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EN NUESTRO 11EDIO NO se: CONOCEN DATOS SOBRE HIPOXIA PERINATAL Y 

SU CONSECUENCIA LA ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISDUEMICA, NI SE 

CUENTA TAMPOCO CON EXPERIENCIA EN LA VIGILANCIA Y CONTROL 

SISTEMATIZADO DE LA MISMA. 

SE REALIZO UN ESTUDIO EN EL H.Z.•1 GABRIEL MANCERA DEL IMSS, EN 

EL ANO DE 1q7b, CON LOS SIGUIENTES RESULTADOS: HUBO UNA 

INCIDENCIA DE 14.b M 1000 RECIEN NACIDOS VIVOS, ESTA CIFRA 

INCLUYE TANTO RECIEN NACIOOS DE TERMINO COMO PRETERMINO Y OUEDAN 

EN 10.7 • 1000 RECIEN NACIDOS VIVOS DUE AL CORREGIRSE SOLO PARA 

RECIEN NACIDOS DE TERMIN01AMBAS CIFRAS SON SUPERIORES A LO 

llNALADO POR LA LlTlRATURA DE 3,b • 1000 RECIEN NACIDOS VIVOS DE 

37 SEMANAS O MAS DE GESTACION,LA TAZA DE MORTALIDAD FUE DE 1.25 

M 1000 RECIEN NACIDOS VIVOS, SIENDO ALTA COMPARADA CON LA DE 0.3 

M 1000 RECIEN NACIDOS VIVOS EN OTROS PAISES1 LO ELEVADO DE ESTAS 

CIFRAS EN NUESTRAS SERIE PROBABLEMENTE SE DEBA A LA FALTA DE 

DETECCION TEMPRANA DE SUFRIMIENTO FETAL AGUDO Y A LA NO 

CORRECCION OPORTUNA: LO DUE PRODUCE UNA EVOLUCION DE SECUELAS 

DUE VAN DEL ~3.B A 43.B'l., SIENDO ESTAS DE LEVE, MODERADA, 

SEVERA,LAS CUALES INCLUYEN PC!,CRISIS EPILEPTICAS,ALTERAC!ONES 

EN EL ESTADO DE ALERTA. DETERIORO INTELECTUAL, DEFIC!T 

SENSORIAL,TRASTC•NOS DEL LENGUAJE Y DEL APRENDIZAJE. 

ESTA MORBILIDAt NEUROLOGICA PODRIA DISMINUIR EN NUESTRO MEDIO 

CON UN MEJO~ CONOCIMIENTO DE LA PATOLOGIA, REALl•ANDO 

DIAQNOOllCD C~OFTUNO,A&I COMO MEDIDAS PREVENTIVAS DURANTE EL 

INTRAPARTO,EL 7=ATAMIENTO ADECUADO DE LC5 fACIENTES AFECTMDCS 

POR LO DUE LA F:~A~IDAD DEL TRABAJO ES CAPTAR A TODOS LOS RECIEN 



NACIDOS O~E CURSEN CON HIPOXIA NEONATAL DE CUALOUIER GRADO PARA 

PROSEGUIR CON UN SEGUIMIENTO DURANTE 6 MESES, Y CONOCER POR 

11EDIO DE ESTE LAS VARIEDADES SINDROMATICAS y SECUELAS 

NEUROLOGICAS EN FORMA TEMPRANA PARA OFRECER REHABILITACION Y/O 

ESTIMULACION TEMPRANA, Y REALIZAR MEDIDAS PREVENTIVAS PARA 

ABATIR ESTA PATOLOGIA EN NUESTRO MEDIO. 

LA HIPOXIA CONTINUA SIENDO LA PRINCIPAL FUENTE DE 

IMPEDIMENTOS NEUROLOG!COS Y 'DE DESAROLLO TANTO EN RECIEN NACIDOS 

DE TERMINÓ, PREMATUROS, AS! COMO EN RECIEN NACIDOS DE BAJO PESO 

AL NACER. 

EL TERMINO DE ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEM!CA ES EL MAS 

FRECUENTEMENTE USADO PARA DESIGNAR LOS HALLAZGOS CLINICOS Y 

NEURO!>ATOLOGICOS QUE OCURREN EN LOS RECIEN NACIDOS DE TERMINO 

SEGUIDOS A LA HIPOXIA INTRAPARTO O NEONATALl1,2>. 

LA ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA REPRESENTA LA CAUSA 

PERINATAL UINCA MAS IMPORTANTE DE MORBILIDAD NEUROLOGICA,COMO 

CONSECUENCIA DE UNE BRUSCA DISMINUCION DE SANGRE O DE-OXIGENO A 

TODO EL ENCEFAL0<3,4>. 

