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INTRODUCCION

El sufrimiento fetal agido es un problems antiguo v ~
frecuente en el perfodo perinatal secundario a eventos intrautert
nog que conllevan a hipbxia e isquemla cerebral, que producen
diverses sindromes nefrelogicos conocidos genBricamente coma -
encefalopatfa hipdxico~isquemica (EHI) en la etapa neonatal {1, -
2,3), produciendo en ocaslones la entidad llamada edema cere- -

bral (EC) (4,5).

Durante varios afos hemos observado en la Unidad de
Neonatologfa del Hospital Regionnl 1I° de Octubre que los recién
naci{dos {RN) que nacen con valoracitn baja de Apgar (al minuto
y cinco minutos) y que por EHI han desaryollade EC presentan -

durante este perfodo disminucitn de ls frecuencia cardiaca,

Por epte motive hemos decidido investigar el EBnome-

no,



JUSTIFICACION

Las condiciones acruales de nuestro pafs hacen que =
busquemos métodos confiables y baratos para el diagnbstico, --

prondstico y tratamiento de las enfermedades.

En la Elll sc reportn una incidencia de 14,6 X 1000 -
RN vivos, con una mortalidad de 1,25 X 1000 RN vivos, lerali--
dad de B.5% y un porcentaje de sccuclas de 3.6 (3). Su - -
disgnésrico se ha bagado en datos clinicos rales como: irritabl
lidad, letargfa, convulsiones, hipoactividad, hipotonfa e hiperto
nfa muscular, hiperrenctividad, reflejos osteotendinosos aumen-
tados, fentanela interior abombada, nistagmus vbmitos, hiporreac
tividad, Intestino hipdxico (3, &, 7,): v por estudios dec gabinete
golamente se puedc corrchorar por mediclones de la presitn in--
tracraneana, tomovraffa axial computarizada, ultrasonograffa o -
gammagralfa cerebrales (métodos caros v alogunos de ellos inva-
sivas), de tal modo que el hallazve de bradicardia en el EC vie
ne a enriquecer el arscnal clinico npo invasivo para ¢l diagnéosti-
co precoz, clfectuar un tratamiento oporiuno v evaluar un pronds

tico de los RN que sufren de dicha patologfa.



ANTECEDENTES

Historia: la palabra odema deriva del griego v signi-
fica hinchazén; los mhAs antiguos autorcs griegos Fueron los pri-
meros en reconocer los efectos de la hinchazim cerebral asocla
da con froctura de eranco; en clertas circunstancias la trepana-
citn terapfutica fué invocada, como se encuentra con lo obra de
HipSerates titulada " Sobhre ¢l dafio a la cabeza ™ (8). Hipoera
teg reconocid el contenido acugso del cerebro edematoso cu su
trabajo " Sobre la enfermedad sagrada ", cuando describid las

convulaiones en el adulto {9).

Las sigwente relercncia del edema traumatico pro-
viene de Abur Pakr Muhammad, médico de Pérsia, quién escri -
blo su " Enciclopedia Mediclnal” aproximadamente en el siglo
IX. Esta fu® Impresa posteriormente en Lugduni en 151l En
elin se mencionan que de las lesiones de lp cabeza, la compre-
sifim del cerebro [ué mis Iimportante que el dofio del cranco - -

{10},

Alejandro Monro en 17R3 reportd el posible origen vas
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cular del edema diciendo: " cuando €l agua u otra materia es =
fundida o secretada en los vasos samguineos,.... una cantidad -
igual de sangre a laz materin €s fmdida se encuentra presionan

do sobre el craneo " (11),

El mé&dico escoces ] ohn Abercrombie cn 1828 mani--
featd que el reblandecimiento que afecta la estructurs interna -
del cerebro en gente joven es el resultado de la inflamacitn --
(12), Samuel Solly notd ¢l reblandecirmiento rsocindo a hidro-
cefalfa infantfl y arteropatfa; en su discusién de  Anemlia cer_e-

bral”, publicada en 1847 {13}.

