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!NTRODUCC!ON 

El. sufrimiento fetal agudo es un problemn antiguo r .. 

!recuente en el período perinacal secundarto a eventos \ntro.uter! 

noa que conllevan e hlpOxla e isquemia cerebral, que producen 

diversos slndromes nedrologlcos conocldos genéricamente como -

encelalopatra htP6xico-!squemtcn (EH[) en la erapn neonatal ( l, -

2, 3), produciendo en ocas!onea la entidad llamada edema cera- • 

bral (EC) (4,5). 

Durante varios ai"los hemos observado en la Unidad de 

Neonatolog!a del Hospital Regional Jº de Octubre que los recién 

nactdos (RN) que nacen con vnloract6n baja de Apgar (al minuto 

y cinco minutos) y que por EHI han desarrollado EC presentan 

durante este perCodo dlsm.tnuclón de la frecuencia cnrdtacs~ 

Por este motivo hemos decidido investigar el f~nome-

no; 
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JUSTIFICACION 

I..as condiciones nccualcs de nuestro pn!s hacen que -

busquemos mOtodos confiables y baratos para el dJagn6stlco, -­

pron6sttco y tratnmicnco de las cnfcrmc<ladcs. 

En Jn El JI se reporta unn incidencia de 14. 6 X 1000 -

RN vivos, con una rnortnlklad de l. 25 X 1000 RJ-J vivos, lecnli-­

dad de s.s3 y un porcentaje de secuelas de 3.63 (3). Su - -

dlagnbstlco se ha basado en datos cHnicos cales como: lrrieab!_ 

Udod, letnrgfn, convulsiones, hlpoaccivklnd, lúpotonfn e hipcrt~ 

nfa muscular, hiperrcnctividad, reflejos osceotcndinosos aumen­

tados, fontanela interior nbon1badn, nlstngmus v6mitos, htporrcnE 

tividad, intestino hipóxico ( 3, 6, 7, ); y por estudios de gabinete 

solamente se pualc corroborar por mcdicloncs de la presión ln- -

tracraneann, tomo\;rnffa axial computarizada, ultrasonograffa o -

gammngrnffa ccrchralcs ( mttodos caros y algWloS de ellos inva­

sivos), de tal n1odo que el hallaZ\!O Je braJlcurJia en el EC vi!:_ 

ne n enriquecer el arscnrtl clfnico no invasivo para el diagnbstl­

co precoz, efectuar un trntamlcnto oportuno y evaluar un pron6~ 

tico de los RN que sufren Je dicho pntola)'.!:ía. 
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ANTECEDENTES 

1 llstorio: la pnlnbra edema dcr:lvn del grlep;o y slgnl­

fica lúnchnz6n; los mAs nntiguos autores griegos fueron los pri­

meros en reconocer los efectos de ln hinchazón cerebral asoc!E­

dn can trncturn de cranco; en ciertas clrcunstnnclns In trcpann­

clOn ternpOutica fuO tnvocndn, co1no se encuentro en ln obra de 

HlpOcrntes tltu1nda " Sohrc el daño n la cabeza " (8), Hlpocr~ 

tes reconocl6 el contenido ncuoso del cerebro edematoso en su 

trabajo " Sobre ln cnfertncdnli snp;rnda ", cunndo dcscribl6 las 

convulsiones en el adulto ( 9)~ 

Las stgu1cnte refcrcncln del edema rraumatico pro­

viene de Abur Bnkr fl.-1uhnmmad, mO<llco de r~rsln, qul~ eser! -

blo su " Enciclopedia 11cdiclnal" aproximadamente en el siglo 

IX~· Esta. ful: impreso posteriormente en Lugduni en 1511. En 

ella se mencionan que de las lesiones de la en.bezo, In cotnpre­

slOn del cerebro ful: ml'l.s ltnportnntc que el da.110 del crnnco - -

(IO); 

.Alejnn<lro ?\ton ro en 17 R3 rcport6 el posible origen vas 



cular del edema dJcJendo: " cunndo el ngun u otra materla es -

l\Jndlda o secretada en los vasos sangufneos.... una ca.ntidad -

igual de sangre a la materia es roodlda se encuentra preslon"!!. 

do sobre el c.ranco " ( 11 )~ 

El médico escoces J otm Abercrombic en 1828 manl-­

!est6 que el reblandecimiento que afecta la csttuctUra interna -

del cerebro en gente joven es el resultado de la inflnmaclOn -­

( 12)~ Samuel Solly not6 el reblandecimiento asociado a hld~o­

cefalfa infanta y artcropntfn: en su discusión de " Anemia ce~ 

bral". publicada en 1847 ( 13). 

Los argumentos concernientes n la naturaleza preci­

sa y etiologla del reblandecimiento contlnunron. y en 1843 John 

Hughea Ben.nen, pnt61op;o de Edinhurgo scparb dos formas de 

producirse el edema cerebral: A} lnflamator:lo, caracterizada 

por un eKudado de corpusculos sanguineos, y B) Na inflamato­

ria. con masccraciOO tisular del suero. (14 ). 