LA ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISOUEMICA ES UN TERMINO llUE ABARCA 

TODA LA DESCRIPCION DE DANO DE LA CORTEZA CEREBRAL EN SUS 

REGIONES PER!FERICA Y DORSAL, CON LES!Oti QUE ltNOLUCRA LOS 

NUCLEOS NEURONALES DE LOS GANGLIOS BASALES. 

ESTOS DANOS PUEDEN RESULTAR EN EL DESARROLLO DE UN SINDROME 

NEUROLOGICO NEONATAL CON REPO¡;·TES EN LA LITERATURA llUE VAN DE 

23.8 A 4~.S'l. Y llUE SE CARACTERIZAN po¡; ALTERACIONES EN EL ESTADO 

DE ALERTA CAMBIOS EN EL TONO MUSCULAR,PRESENC!A DE CRISI 

tF ILEF'l ICA~. l11J'llHIC:tnoa ;;rio~Ml<L.llS, CISTURB!OS EN LOS ¡;EFLEJOS 



PRIMARIOS, V llIOTATlCOS. ASI COMO FUEDEN OCASIONAR SECUELF.S A 

LARGO PLAZO INCLUYENDO PARALISIS CEREBRAL INFANTIL,DESORDENES 

EPILEPTICOS,DETERIORO INTELECTUAL, DE1'1C!T NEUROSENSOR!F.L, 

TRASTORNOS DEL LENGUAJE Y DEL APRENDIZAJEC4,5,6,7). 

PERLMAN EN UNA ENCUESTA ENCUENTRA UNA POBLACION DE 35 NINOS, CON 

HIPOXIA NEONATAL EN LOS CUALES EL 317., TUVIERON AFECCION DEL 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL POR ENCEFALOIPATIA HIPOXICO ISOUEMICA 

PERO SIN ESPECIFICAR CARACTERISTICASCS>. 

LOW Y COLS,ESTUDIAN UN GRUPO DE 76 NEONATOS CON ASFIXIA Y 

SEGUllllENTO DE LA EVALUACION NEUROLOGICA, ENCONTRANDO 277. CON 

REPERCUSION llOTORA COGNOSITIVA,LO CUAL ESTA RELACIONADO CON EL 

GRADO DE HIPOXIA,CON EL RESULTADO DE LESIONES 

NEUROLOGICAS, CONVULSIONES, TONO llUSCULAR, CAllBIOS DE 

CONDUCTA,PERO SIN RELACIONAR LOS SITIOS DE LESION. <61. 

EN LOS CASOS llODERADOS DE HIPOXIA SEGUIDOS POR UN ANO,SE 

REPORTAN DEFICIT MENORES EN UN .:n, Y DEFICIT MAYOJ;.ES EN UN 147., 

INCLUYENDO A LA P~ALISIS CEREBRAL SOLAllENTEC8>. 

OTROS ESTUDIOS PROSPECTIVOS QUE SE HAN REALIZADO EN 54,000 

RECIEN NACIDOS SE HAN ENCONTRADO UNA INCIDENCIA DE CRISIS 

CONVULSIVAS DE v.51% C277 RECIEN NACIDOS>, DE LOS CUALES 96 

C34. 8%1 FALLEClEf;.ON ¡¡u¡;¡:,r~•E EL PERIODO NEONATAL. ADEMAS SE 

ENCONTRO QUE EL TIPO DE CRISIS EPILEPTICAS NEONATALES DIFIERE DE 

LAS PRESENTADAS EN OTRAS EDADES Y CORRESPONDEN A LOS SIGUIENTES 

TIPOS1 Al SUTIL, 2> CLONICAS MULTIFOCALES, =.; CLOh:CAS FQCALES, 

4) TONICAS Y ;il ~IOCLONICAS DE ACUERDO F.L f;.EPORTE ~E VOLPE, DE 

LOS 181 SOBREV!lllENTES EN 707. FUE NORMAL, 25 <~3%> TUllIERON 

PARALISIS CEREBFA~. 31 <19%1 PRESENTARON RETARDO MENTAL, 33 

C:ZO%> PRESENTARO"' EPILEPSIA Y EL 137. RESTANTE ="ESENTO UNA 



COMBINACION DE SECUELAS SENALAOAS (9 Y 10). 

REVISANDO LAS CAUSAS ETIOLOGICAS SE CUENTA CON LAS SIGUIENTES 

CONOCIONES AOCIAOAS A LA HIPOXIA: 

MATERNOS: HIPERTENSION, PRECLAPSIA, DIABETES, ANESTESICOS, 

NARCOTICOS, Y ANALGESICOS. 

PLACENTARIOS: INFARTO, INSUFICIENCIA, DESPRENDIMIENTO DE 

PLACENTA. 