Los argumentos concernicntes a la naturaleza preci-
sa y etiologla del rchlandecimiento continuaron, y en 1843 John
Hughesa Bemnert, patdlogo de Edinburgo separt dos formas de -
producirse el edema cerebral: A} Inflamatorio, caracterizado
por un exudado de corpusculos sanguineos, v B) No inflamato-

rlo, con masceracin dsular del svero. (14).

El profesor Joshep Guislain de Belgica, publicd en --
1852 un tratado de " Reblandecimicento cerebral ", que explora-

ron “"Las akeraciones orvanicas que se presentan dentro dJde los



trastornos cerebrales ", El tambifn derermind la hinchazén de
cklulas grises hasta diez veces su tamafio normal y concluyd -
que el escape stricc de los vasos & embebldo por las células,
{15}

Sir Jotn Bucknill en 1874 escriblo Junto con Danile Tu
Ke la tercera edicitn del manual de Medicina Paicoldgica defi--
niendo el edema cerebral comor Un estado en que el tejido del

organismo es difundido por agua o seroaidad (16 ).

En 1905 Quincke menciono las punciones lumbares re-
petidas para remover el Hquido cefalorraquidec (17). En 1945
con la imroduceitn de la pendcilina Carmichael combina lag pun
ciones lumbares [recucntes con penicilina sistémica y craneo--

plastia {18),

A fines del eiglo XIX se encontro que la lesitn intra
craneal aumentada y el edema cerebral pueden presentarse cn -
ausencla de trauma. El capitin We ed y el teniente McKimbben
en el Hospital Jobin tlopking en 1919, investigaron los efcctos so
bre el cerebro de acluciones intravenosas de diversa osmolari-

dad demostrando en gatos que la presién cercbral o en liquido



cerebral puede aumentar por infusidén de agua destilada intrave-
nosa y disminuye por la Infusitm hiperttnica salina al 30% o sa
rurads de bicarbonato de sodio {19), Demostrando los exfme-
nes histolbgicos de log cerebres que fuertm infundidos con so-

luctorjes hipoténicas un aumento en el espacio intercelular de -
1a mgreria gris, el tamafio de lag células fu® normal o diami-

nufdo] Desputs de upa infusitm hiperttmica los capllares corti-

cales| fueron distendidos y el espacic intercelular fué diminuido,

La Idea de usar soluclones hiperténicas para reducir
el edpma cerebral Fué aplicada rapldamente en clinica por Haden
en 1319, utilfzando glucosa intravenosz al 25% (20), En 1962 --
Rosoinoff demostrd lanaturaleza temporal del control del edema
cercliral por soluciones hiperténicas, y el efecto del rebote en -
la presifm intracraneana que puede seguir a su adminiztracitn -

(21,42).

El conocimicnto patdlogico del edema cerebral progre
8% ppee de la definicitn de Bucknill y Tuke (16), hasta 1905 --
cuanflo el pattlogo aléman Marti Relchardr (23) dividio el edema

en " Hirmodem " y " pirmschwelling *, la Interpretacion que dio

a esps dog estados fue que el agua se encuentrs fuera de las --




cBlulas en el primero y el aguz se encuentra dentro de las célu

lag en el segundo,

Esta divisidn [ué valida hasta Ia aparicién del micros
coplo electrfmico que sugirid Is susencla de um espacio extrace-
lular en el cerebro, En el qflo de 1966 Klatzo di6 una explica-
cita de los mecanismos patdgenicos de log dos tipos de edema -
(24). El defini6é el edema vasogénico como un acumulo de agua
y constituyentes pliamaticos fucra de la c8lula, resultado del -
dafioc de las paredes de los vasos cerebrales. El edema intra-
calular es debido & un disturbio de la permeabilidad de la mem
brana celdar, y fug definido como edema cltotdxico, siendo a--

goclado con una barrera hematoencefdlica intacta.

Conceptos acturles: Por definicidn el edema cerebral
representa un aumento realtivo en el contenido Mquide del cere -
hro, y puede estar localizado eate Iiquido adiclonal en uno o --
mis de log compartmentos lguidos Intracraneancs, En los ma
miferos estod cuatro compartimentos intracraneanos fluidos: in-
tracelular, extracelular, egpacio subsracnojdeo, e Intravascular,

La barrcra hematoenceflica separa el compartimiento intravas-



cular de los otros y exhibe una resistencia trascedental a ls di-
fusitn lquida y el pasaje de macromolecular, en adicién a sus

propiedades de transporte activo, La membrana célular provee
la barrera entre el compartimento intracelular y el lquido ex--

tracelular, y el espacic subaracnoideo.