El profesor Joshcp Guislnin de OOl¡,1;lca, public6 en --

1852 tm tratado de " RcblanJc..:hnicnto cerebral ", que explora­

ron "Las alteraciones or~unicns que se presentan dentro de los 
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trastornos cerebrales "• El tambl(!n dcterminO la hlnchazon de 

células grises hasta diez veces su tnmaii.o normal y concluy6 -

que el escape sérico de los vasos fué embebido por las células. 

(IS); 

Sir ]olm Buc~lll en 1874 escrtblo JW\to con Dnnlle T!:!, 

Ke la tercera edíciOn del manual de Medicina Pslcol6gtcn dcfl-­

ntendo el edema cerebral como: Un estado en que el tejido del 

organismo es difUndido por agua o serosidad ( 16 ). 

En 1905 Qutncke menciono las punciones lumbnrcs re­

petidas para remover el liquido cefalorraquideo (17). En 1945 

con la introducclOn de la penlclllno. Garmtchael combina las pllll_ 

clones lumbares frecuentes con penicilina ststémtca y cranoo-­

plasttn ( 18). 

A fines del siglo XIX se encontro que la lest6n lntr!!_ 

craneal aumentada y el edema ccrcb1·al pueden presentarse en -

ausencia de trauma. El capltdn We cd y el teniente McKtmbbcn 

en el 1-Jospital ]ohn ilopkins en 1919, investigaron los efectos s~ 

brc el cerebro de soluciones intravenosas de dlversn osmolnri­

dnd dcmostrnnrJo en gatos que la presl6n cerebral o en líquido 
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cereb ·al puede awnentar por infusiOn de agua destilado intrave­

nosa disminuye por la lntusi6n hipertOnica salina al 303 o S!, 

de bicarbonato de sodio ( 19 ). Demostrando los ex.!lme­

nes h stol6gJcos de los cerebros que fuer6n infundidos con so­

lucl es hJpotOnlcas un aumento en el espacio intercelular de -

la m ceria gris, el tamaHo de las células fui=: normal o disml­

nufdo Después de una Jnfusl6n hlpcrtlinlca los capllnres corti­

cales fueron distendidos y el espacio intercelular fué dimlnuldo~ 

La Idea de usar soluciones hipert6nlcns para reducir 

el ed ~ma cerebral fué aplicada rApldamentc en clínica por Haden 

en 19 9, utilizando glucosa intravenosa al 25% ( 20). En 1962 -­

Roso noff demostrO In naturaleza temporal del control del edema 

cerel,ral por soluciones hipertOnicas, y el efecto del rebote en -

la PI siOn intracranenna que puede seguir a su admlnlstrncl6n -

(21,,2). 

El conocimiento pat6loglco del edema cerebral progr~ 

sO PICO de In definlciOn de Buckn111 y Tuke (16), hasta 1905 -­

cuan lo el putl'>logo nl<:man Mnrti Rclchardt ( 23) di vid to el edema 

en " llJrnodem " y " lllrnschwellung: ", la Interpretación que dio 

a e8)s dos estados fu~ que el agua se encuentra fuera de las --
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células en. el primero y el agua se encuentra dentro de las cél}! 

las en el segundo~ 

Esta dfvtslOn tué valida hasta la aparJcl~ del micro'!_ 

copJo electr6ntco que suglriO la ausencia de tm. espacio extrace­

lular en el cerebro~: En el ano de 1966 Klatzo dfO una explica -

cl&l de Joa mecanismos pat6genlcos de Jos dos tfpoo de edema -

( 24 )~ El deffnf6 el edema vaaogénfco como un acumulo de agua 

y constituyentes plasmatlcos fuera de la célula, resulrado del -

daf'io de las paredes de Jos vasos cerebrales. El edema intrn­

cehllar es debido a un disturbio de la permeabilidad de la me'E 

brana celular, y fué definido como .edema cJrot6xlco, siendo n-­

soclado con una barrera hemarocnccfál fea intacta~ 

Conceptos actuales: Por deflnfclOn el edema cerebral 

representa un aumento rcaltivo en el cootenJdo l!quJdo del cere -

bro, y puede estar localJ2:ado este líquido adicional en W1a o -­

mlls de los compartimentos ltqufdoa lntracraneanos. En los mn 

mfferoo estos cuatro compartimentos fntracraneanos flufdos: in­

tracelular, extracelular, eapacfo subaracnoJdeo, e fntravascular, 

Lo barrera hematoenceralica separa el compartfmfento intravas -
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culnr de los otros y exhibe una resistencia trascedcntaJ a In di -

tus16n líquida y el pasaje de macromolecular, en adic16n a sus 

propiedades de transporte activo~ La membrana cr?lular provee 

la barrera entre el compartimento intracelular y el líquido cx-­

tracelular, y el espncio subarncnoldeo. 