FETALES: PRESENTACION ANOMALA, ARRITMIAS, INFECCIONES, 

MACROSOMIAS, GESTACIONES MULTIPLES, LABOR PROLONGADA. 

NEONATALES1 ANESTESICO, ANOMALIAS, APNEAS, CANO DEL SISTEMA 

NERVIOSO CENTRAL, PREMATUREZ Y SEPSIS. 

DENTRO DE LA FISIOPATOLOGIA SE MENCIONA QUE LA HIPOXIA PUEDE 

VARIAR EN SEVERIDAD, PERO PRODUCE UN PATRON RECONOCIBLE DE 

SINDROMES CLINICOS1 

1) RESPUESTA SISTEMICA A LA ASFIXIA• LA ASFIXIA 

RESULTA DE UN DETERIORO EN EL INTERCAMBIO GASEOSO A NIVEL 

RESPIRATORIO Y A UNA ACUMULACION EXCESIVA DE IONES HIOROGENO, 

MENCIONAOOSE QUE EL 257. DEL CONSUMO TOTAL DE OXIGENO EN EL CUERPO 

HUMANO CORRE A CARGO DEL METABOLISMO CEREBRAL Y EL 907. DE LA 

ENERGIA CEREBRAL SE OBTIENE MEDIANTE EL METABOLISMO AEROBIO. 

DURANTE LOS PERIODOS DE PRIVACION DE OXIGENO, UNA SERIA DE 

MECANISMOS PROTECTORES PROCURAN REDISTRIBUIR LA DISMONIBILIDAD 

DEL FLUJO SANGUINEO DE, Di"GANOS t1ENOS VITALES A MAS VITALES. FOR 

COl<SIGUEINTE EL FLUJO SANGUINEO DEL CERE¡;RO, CORAZON Y GLANDULAS 

Ai:=:RE1'ALES DEL FETO Y DEL RECIEN NACIDG ES CONSERVADO A EXFENSAS 

OE LA f'.EPUCCION :;éL FLUJO SANGU~t~EO DE ;;. !NONES, PULMONES. TRACIO 

t.ASTl'.OINTESTlNAL, HIGAPQ. FIEL. Y MUSCULO ESQUELETlCO. 



EN LOS MODELOS ANIMALES SE HA DEMOSTRADO OUE1 

EL FETO PUEDE ESTAR SUJETO A HIPOXIA CONSIDERABLE CON DESARROLLO 

DE ENCEFALOPATIA. 

UN EPISODIO DE HIPOXIA SUFICIENTEMENTE FROLONGADO 

CAUSA DANO CEREBRAL V TAMBIEN PUEDE CAUSAR DANO 

ORGANOS. 

V SEVERO 

EN OTROS 

LOS RECIEN NACIDOS CON ECEFALOPATIA LEVE A MODERADA SIEMPRE 

TIENEN ANTECEDENTES DE IRREGULARIDADES EN LA PRESION DEL CORAZON 

V PRESION SANGUlNEA, Y USUALMENTE PRESENTAN MECONIO. 

LOS RECIEN NACIDOS CON ECEFALOPATIA HIPOXICO ISOUEPIICA 

11DDERADA A SEVERA PUEDEN TENER ENTEROCOLITIS FALLA RENAi.. Y DAHO 

"IOCARDICO FATAL. 

CONTRADICTORIAl'IENTE LOS RECIEN NACIDOS PUEDEN PRESENTAR 

ENTEROCOLITIS Y FALLA RENAL POR ASFIXIA ASI COHO DANO CEREBRAL 

EN FORl'IA REVERSIBLE DEPENDIENDO DE LA INTENSIDAD Y EXTENSION DE 

LA MISMA <13,14 Y 1~). 

EL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL, HA SIDO ESTUDIADO EN LOS RECIEN 

NACIDOS ~ANOS CON ASFIXIA PERINATAL, POR MEDIO DE LA TECNICA 

DE CLEARANCE XENON V PLETISMOGRAFIA CON OCLUSION DE LA VENA 

YUGULAR, 

i;¡rs. DE 

SIENDO ESTE DE ~O A óO MILITROS POR MINUTO V POR 100 

CERESRO POR AMBAS TECNICAS. SE HA ENCONTRADO CON LA 

TECNICA DE CLEARANCE XENON QUE LA AUTORREGULACION DEL FLUJO 

SANGUINEO CEREBRAL SE PIERDE EN EL RECIUEN NACIDO PRE7ERMINO 

ASFIXIADO, RESULTANDO ESTA PERDIDA DE UNA RELACION LINEAL ENTRE 

LA PRESIQt; SANGUINEA V EL FLUJO SANGUINEO CEREB1'AL LO .:u.:.L HACE 

VULNERASLE AL CEREBRO TANTO A LA HEMo¡;·R.;GIA COMO AL INFARTO 

CUANDO LA Ff'.ESlON SANGUINEH FLUCTUH rtMF'LIAMENTE. 