El agun es difundible entre log compartimentos y se
mueve pasivamente de cuerdo a les gradientes de presidn osmb-
tica e hidrostitica. L[l grado de difusitn depende de la conduc--
tividad hidraulica en las barreras departamentales, La presita
hidrogtftica de la sangre es la primera fuente de toda presidn -
hidrosttica intracraneana y esto influye sobre la acumulacién --

Hquida del cerebro (25).

Despugs de la divisitn fundamental de Klatzo en 1967,
el edema cerebral vasogénico y citotdxice, Flshman caracterizé
una tercera forma intesdcial de edema, consecutivo a un hidro-
cefalia obsetructiva agua (26). El liquido cefalorraquideo atra--
viesa el epéndimo y entra en el espaclo extracelular de la mate
ria blanca periventricular, donde puede destruir fibras nerviosas

y producir degeneracion glial (27). Miller reportd una clagifi--



cacion mes amplia del edema cerebral en 1979, e identifics cin

co mecanlamos diferentes de acumulacitn del edema cerehral -

en los diferentes compartimentos lquidoa {28);

TIPO L

TIPQ 2:

TIPO 3:

TIPO 4:

TIPO 5:

Edema vasogénico, La barrera hematoencéfalica esta -
dafieda y se acumula el edema en el compartimento ex-
tracelular, El Hquldo es un filtrado de plasma e inclu
yc¢ proteinas séricas.

Edema cliotbxico, Lo bomba de sodio en la membrana
celular esta dadada, y el agua es absorbida del cspa-
cla extracelular de donde es reducida por la célula in-
tlamada,

Edema hidrostitlco. lLa alteracitn del equilibrio de --
Starling a través de la pared vascular deja pasar agua
hacla el interior del cupacle extracelular. El Uquido -
de edema es un ultrafiltrado plasmitico libre de pro--
tefnas,

Edema intersticinl. [DDespufs de una hidrocefalia obstruc
tiva aguda el Hquido cefnlorraquideo atravicsa cl epéndi
mo hasta entrar nl espaclo extracelular en la sustancia
blanca periventricular,

Ldema hipoosmtico, Lz osmolaridad plismatica baja,
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saca agua y se acumula en el compartdmiento extracelu
lar, entrando a las cé&lulas tanto de la mateiia gris co-

mo de la materia blanca.
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MATERIAL Y METOQODOS

Se realizd un revisién retrospectiva de los expedien-

tes clfinicos de recién nacldos vivos del serviclo de Neonatalo-
gfa con diagndstico de edema cerebral sscundario a encefalopa
tia hipfirdco-isquemica, sin mallormaciones congenitas, en el
perfodo de tempo comprendide de enero de 1986 a enero de -
1987 del Hospltal Regional 1° de Octubre del 1,S.S.5, T, E, --
Log datos fueron recolectados de un formato disefindo a8 propd-
gito, el cual incluyo: Edad, Sexo, Apgar al minuto y cinco --
minutos, Frecuencia cardiaca y/o temperatura corporal en los
horarios matuting, vespertino y nocturno, asf como signologla
neurclégica de los primeros cinco dias de vida extrauterina. -
La edad gestacional se célculo en base de la tldme menstrua-
citn y a la exploracidtn neuroldgica rutinaria en el servicio.
El diagnéstco de edema cerebral secundario a encefalopatfa --
hip&ico-Isquemica se reallzd por la presencia de signos neure
logicos de acuerdo a la clasificacidn de Sarnat y cola., maodi-
Heado por Finner y cols, (3,6,7). La clasificacidn ea 1a si--
gulente:

Estadio [: Hiperreflexta, irritabilidad, taquicardia, dilatacitn -
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pupilar,

Estadic 2: Uiporreflexia, letargfa, miosis, bradicardia, reflejos
primarios disminuidos (Moro y succitn), Convulsio
ncs.