El agua es difUndiblc entre los compartimentos y se 

mueve pasivamente de cuerdo a los gradientes de presl6n osm6-

tlca e htdrost!'itlca. El grado de difusi6n depende de la conduc-­

tividad hidrAuUca en las barreras departamentales~ La preslOn 

hldrostlitica de la sangre es la primera fuente de toda preslOn -

hidrostAtica lntracraneana y esto Influye sobre la acumulnci6n -­

liquida del cerebro ( 25 ). 

Dcspu~s de la divlsi6n flDldamcntal de Klntzo en 1967, 

el edema cerebral vasogOnico y cltot6x.lco, F'lshman caracteriz6 

una tercera forma lntestictal de edema, consecutivo a un hidro· 

cefalla obstructlva agua (26). El lfquldo cefalorraquideo atra-­

vlesa el ep~ndlmo y entra en el espacio extracelular de la moti:_ 

ria blanca periventricular, donde puede destruir fibras nerviosas 

y producir degeneracibn gltal ( 27 ). Mlller report:() una clasifi-· 
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co.ciOn mas amplia del edema cerebral en 1979, e idcntlficO c1!!, 

co mecanismos diferentes de acumulacte.t del edema cerebral -

en los diferentes compartimentos Uquldoe ( 28 ): 

TIPO 1: Edema vnsog~nlco~ La barrera hcmatoencéfallcn esta -

danada y se acumula el edema en el compartimento cx­

tracclular. El liquido es un filtrado de plasmo e lncl~ 

ye prote!nas sérlcas. 

TIPO 2: Edema cltot6xlco. Ln bomba de sodio en lB membrana 

celular esta daílada, y el agua es absorbida del c_spa­

clo cxtrncelulnr de donde es reducida por In célula in­

flamada. 

TIPO 3: Edema hidrost.O.tlco~ t...a altcrnciOn del equilibrio de -­

Starling a trnvl:s de la pared vascular deja pasar agua 

hacia el interior del espacio exrracelular. El l!quido -

de edema es \ID ultraf!ltrado plnsmlltico ltbrc de pro-­

tc!nos. 

TIPO 4: Edema intersticial. Después de una hldroccfnlln obstruc 

tfva aguda el liquido cefalorraquideo atraviesa el epl:nd_!_ 

mo hasta entrar nl espacio cxtracelular en la sustancia 

blanca pcrlvcntriculnr. 

TIFO 5: Edema hipoosml'.>tlco. Lu. osmolnridad pHisn1ntica baja, 
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saca agua y se acwnula en el compartimiento extraceh! 

lar, entrando o las células canco de la matetla gris co­

mo de la materia blanca~ 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizo un revtstt.n retrospectiva de los expedlen­

tes clinlcos de recten nacidos vivos del servicio de Neonatolo­

gfa con d1agn6stico de edema cerebral secundarlo a encefalopa_ 

tía hipOx:ico-lsquemlca, stn maUormaclooes coogenicas, en el 

perl'odo de tiempo comprendido de enero de 1986 a enero de -

1987 del Hospital Regional 1º de Octubre del I. s. s: S. T. E: 
Los datos f'Ueron recolectados de tm. formato dlsenado a propó­

sito, el cual incluyo: Edad, Sexo, Apgar al minuto y cinco - -

minutos, Frecuencia cardiaca y/o temperatura corporal en los 

horarios matutino, vespertino y nocturno, as! como signologfa 

neurolOgica de los primeros cinco ellas de vida extrauterina. -

La edad gestacional se cálculo en base de la QJtime. menstrua­

ciln y a la exploraciOn neurolOgica rutinaria en el servicio. 

El diagnOstlco de edema cerebral secundario a encefalopatfa 

hip&dco-lsquemJca se rcallz6 por la presencia de signos ncurE!. 

lOg:lcos de acuerdo a la clasificaclOn de Sarnat y cola., mo:.li­

ffcado por Finner y cols:· (3,6,7): La clasificncJOn es la si-­

gu.lente: 

Estadio I: Hiperreflexta, irritabllldad, taquicardia, dilatacibn -
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pupilar. 

Estadio 2: 1 liporreflexia, letnrgfa, miosis, bradlcan.lla, reflejos 

primarios <lJsminuidos ( lvforo y succl6n )~ Convulsi~ 

ncs. 

EstadJo 3: Estupor, flacidez, pupJ1as pcqucflas y fijas con pobre 

respuesta a la luz, t.lJsmlnuclbn Lle Jos rcílcjos de 

flexibn, hipotcrn1ia, ausencia de 111oro y succl6n~ 

En nuestro cstu<lio no se agruparon los nHlos en los 

estadios mencionados y solo se Incluyeron aquellos que reunte-­

ron WlO o mds de los criterios sciialados en algunos de los tres 

estadios. 