5 



COIN RESPECTO A LA PLESTlMOGRAFIA EL FLUJO SANGUINEO 

CEREBRAL ESTIMADO EN EL RECIEN NACIDO DE TERMINO ASFIXIADO ES LA 

MITAD DEL VALOR NORMAL. LA DECLINACION EN EL FLUJO SANGUINEO 

CEREBRAL ESTIMADO NO LLEVA UNA RELACION LINEAL CON LA PRESION 

SANGUINEA Y PUEDE REFLEJAR OTROS FACTORES PERDIDOS DE 

AUTORREGULACION. UN FLUJO SANGUINEO CEREBRAL DE 20 ce POR MINUTO 

POR 100 GRS DE CEREBRO O MENOR RESULTA EN DANO CEREBRAL 

PERMANENTE, TANTO EN EL RECIEN NACIDO DE PRETERMINO COMO EN EL 

DE TERMINO. 

DENTRO DE LAS CONSECUENCIOAS BIOQUIMICAS DE LA ASFIXIA SE 

CONOCE QUE EL CEREBRO NO ALMACENA ADECUADAMENTE LOS SUBSTRATOS 

NECESARIOS FARA SU PROPIO METABOLISMO Y REQUIERE UN APORTE 

CDNSTAHTE DE OXIGENO Y GLUCOSA, 

LA GLUCOSA ES EL MAYO SUBSTRATO USADO EN EL CEREBRO MADURO 

PARA LA PRODUCCION DE ENERGIA Y LA SINTESIS DE NEUROTRASMISORES. 

CADA MOLECULA DE GLUCOSA ES OXIDADA COMPLETAMENTE EN EL CICLO 

DE KREBS Y APORTAN 38 MOLECULAS DE ATP. LOS CUERPOS 

SIRVEN POTENCIALMENTE COMO UN SUBSTRATO ALTERNATIVO 

CETONICOS 

PARA EL 

METABOLISMO CEREBRAL, ESTO PARECE SER PORQUE EL CEREBRO INMADURO 

ES RELATIVAMENTE DEFICIENTE EN PIRUVATO DESHIDROGENASA. LA DIETA 

DE LOS RECIEN NACIDOS HUMANOS ES RELATIVAMENTE RICA EN GRASAS, 

FUENTE DE CUERPOS CETONICOS. 

LOS CUERPOS CETONICOS SE USAN COMO UNA FUENTE DE ENERGIA DE 

GLUCOSA DISPONIBLE PARA LA SINTESIS DE MIELINA AS! COMO DE OTROS 

cu:-1rONENETES. 

LA DESVIACION DE PENTOSA, LA CUAL APORTA GLUCOSA POR MEDIO DE 

LIF IDOS IJUCLEOTICOS Y SltHESIS DE ACIDOS NUCLEICOS ESTA MAS 

DESA"-ROLLADO EN EL CEl':EBRO DEL REC 1 EN NACIDO OUE EN EL CEREBRO 



MADURO. 

DURANTE LOS PERIODOS DE PRIVACION DE OXIGEN0 0 NI LA GLUCOSA 

NI LOS CUERPOS CETONICOS PUEDEN SER COMPLETAMENTE OXIDADOS A C02 

Y AGUA. 

LA 

CUAL 

ENERG!A DEBE SER SUPLIDA POR GLUCOL'l.IS!S 

ES UN SISTEMA INSUFICIENTE GUE PRODUCE 2 

ANAEROBICA, EL 

ATP 

MOLECULA DE GLUCOSA! SIENDO EL PRODUCTO FINAL DE LA 

POR CADA 

GLUCOLISIS 

ANAEROBICA EL ACIDO LACTICO. HAY UN ACUERDO EN QUE LA ACIDOSIS 

TISULAR PRODUCIDA POR LACTATO Y C02 PUEDE TAMBIEN CAUSAR CANO 

CEREBRAL POR AUTDRREGULACION VASCULAR DEFICIENTE, INHIBICION DE 

LA GLUCOLISIS Y PRODUCIENDO CANO CELULAR DIRECTO. 

CUANDO A LA HIPOXIA SE LE AGREGA ISQUEMIA LA ACIDOSIS 

CEREBRAL SE INCREMENTA POR EL LACTATO TISULAR YA GUE ESTE NO 

PUEDE SER REMOVIDO Y EL C02 TISULAR NO ES ADECUADAMENTE 

EGULIBRAOO POR BICARBONATO. 