Estadle 3: Estupor, flacidcz, pupilas pequefins y fijas con pobre
respuesta a la luz, disminucion de los reflejos de --

{lexlén, hipotermia, auscncia de moro v succidn,

En nuestro estudlo no s¢ agruparon los nifios en los
estadios mencionados v sole sc Incluyeron aquellos que reunic--
ron unc o mis de los criterios senalandos en algunos de los tres

estadios,

Se consldera bradicardia el Umite inferior a 100 lad-
dos por minuto y debajo, los diferentes autores no se ponen de
acuerdo cn cuanto a los Hmites inferiores de la frecuencia car-
diaca para considerar bradicardia (20,30, 31, 32, 33,34), Apovan
dose en la prictica diaria, on el libro de texto llarriet Lang --
{35), v de un trabajo de tesis de recifn nacidos sanos en este
Hospital, donde se estima el rango de 10Y Jatilos por minuto co
mo minimo v 162,83 latides como mixime (38), tomando en - -

cuenta el hecho de adaptacion fisloldgica por el que todo recién



nacido debe pasar.
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RESULTADOS

1,038 datos encontrados en la revisi6n de nuestros ca-

808 arrojan los resultados gue a continuacidn s¢ cnumcorant

Incidencia:

Durante el tiempo de estudio huba 978 nacimicntos
de reci®n nacidos vivos, de Ios cuales ingresaron -
287 al gervicls de Neonatclogla tanto en alslamiento
comoe en ;ﬁtolbg!co, de ellos 69 fueran de pretermi
no, 21! de termino y 7 de postermino,  De ellos -
64 reunieron ¢l diagntstico de edema cerchral sc--
cundarie a chcefalopatfa hipbxico-isquemlica, demos
trandosce que 48 d¢ los mismos (67,1F) sc asocia-
ron con disminucion de la frecuencia cardiaca.  La
incldencia para cncefalopatfa hipOxico-isguemica fus
de 0,93 X 1000 recién nacidos vivos cn nuestro hos

pital (cuadro ).

Variables estudiadas on los 64 nifios:

Horarlos de medicidn: Se midleron los signos vitales en los tres

turiios rutinarios ( matuting, vesportino v noctuno) -
entre ¢llos la frecuencla cardiaca, encontrando en -

el turne matutinoe una predeminancia significativa --
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RESULTADOS

L.os datos encontrados en la revisitn de nuestros ca-

gos arrojan los resultados que a continuacién se cnumerant

Incldencisa:

Durante el tempo de estudio hubo 1978 nacimientos
de recifn nacidos vivos, de los cuales ingresaron -
287 al! servicio de Nconatologfa tanto en aislamiento
como en patolbgico, de elivs 69 fucron de pretermi
no, 2l de termino y 7 de postermino. De ellos -
64 rcunieron cl diagndstico de edema cerebral sc--
cundario a enccfaloparfa hipdxico-Isquemica, demos
trandose que 48 de los mismos (67.1%) se asocia-
ron con disminucitn de Ia frecuencia cardiaca. La
incidencla para Vcnceraloparm hipOxico-isquemica fué
de 0,93 X 1000 recién nacidos vives en nuestro hos

pital (cuadro D.

Variables cstudiadas en los 64 nifos:

Horarlos de medicitn: Se midicron los signos vitales en los tres

turnos rutinarios (matutino, vespertino vy noctuno) -
cntre cilos la frecuencia cardiaca, cncontrando en -

el turno matutino una predominancia significativa --
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{51.5%) de hallazgo de disminucibn de la frecuencia
cardiaca, seguldo por ¢l turmo nocturno ¥ vespertl-
no con 37.5% vy 32.8% respectivamente {pef.0I) - -
(cuadro 2},