Se considera brm.Jicardia el l!mltc inferior a 100 lati­

dos por minuto y debajo, los diferentes autores no se ponen de 

acuerdo en cuanto a los l!mitcs inferiores de la frecuencia car­

diaca para considerar bradicardia ( 20, 30, 31, 32, 33, 34 ). Apoya~ 

dese en la prdctlca diaria, en el libro de texto l lnrrict Lnnc -­

( 35 ), y de un rrabnjo de tesis de reci~n nacidos sanos en este 

l lospital, donúc se cstin1a el rnn!':o de 109 latil os por minuto c2. 

mo minimo y 162. 3 latidos con10 n1~xin10 ( 36 ), tomando en - -

cuenta el hecho de uJarr:iciún fislolúglca pot· el que to.Jo rcci~n 
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nacido debe pasar~ 
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RESULTADOS 

Los datos encontrados en la rcvf sf6n de nuestros ca­

sos arrojan los resultados que a contlnuaciOn se enumeran: 

IncJdencJa: Durante el Ucn1po tic cstWio hubo JlJ7H nacimientos 

de rcclOn nncfdoR vivos, t.lc Jos cuales ingresaron -

287 al servicio <le Nconatologfa tanto en alslamfento 

co1no en ¡:ntolbg-fco, Uc cJios 69 fueron de prcrcrfT!.! 

no, 211 Lle t crmino y 7 de postcrmJno. De ellos -

64 reunieron el diagn6stico de cdcrna cerebral sc-­

clUldarfo a cnccfalopatfu /iipúxlco-isquc1nfc<1, c.lc1no~ 

trandosc que ·Hl de Jos mismos (67.1%) se asocia­

ron con dlsminucibn dl! la frecuencia carcUaca, La 

incfdcucfa para cncefalopatfa hlpóxfcu-fsqucm!ca ful! 

de O, 93 X lüfXJ rcc.i!!n nacklos vivos en nuestro h~ 

piral ( cu;:idro J). 

VatiabJcs estudiadas en los 64 niílos: 

1-Joraríos de medición: Se tnidJcron los slg-nos vitales en Jos tres 

tun1os rutinarios ( rnatutino. vcr;pcrtino y nOCtWlo) -

entre ellos 1.:i frccucncfn cardl.:ica, cncontr.:indo en -

el turno matutino una prcJomfnancia SÍJ:,>nificatf\'a --
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RESULTADOS 

Los datos encontrados en Ja rcvisllin de nuestros en -

sos arrojan Jos resultados c1uc a continuación se enumeran: 

Incidcncla: Duruntc el tiempo Uc estudio hubo ]978 nacimientos 

de rcc10n nacidos vivos, de Jos cuales ingresaron -

287 ni servicio de Nconatologf<l tanto en aJslamfcnto 

como en t=ntológico, de ellos 69 fueron de prctcr~ 

no, 2JJ de tcrniino y 7 de postcnnino. De ellos -

64 reunieron cJ dingn6stfco de edema cerebral se-­

cunda rio a cnccf.:iioparfll lilpóxico-Jsqucn1ica, domo:!_ 

trandosc que 48 de los mismos (67.1%) se asocia­

ron con tHs1nlnución di.! la frecuencia cardiaca~ La 

incidencia para 0ncefnlopntfa hipóxico-lsqucmfca ruo 

de o. 93 X 1orx1 rcci~n nncklos vivos en nuestro h~ 

piral (cuadro 1). 

Variables cstuJiudas en los 6·1 ni11os: 

Horarios de medición: Se midieron lo.s signos vJrales en Jos tres 

tun1os rutinarios (matutino, vespertino ) noctuno) 

c1itrc cJJos la frccucncln cardiaca, encontrando en -

el turno nintutlno una rrcJomJnnncJa significativa --
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(51~53) de hallazgo de disminuciOn de la frecuencia 

cardiaca, segui<lo por el turno nocturno y vcspcrtt -

no con 37.5~~ y 32.83 respectivamente {p(l),01) 

(cuadro 2). 

Dfas de MedJcJ6n: Los primeros cinco <.Has de vida cxtrnutcrina 

de los 64 nh1os fueron nu .. --<lldas las frecuencias ca! 

diucas en los tres horarios, donde se coniponaron 

de manera simJlar excepto el 4" d!n donde se en-­

centró difcrcncla significativa del grupo rnatutino -

con respecto a los otros 4 dfns y 2 grupos (cuadro 

3, grttfica J ). Se rcnllz6 la prueba de hon1ogcniz'.!_ 

ciOn de variancia a los tres grupos y con objeto -

de rechazar los datos que no corresponcJlcran a la 

muestra, se aptlcO la prueba lle Out-Une, cfccnm!! 

dese Ja prueba de F en donde se oltuvo w1a dife-­

rencia si~iflcatlva entre grup::>s en el cuarto dfa, 

por Jo que se apllcO la prueba de Dunnct la cunl - -

muestra diferencias sJgn1flcntivas en el tun10 maru­

Uno en el cuarto dfa. En los L!!as l, 3 ~· S hay df­

fcrcncins Jntcrgrupalcs que no soo s1gn1ficativas, 

excepto en el d!a 2 en el fJUC no se encontraron. 