LOS CAMBIOS EN LA CONCENTRACION INTRACELULAR DE CALCIO Y SODIO 

AS! COMO LAS CONCENTRACIONES EXTRACELULARES DE POTASIO SON 

EVENTOS TEMPRANOS GUE ESTAN ASOCIADOS CON LA DESPOLARIZACION 

NEURONAL, POCO DESPUES GUE LA REDUCC!OIN ENERGET!CA 

OCURRE<3,S, 13, 14, 15, Y 16). 

DENTRO DE LAS PRINCIPALES SECUELAS NEUROLOGICAS TANTO EN FOfiMA 

INICIAL COMO A.LARGO PLAZO SE MENCIONAN LAS CRISIS CONVULSIVAS, 

EN LAS CUALES SE HA ESTUOIADG 

PRINCIPALMENTE LA LIBERACION 

SUS PROBABLES CAUSAS; SIENDO 

DE CATECOLAMINAS. GLUTAMATü '( 

GLICINA. kos 'PATRONES ELECTIVOS DE PATOLOG!A NEURONAL 0-UCuEN 

TAMBIEN SE~ RELACIONADOS A LA ESPECIFICIDAD DE CIERTOS 

ugrECIAl.11ENTE H LAS CELULA5 FI~AMIDHLE5 



HIPOCAMPO '{ NEURONAS ESTRIADAS. 
LAS CONVUSIONES TA11BIEN PUEDEN ESTAR RELACIONADAS EN PARTE CON 

CIRCUITOS D!SFUNCIONALES PRODUCIENDO UN CIRCULO VICIOSO POR 

AUMENTO DE LA DESPOLARIZACION, LA DEPLECCION ENERGETICA Y LA 

L!BERACION DE NEUROTRASM!SORES ASI COMO POR CAMBIOS MODULADOS EN 

EL FLUJO SANGUINEO CEREBRAL A AREAS CONVULSIVAS y NO 

CONVULSIVAS. ADEMAS EL DANO PUEDE RESULTAR DEL DESARROLLO DE 

EDEMA CEREBRAL REGIONAL y CANO DE LA BARRERA 

HEMATOENCEFALICA!17,18,19 Y 2Cl. 

POR MEDIO DE LA NEUROPATOLOGIA EXPERIMENTAL SE HAN DEMOSTRADO 

2 PATRONES DE DANO CEREBRAL ASOCIADOS CON ASFIXIA: 

Al LA ASFIXIA AGUDA TOTAL: EN EL HUMANO LA ANOXIA PUWEDE 

OCURRIR INTRA O POSTPARTO. LOS EVENTOS NEUROPATOLOGICOS SON 

RARAMENTE SEGREGADOS DENTRO DE PATRONES DE CANO EN TALLO 

CEREBRAL O HEMISFERIO , EXISTIENDO USUALMENTE ELEMENTOS DE 

AMBOS, SIN EMBARGO EN EL FETO, Y RECIEN NACIDOS EXPUESTOS A 

LARGOS PERIODOS DE DE ASFIXIA TOTAL HABITUALMENTE MUEREN DE 

COLAPSO CIRCULATORIO EN EL PERICO PERINATAL. 

Bl LA ASFIXIA PARCIAL PROLONGADA: EN GENERAL EL CANO CEREBRAL 

NO OCURRE A MENOS QUE LA CONCENTRACION DE OXIGENO ARTERIAL ESTE 

REDUCIDA EN UN 907. Y SE MANTENGA EN ESOS NIVELES DE REDUCCION 

POR MAS DE 25 'l.; LA CUAL CONDClONAR.lA EDEMA CEREBRAL QUE ES UNA 

CARACTERITICA CONSTANTE, LO QUE A SU VEZ COND!CIONARIA ISQUEMIA 

Y POSTER!OMENTE NECROSIS CEREBRAL POR UN DECREMENTO DEL FLUJO 

SANGUlNEO CEREBRAL. 

ENCOIHRAMOS ADEMAS COMO CONSECUEtJCIA DE LO ANTERIOR UNA LESION 

A NIVEL DE LA SUBSTANCIA BLANCA ALREDEDOR DE LOS VENTRICULOS 

LATERALES <SITIOS MAS COl·;Ul'<ESl, LC CUAL SE HA DENOMINADO COMO 



LECUOMALACIA TELENCEFALICA PERINATAL, 

HIPERTROFIA DE ASTROCITOS Y DANO ,AGUDO 

QUE CONSISNTE EN LA 

A LAS CELULAS GLIALES 

<NECROBIOSIS O DEGENRACION NEURONAL>. <3,7, lB, 19,20). 