Dfas de Medicion: Los primeros cinco dfas de vida extrauterina
de los 64 nifos fueron medidas las frecuenclas car
diacas en los tres horarios, donde se comportaron
de mancra similar cxcepto el 4° dfa donde se cn--
contrd diferencla significativa del grupo matutino -
con respecto a los otros 4 dfas y 2 grupos (cuadro
3, gréfica 1). Sec realizé la prucba de homogeniza
cidn de variancis a los tres grupos y con objeto -
de rechazar los datos que no correspondieran a la
muestra, se aplicd la prueba de Out-Une, efectuan
dose la prueba de F en donde se ohtuvo una dife--
rencia significativa entre grupos en el cuarto dfa,
por lo que se aplicd la prucba de Dunnet la cual --
muestra diferencias significativas en el tumo matu-
tino en e! cuarto dfa. FEn los dfas 1, 3 v 3 hay di-
fercncias intergrupales que no son slgnificativas, -«
excepte en el dfa 2 en el que no se encontraron.

Peso! Los rangos de peso analizados fueron de menos de
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1000 g; & més de 4000 g ( cvadro 4, g 1), Es -
importante seiialer que cl caso Gnico de menos de -
1000 g no sge asocio con disminucitn de la frecuen -
cla cardiaca; en cambio vemos una tendencla de au
mento en proporcitn directa de bradicardia con el
peso (cuadro 5), asf tenemos que ¢l rango compren
dido entre 1000 v 2000 ¢ la asociacidn de bradicar-
dia fu¢ de un 42, 87 de un total de 7 casos; entre -
2000 y 3000 g enconmtramos 52,93, de recién nacldous
bradicardicos de un total de 17; en los 3000 vy 4000
g la bradicardia la cncontramos en un 84. 3% de un
total de 32 niios, y por encima de los 4000 g la
asociaci6n fué de 57.1F de un total de 7 nifos.
Edad gestacional: Clasificamos la edad gestacional en reclén na-
cidos de pret®rmine, término y postérinino {(fg. 22X
En esta variable se encontrd un mayor porcentaje
de ascclacidn con bradicardia en nibos clasificados
como de término, representando el 76,99, de un to-
tal de 39 niios ¢n nlios de pretérmine la asoclacién
fué de 52,37 de un total Jde N nifies, y por Olidmo

cn niitos clasificados como de postérmine la asocin-
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cidn con bradicardia fué del 50% de 4 recién naci-

dos {cuadros 4 v 6,).

Valoracibn de Apgar: Se calificd el Apgar sobre los tiempos con

Sexo:

vencionales, al minuto y cince minutos (fig, 3,4) -
(cuadro 4). El cuadro 7 muestra que el mayor nl
mero de recién nacides con bradicardia csta en los
calificados en 7-8 de la valoracitn de Apgar al pri
mer misute y los que presentaron una persistencla

de Apgar bajo a los cinco minutos.

De los paclentes estudiados con diagnbdstico de ¢de-
ma cercbral secundario a encefalopatfa hipoxico-is-
quemlca 45 correspondicron al sexo masculino v 19

al sexo femenino, ascciandose con disminueitn de -
la frecuencia cardiaca en cl 46, 8%, en el sexo mas-

culino y el 20,37 en el femenino (fig. 5}.

Manifestaciones clinicas: El cuadro 8 muestra 12 sipnos estudia

dos a propdsito, llama la atencién que en el total -
de los 64 ninos con dingnostico de edema cercbral

s¢ encontrd por lo menos un signo, obscervando que
los tres primeros en porcentaje fueron hipoactividad,

hiporreacrividad ¢ hpertonicidad muscular, [l cua-
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dro 9 demucstra que de 2 a 3 slgnos es mis alto

el porcentaje de aseciacitn con bradicardia ocupan
do el 69.2%: la asociacion Jdc 4 a 6 signos ncurclé
glecos acupo el 66,67 y cl menor porcentaje encon
trada de siyneologfa cstudiada y asocliacién con bra-
dicardia fu& de 0 a ) signo correspondiendo al - -
54,5%.



