,

4) LA PRESENCIA DE CRISIS CGNVULS]VAS Y SU APARICION
TEMPRARA SON DE GRAN INPORTARC1A PRONOSTICA EN LOS PACIENTES COR
E.H.I. .

5) LAS CAUSAS DE  ASPIXIA, EVOLUCIOR Y DATOS
NEUROPATOLOGICOS EN LA NAYORIA DE LOS PACIENTES CORRESPONDE A
ASF1X1A PARCIAL PROLOMGADA

6) BL EDEMA CEREBRAL BES LESION PREDONINANTE ER HEONATOS LE
TERNIKO QUE . MugsreN - CONO CORSECUBNCIA DE BE.H.I. POR LO QUE 5U
PREVENCICOH Y TRATAMIENTO SON DETERMINANTES EN BL PRONOSTICO DE
L0S PACIERTES CON ASRIXIA. .

7 BL DISMIRUIR EL METABOLISMO CEREBRAL Y PREVENIR LA

LIBERACION DE FACTORES BIOQUIMICOS CITOX1COS 80N NETAS DE  VITAL
IMPORTANCIA EN EL TRATAMIERTO DE ESTOS PACIBRTES.

24 : ';
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