LA CLASIFICACION DE LA ASFIXIA FUE PLANEADA EN 1976 POR 

SARNAT V COLS. EN FORMA SISTEMICA IDENTIFICANDOLA CON SIGNOS 

NEUROLOGICOS TRANSITORIOS QUE APARECEN EN FORMA SECUENCIAL EN 

l'EONATOS CON HIPOXIA PERINATAL V LA RELACION DE LOS SIGNOS CON EL 

PRONOSTICO; POSTERIORMENTE FUE MODIFICADA V SIMPLIF!CADA POR 

FINNER Y COLS1 

ESTADIO 1 

HIPERREFLEXIA, IRRITABILIDAD, TAQUICARDIA, DILATACION PUPILAR. 

ESTADIO 2 

HIPORREFLEXIA, LETARGIA, MIOSOIS, BRADICARDIA, REFLEJOS PRIMARIOS 

DISMINUIDOS Y CONVULSIONES. 

ESTADIO 3 

FLACIDEZ, PUPILAS PEQUENAS V FIJAS CON POBRE RESPUESTA A LA LUZ, 

DISMINUCION DE LOS REFLEJOS DE FLEXION, HIPOTERRMIA V AUSENCIA DE 

MORO V FLEXION. 

EL PF":ESENTE ESTUDIO SE f'.EHLIZA FARA CONOCEf? LH INCIDEi ... ~l;.. 

REAL DE SECUELAS NEUROLOGICAS SECUNDARIAS A ASFIXIA EN NUESTRO 

MEDIO, UNA COMFARACION DEL AF·GAR V EL TIPO DE SE;:UELA 

NEUROLOGICA; SEGUIMIENTO CLINICO DE ESTOS PACIENTES Y DETECCION 

TEMPRANA DE LAS SECUELAS; LO CUAL MOTIVO LA ELABOPACION DE :=~E 

ESTUDIO. 



MAiERIAL Y MEiODOS 

SE IllCLUYERON EN E5iE ESTUDIO UN TOTAL DE 50 PACIENTES, GUE 

NACIENRON EN EL HOSPITAL GENERAL GREGORIO SALAS EN EL PERIODO 

COMPRENDIDO DE ABRIL A SEPTIEMBRE DE 1990, CON HIPOXIA AL 

NACIMIENTO DE CUALQUIER GRADO, DE TERMINO Y EUTROFICOS. 

LA ASFIXIA FUE EVALUIADA CON EL METODO DE APGAR DEL PRIMERO 

AL QUINTO MINUTO. FUERON CONSIDERADA ASFIXIA LEVE: PACIENTES CON 

b Y 7, MODERADA DE 4 A b Y SEVERA DE O A 3. (CUADRO Zl. SWE 

REALIZO ELECTROENECFALOGRAMA EN SUENO PROFUNDO CON TECNICA 

INTERNACIONAL, 

ANTICDMICIAL Y 

PACIENTE, EN 

EN PACIENTES QUE 

PACIENTES CONM HIPOXIA 

CONSULTA CADA 30 DIAS 

RECIBIERON TRATAMIENTO 

SEVERA. SE SIGIO AL 

REALIZANDO VALDRACION 

NEURDMU!SCULAR SEGUN MlLLANl-COMPARETTI, SISNDI RREALIZADO POR 

UNA M!SM.; PERSONA. SE ñ.E.:.L.IZO fi!5TOf'.IA CLINICA PEDIATRICA 

COMPLETA. <CUADRO I, Z Y 3>. 

TODOS LOS PACIENTES RECIBIEROP1' WEST!MUl..ACION TEMPRANA Y 

TERAFIA FISICA. 

FWE;<.ON INCLUIDOS: 

RECIEN NACIDOS DE TERMINO, EUTROFICOS. 

ASFIXIA NEONATAL, PRODUCTOS DE ALTO RIESGO. 

FUEPON EXCLUIDOS: 

fiECIEN NAClD05 PE Fñ.ETERMlN;;. MALFORMACIONES CONGENJTAS 

t:EL SISTEM..1 NEr;"..'!$üS CENif'AL. TUSO OIGF..:;TIVO, V 

CARDIOPAT.;;s. 

i'UERON ELIMINADOS: ?.CUELLOS iJUE NO ACUDIERON AL CONTROL 

FERICIHC01 PACIENTES íFiÑ:iLAOAr·oa F"UERA DE LA Hl2TITUCION. 

'º 
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CARAC·r ·:1USTICAS DI~lTlN.TIVAS DE LOS TUES ES'1'AUl03 OLlNlCllS 01·: l.A J::Nc::r'At.Ol'A'I'\,~ l'O:J'rANl"dCA EN 

R1'CI1m NACIOOS DU 1'J·:RJ.:INO 

ESTADIO I 

111 VHr. m: COHCI l<llClA Hi¡1oro.lurt11 
CONTllOL 1n.1mor.:u SOULAR 

- Tono Normal 

- Postura Leve flexión dieta1 
RE1'LEJOS DE FUER ZA Hi¡ntraotivo 
MIOCLONOS SEGMENTAL Pr•••nte 
REl'LBJOS COL!PLEJOS 

- 5ucc16n Dtlbil. 