CUADEO I

DISMINUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA ASOCIADA AL TOTAL DE LGS €4 Hl-
ROS DEL ESTUDIO CON DIAGNOSTICO NDE EDEMA CEREBRAL SECUNLARIO A EMI

0N DISMINUCION LE LA FRECUENCIA ]
43 €7.1

SIN DISMINUCION DE 1A FRECUENCIA . X
21 12.H

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DEL 5, DE NEUNATOLOGIA GREL Hi.k. 1o, DE QCT.
(ISS55TE)} . ENERO DE 1986 A EREROQ LE 1407



CUADRO 2

NORARTOS ASOCEADOS CON DISMINUCION DE LA FRICUENCTA CARDIACA EN NINRGOS CON DIAGNOSTICO DE
EDEMA CEREBHAL SECUNDARIO A ENCEFALOPATIA H1POXICO-IS(UEMICA

VARIABLE No DE CAS0S ' %

MATUTINO a5 54.6
VESPERTINO 24 37.5
HOCTURNO 25 39.0

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DEL S. DE NEONATOLOGIA DEL lH.R. Io DE ocT,
(ISSSTE). ENERO DE 198€ A ENERO DE 1987



CUADRO 3

DISMIKUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA EN MEDICIONES SERIADAS POR DIM Y TURNO EN NIROS
CON DIAGNSOTICO DE EDEMA CEREBRAL SECUNDARIO A ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISLUEMICA

VARTABLE

DIAs MATUTINO VESPERTINO NOCTURNO

No No DE CZAS0S % No DE CASOS % No DE CAS05 *

1 1 2.¢ o 10.5 q 10.5
2 9 21.6 9 23.6 13 34.2
3 11 28,9 1z 31.5 11 28.9
4 19 50.0 12 1.5 14 Je .8
5 le 42,2 9 23.¢ 12 31.5

FUENTE:; ARCHIVO CLINICO DEL S. DE NEONATOLOGIA DElL H.R. 1o DE OCT.
(1555TE) . ENERG DE 198¢ A ENERO DE 1987
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CUABLRD 4

-

ANTECHEDENTES PERINATALES EN NIROS CON DIAGHOSTICU DE EDEWMA CEREBRAL
GECUNDRRIO A ENCEFALOPATIA [H1POXICO-1S5GUEMICA

VARIABLE Ko b
PESO [g)

« 1000 1 1.5
1000~2000 7 10.9
2000-3000 17 ?6.5
3000-4000 32 50.0

+ 4000 ? 10.9

EDAD GESTACIONAL

PRETERMINO 21 3z2.8
TERKING 39 &0.9
POSTERMINU 4 6.2

APGAR AL MINUTO

0-3 24 37.5

4 - & kF) 53.1

7 -8 o 9.3
APCAR A LOS 5 MINUTOS

o~ 3 10 15.6

4 -6 31 48.4

7 -8 23 315.9




PESO:

[::]sooo-aoﬁo

! 000-2000

Tt

EDAD GESTACIONAL

FERMING

PRETEAMINOG

POST ERMIND

SHn

APGAR AL MINUTO

APOAR A cLOn B
MINUTOS




CUMADRD 5

PESO EN GRAMOS EN NIf0S CON DIAGNOETICO DE EDEMA CEREBRAL SECUNDARIO
A ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISWLUEMICA ASOCIADO €ON DISMIHUCION DE LA FRE-
CUENCIA CARDIACA

ASOCTADO A

PESO Ho x D1 SHINUCTUN E
2000 1 1.5

10n0-2000 3 10.%9 )

2000-)3000 17 i6.h -+

I000-42300 12 %0.0 i
+4000 7 l10.9 4

FUENTE: ARCHIVO CLIHICO DEL 5. DY NEGHATOLOGIA DEL H.R, 1o PE OCT,
1E555TE) . ENERC DE 1946 A EHERD RE 19a7



CUADRO -]

EDAD GESTACIONAL Ex HIfIOS CON DIAGHOSTICO PE EDEMA CERFBRAL SECUNDARLIO
A ENCEFALOPATIA HIPOXICO-I1SQUEMICA ASOCIADO CON DISMINUCION DE LA PRE-
CUENCIA CARDIACA

ASTGCIADRO A

EDAD No ‘N DISMINUCION *

FRETERMI NG 21 3z2.@ 11 52.3
TERMINDC 10 £0.9 0 76.9
POSTERMINOD 4 6.2 2 50.0

FUENTE: ARCHIVO CLIKICD DEL 5. DE WEONATOLOGIA DEL M.R, 1o DE OCT.
[1SSSTEY. EHERD DE 198C A EWEFO PE 1987



CURDRQ

?