Peso: Los rang-os de peso anriliznllos fueron de rncnos de 
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1000 g~ a mas de 4000 g ( cuadro 4, flg. J). Es -

importante seftalar que el caso llnlco de menos de -

1000 g no se asocio con dJsmlnucJOn de la trecuen -

cia cardiaca¡ en cambio vemos una tendencia de ª!!. 

m~nto en proporci6n directa de bradicardia con el 

peso (cuadro 5), ast tenemos que el rango compre!! 

dido entre 1000 y 2000 g la asocJac16n Lle bradJca.r­

dfa fu6 de un 42. 83 de un total de 7 casos: entre -

2000 y 3000 g cncontran1os 52. 9% lle recién nacidos 

bradicardlcos de un total de 17; en los 30CXJ y 4000 

g la bratlicardía la encontramos en un R4. 3% de un 

total de 32 nh1os, y por encima de Jos 4000 g la 

asociaci6n fu6 Lle S7. IJ~ de un total de 7 nillos. 

Edad gestacional: Clasificmnos la edad gcstacJonal en recJOn na· 

cides de prct~rn1ino, tern1ino y postC!r1nino (fig. 2). 

En esta varla!Jlc se encontró un n1nyor porcentaje 

úe asociación con bradicardia en nif\os clasificados 

como de tl>rmino, representando el 76. 93 de lU1 to­

tal de 39 nliíos en nlElos de pt'ct6rmlno la asocJactOn 

fuO de 52. J:;'.. Je un total Je 11 nifios, y por Oltimo 

en nhlos clasificados con10 de postOr1nino Ja asocia-
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c!On con bradicardia Cué del 50% de 4 recién nnci -

dos (cuadros 4 y 6;· ). 

Valorocilm de Apgar: Se califico el Apgnr sobre los tiempos coE_ 

vencJonales, al minuto y cinco minutos ( fig. 3, 4) -

(cuadro 4). El cuadro 7 muestra que el mayor n~ 

mero de recién nacidos con bradicardia esta en Jos 

collflcndos en 7-R de In vnlornciOn de Apgar al pr!_ 

mer ml1uto y los que presentaron una pcrsJstcncla 

de Apgnr bajo a los cinco minutos. 

Sexo: De los pacientes estudiados con dingnOstlco de t.."'t.!c-

mn cerebral secundario n cnccfalopntfn ltlp6xico-is­

quemlca 45 correspondieron al sexo masculino y 19 

al sexo femenino, nsocianiJose con distninucl6n de -

la frecuencia cardiaca en el 46, s3 en el sexo n1ns -

cullno y el 20. 33 en el femenino ( ftg. 5 ). 

Manifestaciones cllntcas: El cuadro 8 n1ucstra 12 sf)!:llOS estudia 

dos n propl'lsito, llan1a la atcnciOn que en el total -

de los 64 niüos con diOb'll6stico de edema cerebral 

se cncontr6 por lo menos un signo, observando que 

los tres primeros en porct'lltajc fueron hipoactivldad, 

hiporreactivk!.'ld e hipertonlcidnd n1u!:lculnr. t:l cun-
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dro 9 demuestra que <le 2 a 3 signos es mti.s alto 

el porcentaje de asocio.ci6n con bradicardia ocupa'.!.. 

do el 69~ 2<Yo; la asocincirm de 4 a 6 signos ncuroJQ_ 

glcos ocupo el 66. 63: y el menor porcentaje COCO!!_ 

trado de sl~nologra estudiada y asociación con brn­

dlcartlin fu~ de O n 1 signo correspondiendo al - -

54.53. 
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805 DEL ESTUDIO CON OlAONOSTJCO tu: EllliMA Ct:R&BRAL SEClJlH.IAfllU A Elll 

CON DISMlNUClON L>f.: l.,\ PRECUENCIA ., 

" t 7 .1 

SIN DISlollNUC:ION DE l..\ f'RSCUU!Cl:A ' 
" J] .H 

FUENTE! ARCUJVO ll.lNll'l) LlJ::L !>. Dt; Nl:;ONATOLOGJA IJ,~;L Jl.R. ta. vi,; OCT. 
(lSSST!::}. ENERO DE l•Jaf, A ENERO DE l<JOi 



CUADRO "} 

llORJ\RfOS A.SOCIADos C'ON DiSMINUCION DE L1'\ FRECUENCIA CARDIACA EN N!Nf:os CON DIAGNOSTICO DE 
E01':MA Cl::REflAAL SECUN~IUO A ENCEf'ALOPATlA JllPOK.IC0-15(.UEMICA 