- Moro :ruerte, umbral bajo 

- Oculoveetibulnr Horma1 

- Tono del cuello Leve 

FUllCION AUTOllOMA Simp!l.tioo generalizado 

PUPILAS llidria.eio 

FRECUkillClA CARDIACA '?aquioardia 
SECRUCIONES BRONQUIALES Densa a 
Y SALIVALES 

MOTILIDAD GASTROlNTEST. ftormal o dieminuida 
CONVULSIONES Ninswi•· 

HALLA Z.COS ELECTROENCE- Normal (deapierto) . 
FALOGHAFICOS 

ESTADIO II ESTADIO III 

Le turgico y 0L111u!J1l :ulo Sopot'O!JO 

Hipoton!a leve Fluc1.Juz 

Fuerto flexion distal Deeercbrac16n intermitlnt• 
Hipernotivo Dio1ninuido o ausente 
Presente Aueente 

Dábil o ausento Aueente 

D4ibil, incompleto• Ausun te 
umbral al. to 

Hipernotivo Debil o ausente 
l'uerte Ausente 
Para.simpatice LTalizudo Ambou eitemu:1 deprlwidoe 
Yiooio 

Brudioardio. 
Prof'ueae 

Aumentada, diurrea 
Comd.n, t'ooal o mu1 ti
f'ooal.. 
Temprano i bn,1o vo1 tajo 
de1to. y teta oontinue.o. 
Tardio: pu te.e o peri B. 

Vo.rinble, i'recuen temen te 
de11l1~ual, 11ei\11•c r~l'lojo 11 

lu luz. 1 
Vt1.1•ia1.Jle 
Variable 

. Variubl.e 

Infrecuente (excluyendo -
dtteoerobrnoi6n) 
Ten1prano: pn tr6n ¡iur 1.odioo 
0011 fnseu iuopotenciule• 
Tnrl.!'lo: Totulmen te iaopot.o# 



ESTADIO I ESTADIO II E:lTADIO III 

dio o a (despierto) ºº!!. oia.l. 

vuloionon foou1 1 .. 1 

1/)! Hz, picos y ondas. 

lllll!ACIOll Menoo de 24 borne De 2 a 14 dina De horas a. nemon~e 

CUADRO I 



o 

v:..to::;.crm· ,ET· 1·::.'TOJC' m; ;;?l]Í\R Z' 'T1/..! .z;: C.!,.! l?Ic.t,.~A r:·: Tos TI!:"º?O~. ~

C O~'V:.··:;:~"~! :::s I y 5• 

o I 

?recuer.cie ceriiaca A'.JBente ••en:ls de ~00 

"l~bil, :!.rreeule.r. 

2 

J!i!.S 4eI00 

~eco con 
ll.""1>o 

TO~O !·"."J.~C'.'T..11.:t ,r,d.cide:z Cierta nexi6n de ~ien flexionada 
las extrenidades 

I:lRITr..~!! I:JA:J ~EPl~l"" .. ., ;:!:es~onC.e ••ueca TOB o es~orn·,;.10 

COLO!! cuer90 roendo, extre- coloraci6:i 
n:idades cian5ticas. rosada pneral 

OTh: 

:;l grapo de a.siixia se ca::.:facará de la sitrJ.iente f'.ln:te.: 

a eíixia eevera con 'lUntu~ci6n de O a 3 

:~fixia ::-,O.erada con ":"J.:-.t·;f..c::..:S':"l. di! 4 a 6 

asíixie. levi: con o•J.."1t:iaci6:: oe 7 o menps. 
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PRUEllA OE N 1 LA r.;1-COMPARETTl 

CUADRO 3 
•OMIA[ H •· [XP 1 

t-ro-r~:~~~;~~~;~~~~.-.-,-,-..,-r::l:::i='.--r-i--r-r-r.,-.,.-..,r-i...,--T-..,.-
1

r0-r-~
11

-r~
11

-r-r
1

r•r-rT
11

-rn
11

rrri• , 

o~~::~u 

: -
!•H-~_:_--f-'r-¡:::'f-+-+++-l~H-'~+l-~i-l-l--t--l-++l-++.J.-1-1-11--l-l-~ . 
.: ! ·= .i--~~-t-t-1H--t-t-t-'F'i-"+:T=t::.:i-+-if-'F:;HH-+.i<'=F+:i~:++++++4+-H-1 
-: u .... ,.,. ... 