VALOR DE APGAR ASOCIADO CON DISMINUCION DE LA FRECUENCIA CARDIACA FN
HIACS CON DIAGNUSTICO DE EDEMA CEREBRAL SECUNDARID A ENCEFALOPATIA

HIPOXICO-ISQUEMICA

ASOCIADD COM DIBMIHUCIOH DE LA FC

APGAR AL MINUTO No DE CAS0S Ho DE CASOS *
Q-3 e 15 £3.,0

4§ - & 34 22 64,7

7 -8 < L} 63,3
APGAR A LOS 5 MINUTGS

0 -3 1o T 70,0

4 -6 1 21 67,7

7 -8 22 14 0.8

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DEL S.

DE NEONATOLOGIA DEL M.R. 1la.
{I5SSTE}. ENERO DE 198€ A ENERO DE 1987

DE OCT.




DE PACIENTES

64

40

24

48.8%

20.3 %

MASCULIKO
FEMERINO

PORCENTAJE DE PACIENTES CON BRADICARDIA EN RELACION AL SEXO



CUMDRC B

MANIFESTACICNES CLINICAS EN NIAOS CON DIAGNOSTICO DE EDEMA CEREBRAL SECUNDARID A
ERCEFALOPATIA HIPOXICO-1S5QUEMICA ASOCIADOS CON DISMINUCION DE LA FREC.CARDIACA

SIGHD No DE CASOS ABOCIADC A DISMINUCION {FC)
\
R
HIFOACTIVIDAD [ .oon
HIPORREACTIVIDAD 29 15
HIPERTONICIDAD MUSCULAR 26 16
ROT AUMENTADOS (+} - 23 ¢ 1s
IRRITABILIDAD 0 .12
LETARGIA 14 N 10
HIPOTONIA WUSCULAR 15 10
CONVULSIONES 10 5
INTESTIHO HIPOXICO ] 4
FAM{++} 1 .
VOMITUS CRONICOS 1 .1
NISTAGMUS 2 1

FUENTE:s ARCHIVO CLINICO DBL E.DE NEOKATOLOGLIA DIL H.R.Io DE OCT.
{XISESTE). ERERO DE 1986 N ENERC DE 1987

{+) raflejos ostectendincsos,

{++) fontanela snterior sbombada




. ASOCIACION DE DSIMINUCION BE LA FRECUENCIA CARDIACA CON SIGNOLOGIA NEU-

CUADRO 9

ROLOGICA EN NIROS cON DIAGNOSTICOD DE EDEMA CEREBRAL SECUNDARIO A EINY

ASOCIADO CON
SIGNO (5) Ho % pIEMINUECION w
0-1 11 17.1 6 54.5
-3 26 40.6 16 €9,2
4-5 24 7.5 16 66,6
6 3 4.6 2 66.6

FUENTE: ARCHIVO CLINLICD DE[ 5. DE HEONATOLOGIA DEL H.R. 10 PE OCT.
{1S3STE)} ., ENERO DE 1986 A ENERO DE 1987




3

DISCUSITION
La media de la frecuencia cardlaca ccontrada en nucs
tro estudio fué de 139.7 latides pur minuto, clfra relativamente
inferior a la rcportada on la literatura de tesis de este hospital
{36), significame cn cuanto al volumen del pasto cardiaco por -

su repercusidn en la respiracion cclular,

Il twurno marutino demostrd un porcentaje mavor de -
nifios con bradicardia, cn segunde lugar cl nocturno v por Gltimo
el vespertino, sin cocontrarse una cxplicacion [fisiolégica convin

cente a este hecho.

El cuarto dfa demostrd ser ¢l mis critico en cuanto
a deteccidn de bradicardiz, llama la atencifm que comparativa--
mente con los recitn nacidos normales al cuarto dfa presencan
un aumento de la frecuencia cardiaca como lu demuestra el es-
tudic de tesis realizado en este hospltal (36), este hecho se -

queda por el momento como hallazpo estadlIstico.