VARIABLE NO DE CASOS 

HATUTl NO 

VESPERTINO ,. 
NOCTURNO 

FUENTE; ARCHIVO CLINICO DEL S. DE NEOt>ATULOGIA DEL 11.R. lo DE OCT. 
(ISSSTE) • ENERO DE 19BE A ENERO DE 1987 

" 
54 .6 

37,5 

39.0 



C UA.DRO 3 

DISMINUCION DE LA PRECUENCIA CARDIACA EN MEDICIONES SERIADAS POR DIA y TURNO EN NIAos 
CON DIAGNSO'I'IC'O DE EDEMA CEREBRAi, SECUNDAHIO A ENC'El-'ALOPATIA JIIPOXIC.:0-ISWUEHICA 

VARIARl,E 

DIAS MATl1I'INO VESPERTINO NOCTURNO 

1 1 
Nu No DE :::Asas % No or: CASOS % No 

l 1 ;? .é - 10.5 

2 9 23.6 9 2 3 .6 

) 11 211 .') 12 31 .s 

4 19 so.o 1' ) l . 'i 

' JE 42.2 9 :?J.é 

1'l1ENTE: ARC!llVO Cl.INICO DEL S. DE NEONA'füLOGIA DEI. H.R. Jo DE OCT. 
{lSSS'rE). ENERO DE l'J8t A ENERO DE 1907 

4 

13 

11 

14 

12 

DE CA 

l 
os " 

10.5 

34.2 

28.9 

J(; .a 

31.5 



160 

140 

120 

108 

00~'~;1~-;1:-2~~31----+4~---5~--i 
'lrn.rtcio. I .-Lr. -r'ltlct> ,.,. .• 1<>Ji'l.Tl'l •'l .. nrr-1-::ir,11 ...... t..r,.. 1 oa i.r .. • ;::r1o1po•1 l• 
'1r•1 ... lm ··~ riu1uu•t. nuo;>1<t.rr. rlif"rf!:1t'i11 ~1~nf."lc-r,'l.iv11. ~!'\ .. 1 cu•1rt.1:1 ditt. 
~"t.r .. 4'11 t.·1r:.o 1:ni.11t.i~o -y"' '''"ª ""·t.iria (P< .o,)~ 



CU/\llRO 4 

ANTECSDBNI'ES PBR.INATALt:S f.:N NJRos CON DIAGN{J.STtCU ne EDEl"\A CEREBAAL 
Sl:CUN'*R.IO A l:MCEFALOl'llTlA illPOXJCO-lS(IUDIH'A 

VARIABLE No • .... (q) 

- 1000 l l.S 
lOOU-2000 7 l0.9 
2000-3000 l7 ;>6.S 
3000-4000 " so.o 

+ 4000 7 10.9 

EDAD GESTACI OAAL 

PJU,TEllMINO " 12.a 
TERKlNO " f>0.9 
POSTt:RMINU • .. , 

AP~R AL MINttro 

o - J ,. 17.5 

• - • " 53.l 
7 - 8 • "·' 

APCAR • LOS 5 HINUTUf: 

o - J lo 15.6 . - • Jl 48.4 
7 - 8 " 35.9 
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Pl!so: 

º'ººº-"ººº 
§zooo·~ :sooo 

[;-;·.::;11 000-2000 

t>: .... •:] t- .. ººº 
lii- 1000 

!DAD l!STACIONAL 

o ,.!'.RMINO 

~ PAET!AMINO 

lO POSTIEllMINO 

!15, I % 

,., •. 3 

,1 .... 

APIAR AL MINUTO 

D·-· 
§O-> 
o,_, 



CUADRO 

PESO KN ORAMOS EN NlAOS CON 011\GllOSTlCO OE 1'.Dl:W\ CEREBRAL SBCUNDARlO 
A ENCEFALOPATlA l\lPOltll.:0-15\,¡UEHtcA ASOCIADO CON DISMINUClON DE 1.A FllE­

CUENCIA CARDIACA 

- ~ooo 
1000-2000 
2000- JO(\Q 
3000-•hlUO 

•4000 

' " " 

.. , 
IO.'J 
:n, ~ 

''º·º 
10.'l 

ASU<..JAt>O A 
DI StU NUCl OH 

·,~. ,, 

nJENTt:• AJH.1LI\10 CLltl!CO OEl, s. CE ~n:oNATOLOGIA or.1. u.~. In lll> OC.'T. 
(ISSSTE). UlEllO DE l'll!6 A OH::llO PE 191l7 



cu,.0110 & 

EDAD GESTACIONAL EN NiflOS CON DI,.GtlOSTICO DE EDEMA CERF.llAAL SECUNDARIO 
A ENCEFl\LOPl\Tll\ llJPOXICO-lSOUf:HICA ASOCl"DO CON DISHINUCION OE U. FRE­
CUENCIA Cl\IU>ll\CA 

llS<JCl/\00 A 

EDAD "º 
., OISHI!lUCION ~ 

' PRETERMlNO " );¡>.o " !">:! ,3 

TEllHJNO ,., (0.9 " 7&.9 

PO&TERMINO ' '.' ' 50.0 

FUENTE• AllCllIVO CLttaco IJl:J. s. DE NEO!'l\TOLOCI/\ DEI. 11.R. JO OE OCT. 
(!SSSTE), ~'.Nlo:RO m: ¡qll( /\ EN!o:llO PE 1907 



CUADRO 

VALOR Dt APGAR i'<SOC'IADO CON DISH1NUCJON DE U f'RECUl':NCtA CARDIACA C:S 
NI~OS CON DIAGNOSTICO DE EDEMA CEREBRAL SECUNDARIO A ENCEFALDl'ATlA 
llIPOXICO-ISQUDHCA 

ASOCIADO CON DlSHlNUCJO!I º' ·~ •·e 
APGAR i'IL MINUTO No DE CASOS No DE CASOS , 

D - ' " " { :•. ~ 

' - ' 
,,, 

" 6.0. 7 

' - ' ' s H) • .l 

Al'GAR A !,os s Hl/ltrtO!i 

D - ' 10 ' 10.0 

• - ' H 21 (;]. 7 

' - " " " ''º·º 

l'UENTE1 ARCJUVO CLINJCO DEL S. DE NEONATOl.OCIA DEL. 11.R. lo. DE OCT. 
flSSSTE). ENERO OE l'JBf. A ENE:RO DE 1987 
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PORCENTAJE DE PACIENTES CON BRADICARDIA EN RELACIONAL SEXO 

F 1 O, 5 



CUADRO 8 

MANIFESTAC!ONl'.:S CLINJCAS EN NtílOS CON OlliGNOSTJCO DE EDEMA CEREBRAL SECUNDARIO A 
ENCEFALOPllTIA llJl'OXJCO-ISOUEHlCA ASOCIADOS CON OlSMINUClON DE LI\ FREC.CARDIACA 

SlGt-10 No OP. CASOS ASOCXADO A DISKlNUCION (FC) 

\ 

llJ fOo\CTl VX llMl 
111 l'ORllaACTl VllWt.D 
lllPERTDNlCIOAO "USCUIJ\R 
ROT AlJME:NT.\OOS(+) 
IRRlTAaILIOAD 
1.rruo1A 
llIPOTONIA HUSCUJ.AR 
COWVl!LSI Otll!S 
JNTl!:STlNO IUPOXJ:CO 
FAA I++ 1 
VOHJTOS CllONICOS 
NlSTAGMUS 

~4 

29 

" " 'º " 15 
10 

B 
l 
l 

' 

ruarrs1 AllCHIVO CLllllCO OBL &.D& NEOtlATOLOGlA DU. H.R.IO DE OCT. 
(XS&STB). •aao De 1986 "' ENERO D• 1987 

(+) r•flejos osteot•ndino•os. 
{++) fontanela anterior •bcnbada 

ll 
15 
16 
16 
12 
10 
10 

5 
4 
l 
l 
l 



CUADRO 9 

ASOClAClON DB DSIMINUCION DE 1.1\ FRECUENCIA CARDIACA CON SJOtlOLOGlA NEU­
ROLOOlCA EN NlQOS CON DIAGNOSTICO DE EDEMA C~REBRAL SECUNDARJO A EUJ 

ASOCIADO CON 

SJONO ,., No ' Dl EiMI NUCJON ' 
o - l 11 17.l ' 54.S 

' - J 26 40.b 1" 69,2 

4 - s " 37.5 16 66.6 

' J 4.6 ' 66.6 

FUENTE1 ARCHIVO CLINICO DEL S. DE tlEONA.TOl.OGIA DEL H.R. JO DE OCT. 
(lSSSTE). ENERO DE 1906 A ENERO DE l9íl7 
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DISCUSION 

Ln 1ncJJa de la frecuencia cardiaca ccontr<1r.ln en nuC.;! 

tro estudio fu{: <le 139. 7 latidos pur minuto, cHra rc11:nlvamcnte 

inferior o la rcpon:nda en la Utc.:ratura de tests tic este hospital 

(36), slgntncantc en cuanto ul volumt.:n del µa~to cartllaco por -

su repcrcusl(:in en la respiración celular. 

El turno matutino Jcmostrb un porcentaje: 1nayor de -

niños con brnillcartlla, en sogw1do lug;ur c.:1 nocturno y por Oltimo 

el vespertino, sin encontrarse una cxpl!cacilJn íisiol6gicu convf~ 

centc a este hecho. 

El cuarto llfu tlcn1ostrb ser el mtls crl'tico en cuanto 

a detecci6n de bratlicardia, lla1nn la at~ncH'm que comparativa-· 

mente can los rccil:n uacidos nornuilcs a 1 cuarto tlfa presentan 

\lll aumento de la frecuencia cardiaca l;omo tu demuestra el es­

tudio de tesis realizado en este hospltal ( 36), ~stc hecho se -

queda por el momento como hallaz~o estadfstlco. 