Tanto €l poso como la edad gestacional normal encon

tramos el mavor ntmero de asociaclén con bradicardia: en los
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reciln nacidos prematuros, postmaduros, de bajo peso v sobre-
peso condiciona up estres y una celatlva " adaptactdn fisiolbgica™
tanto antes del parto, transparfo y posparto, que da  origen a
una serie de aklcrociones a diferentes niveles del desarrollo del
edema cerebral; aunque todo esta pucde ser un artcfacto estadfs

tico debido al nimero de pacientes estudiados en cada grupo.

IEn cuante al sexo no hay difevencia stenificariva por -~

el phmero Jde paclentes cstudiados comparativamonte,

La bradicardia en nifos con cdema cevebral esta re-
lacionada significativamente con la presencla de slgnos neurocld-
glcos en forma importante en todos log casos, encontrando el -
indice porcentual por arriba del 50, cswo podria corresponder
a que a la mayorfa de nuestros pacicntes cursaban cl estadio 2

dc Sammat vy cols, modificsdo por Flmner v cols,
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CONCLUSIONES

1.'- La bradicardia es un slgno cstadfsticamente significativo en
nifies con diagnéstico Je edema cerchbral secundario a ence

falopatfa hipdxico-isquemica.

2.~ La bradicardia cs un signo confiable ante la sospecha de --
edema cerebral, cvirando ¢l uso de procedimicntos diagnfs-
ticos no disponibles, caros v algunas veces invaslves, lo --
que lHmita ¢l campo de estudio y por ende el tratamiento --

del edema cerchral,

3. - La bradicardia ¢s un signo confiable y tompranc ante la sos

pecha de edema cercbral.

4. - El turno matutine v el cuarto dfa demostraron ser las dos -
variables mfs asociadas con disminucidn de la frecucncia ~-

cardiaca,

5. -En rodos los pesos de los recitn nacidos cstudiados encontra-
mos disminucitm de la frecuencia cardiaca en porcentajes sig-
nificativos, a exeepcion de un solo pacicnte con menos de - -

I000 ¢ al pacer,



.-

16,

1

11, -

34

En el prescente estudio concluimos que Ja hradicardia no cos

sexodependiente,

La bradicardla fu® mas {recuenie ea niflos de (érmino con -

encefalopatfa hipdxico-isquemica sigulendo prettrmino v des-

pufs postérmine.

La valoracion bajn de Apgar a los cinco minues demostrd -

un porcentaje alto Je asociselfn coh disminucién de la fre--

cuenrcia cardiaca,

Los signos neuroldgicos mis frecuentemcente asceiados con -
bradicardia fueron hipoactivilad, hiporreactividad e hiperto-
nicidad muscular, demostrcandose el mas alto porcentaje de

asoclacitn que con ef reste de Jos 9 slgnos estudiados com-

pararivamente.,
Cifra Jde 00 laridos por minute ¢ menog = Hradicardia.

Es posibie demostrar fisiolocicamente la bradicardia sccun-
daria al cidema cercbral: lLa hipdxia sucle daflar al cerebro
produciendo edema.  El tipo de edema que nos ocupa es cl
cirotdxico en el cual existe alguna disfuncidn de la bomba --

swlio-potasio en la membrana clioplasinatica celular resultan
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te de la alteracitn del merabolismo (38,39). El sistema

neurovegetativo rige las funciones viscerales del cuerpo -
(40), este sistema es activado por centros locallzados a -
medula espinal, tallo cerchral ¢ hipowalamo, cuando el - -
edema compomete a este Gltimo justifica bradicardia (41).
Los sistemas simpaticos v parasimpaticos transmiten los

fmpulsos meurovegctativos: ol sistema simpatico proporcio
na fibras al corazdn por vfa del X par craneal producten-
do bradicardia al estimularse, liberdndose acetilecolina con
las terminnciones de estas fibras aumentando la permeabt-
lidad de las membranas de las [bras de potasio, permi--
tlendo el escape de porasio hacia el exterlor, incrementan
do 1a negatividad en el interior de las fibras, efecto llama

do hiperpolarizacitn que hace menos exitable el tejido exi-

table (42).
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