Tanto el pes<.) c:o1110 la C'dai.1 _¡!CStaclonal normal cncO!!. 

tramos el mayor nCin1cro de asociaclbn con bi:-adicni:-dta: en los 
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.rectO:n nnctdos prematuros, postmaduros, de bajo peso y sobre­

peso condJcJonn lUl cstrcs y unn relativo " ndnptnciOn í1sJolbg1ca" 

tanto antes del parto, transparr o y pospurto, que da origen n 

Wl.'.1 serie tlc alteraciones a dUcrcntcs niveles del dcsarroIJo tfel 

edema cerebral; aunque tOl.lo esto puede ser un artefacto cstmJI~ 

tico debido al nlimcro tlc pacientes estudJados en coda f!:rupo. 

Un cunnto nl sexo no hay difetcncia sf¡.(n!ficnrJvu por -

el nrimcro lle pack:ntcs catuillados con1paratlvan1cntc. 

La brndicarilia en nir1o;; con cden1n cerebral esta re­

lacionada sJgnlf1cntlvnn1cntc con In prcHcncla de signos ncurol6-

glcos en forma importante en todos los casos, encontrnntlo el -

incllcc porcentual por arriba del Süfu, esto poc.lrfn corresponder 

a que n la n1nyorln de nuestros pacientes curso.bnn el esradio 2 

de Sarnar y cols~ modifico.do po~ Finner y cols~ 
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CONCLUSIONES 

1:- - La bradicardia es un signo cstadfstJcamcntc s1gnlficatJvo en 

nifios con diagnbsrlco r.Ic edema cerebral secundarlo a cncc 

falopatfa hlpOxlco-isqucn1lca. 

2:· - La brndJcanJia es un signo confiable ante Ja sospecha de -­

edema cerebral, evitando el uso de procc<llmicntos dlagn6s­

ticos no tllsponlblcs, caros y algwrns veces Invasivos, Jo 

que limita el campo de estudio y por cnúc el trata.miento 

del edema cerebral. 

3~ - La bradican.IJn es un si¡..,'llo confiable y tcn1prano ante la SO!!_ 

pocha de edcm:t cerebral. 

4;· - El tllnlo matutino y el cuarto dfa demostraron ser las dos 

variables miis asociadas con dismlnucil'.in <le la frecuencia -­

cardlaca. 

s~· -En todos los pesos t.lc los rcci6n nacidos estudiados cnconrra­

mos disminuci6n de la frecuencia cardiaca en porcentajes sig­

nificativos, u cxccpcibn lle un solo paciente con menos de - -

lCXXJ g al u.:i.ccr. 



6. - En el presente cstuc.lio conclutn1os que fa hradfcardt:J no es 

scxodependicntc. 

7~ - Lo. bradlcartlia fu(! nu1s frt..-cucntc ctt nlilos de término con -

cnccfalop.:ltfa h!p6xlco-lsqucn11cu sil.?;ulenUo prctl!rn1ino y des­

pués postl!rmlno. 

B. - La vaJoracll'ln bajn Lle Ap~11r tl los cinco minutos demostró -

un porcentaje alto de asociucl6n con <lisminucl6n de .la frc-­

cuenrcia cardiaca. 

9. - Los signos neurol()gio::os 1nO.s !rccucnte1ncnte asociados con -

bradicardia fueron hlpoactlv!dnL!, hlporrcnctlvldad e hlperro­

nfcldad n1uscular, dcn1osrc4ndose el mas alto porcentaje de 

asoclacfl'ln que con el resto de Jos 9 signos cstm.lla.do~ com -

pa rarlvann~ntc. 

10. - Cifra de JOO 1ariJos por minuto o menos Bradicardia. 

11. - Es posible demostrar fisl0Ióglcan1ente la bradicardia secun­

daria al cdenta cercbnil: Ln htp6xta suele <l.ii1ar al cerebro 

producicnJo ~><lc:mn. El Upo Je edema que nos ocupa es el 

ctrotlJxlco en el cual 1.-·xlste a1~unu dlsfuncil'ln Ut.• Ja boinh<l -­

sodlo-porasio en lu n)cmhrana cltoplai;matica celular resultan 
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te de la alteract6n del metabolismo (38,39), El sistema 

neurovegetativo rlgc las funciones viscerales del cuerpo -

( 40), este sistema es nctl\'nJo por centros localizados a -

medula espinal, tallo ccrchrul e hlpotalamo, cuando el 

edema compomctc a este liltln10 justifica bradlcardla (41), 

Los sistemas simparlcos y paraslmpatfcos transmiten los 

impulsos neurovegetativos: ~1 sist<.!mn sin1patlco proporctg 

na !lbras al corazón por vfn del X pnr craneal prcx.lu.:fcn­

do bradicardia al estimularse, Hbcrf.indosc acctllcolina con 

las terminaciones de estas fihrn!-i aumentando la permeabi­

lidad de las mcmhrnnas de las fibras de potasio, pcrml-­

tlendo el escape de potasio hacia el exterior, tncrcmcnta~ 

do la negatividad en el interior de las fibras, efecto llam~ 

do htperpolartzncibn que hace menos cxltahlc el tejido ext­

table (42). 
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