"'''''' 1,1 ••• 

!=~"-'·_ .. _._··-·-t--t-t--t-+-lr-t--t--l-+-+-lr-t-+-t-+-+-+-4~-+-+-+-~..L..J..YIJ.l-~+.-r1rl 
i: L111•11l11 . 

cn1u •• 

. : : ~ •• .:.•;:..:,:.:.:.:.;•:.:.:,-.,-l--l-H"4 
• - • ..,1111 
• : : ¡_, • .;.,.::,,,cc.,"'.,'-,,-~µ.....¡....¡_¡<; 

., :: h,,;,;:,,::...,:;,.:__-l.++-4'-l--+--!--1--~ 

-' .. 
... ., .. 

... ,.¡, 

''"'°'' ~ 1 ro ¡o,.,,, .. , 

.. ., ... 



PACIENTES DUE HAYAN FHLLLECIDO POR OíRA CAUSA. 

EL ANALISIS ESTADIST!CO SE REALIZO POR EL 

PORCENTUAL 't DE COLUBNAS NOMINALES. 

14 

METODO 



RESULTADOS: 

FUERON 'º PACIENTES EN ESTE ESTUDIO. 2b MASCULINOS Y 24 

FEMENINOS <GRAFICA ll. 

NUMERO DE GESTA Y EDAD MATERNAi GESTA 1 19 <397.l, GESTA 2 

12 <247.l Y 1'1 EN LA GESTA 3 O MAS (39'Y.l (GRAFICA 2l. 

GRADO DE HIPOX!A1 LEVE 9 <20Y.l, MODERADA 31 (b2Y.l Y SEVERA '1 

PACIENTES <IB'Y.I. ESTO FUE RELACIONADO CON LA EDAD MATERNA 

l'f<EDOMINANDO EN LDS GRUPOS DE I~ A 30 A. <GRAFICAS 3 V 4l. 

FUE COMPAROO EL CONTROL PRENATAL Y EL GRADO DE HIPOXIA: EN 

HIPOXIA LEVE CCINTROl.ADA b CASOS <12Y.l, CONTRA 4 SIN CONTROL 

!BY.I. EN LA MODERADA CON CONTROL FUERON 9 CASOS <187.l, EN CONTRA 

DE LOS OUE NO LLEVARON CONTROL PRENATAL <447.l. EN LA SEVERA ~~N 

CONTROL. 2 CASOS<47.l Y SIN CONTROL 7 CASOS (147.l. <GRAFICA 5l. 

LA CORRELACION ENTRE SUFRIMIENTO FETAL Y EL TIPO DE PARTO: EL 

EUTOCJCO CON SUFRIMIENTO <3.ZZ> CONTRA 18 <94.7~) SIN 

SUFRIMIENTO. EN EL DISTOClCO CON 5UFRlMIENTO 7130.67.l CONTRA 12 

SIN SUFRIMIENTO <6::;7.>. EN LA OPEf:ACION CESAREA SE REF'ORTARON 10 

PACIENTES CONSUFRIMIENTO FETAL <63.:.7.l, CONTRA 2 CASOS OUE NO 

~~li,NTARON SUFRIMIENTO FETAL <lb.bY.l • GRAFICA 6. EL GRADO DE 

HIPOXlA Y EL TIPO ~E PARTO: 19 E'"TOClCOS 7 (14:~l PRESEN7Ai'Otl 

HIPOXlA LEVE, B (lbY.l HlPOX!A MODERADA Y 4 167.l HIPOXIA SEVEf:~. 

?Af;.:Tú OlSTQClCG 3 \bi~1 HlFOlllA L~VE, 13 <26i:) HIPOXIA l'IODE¡;Ap¡:, Y 

3 PARA HIPOXIA SEVERA. CESAR.EA: 12 DE LAS CUALES NINGUN¡; FRE:NTu 

HIPOXIA l-E'v~. 1•:• <21)%) HIPOXIA M.jL,Er;.;.pA , Y : (4'l.> F'ARH HIF'Oil.=:t 

SEVERA. GRAF!CA 7. 
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ANALISIS DE MORBILIDAD NEUROLOGICA 
EN RECIEN NACIDOS DE TERMINO CON 

HIPOXIA NEONATAL 

Ml\'.lCULINO 2C 

NUMERO 

MASCULINO 
52.0~ 

FEMENINO 
48.0~ 

PORCENTAJE 

ESTl lDIO REALIZADO EN EL HOSPITAL 
Ul-Nt:.HAL GílEGORIO SAl_AS DE LA DGSMDDF 

Dl3THll3UCION POR SEXO GRAFICA .1 

GllAFICA ** l 



ANALISIS DE MORBILIDAD NEUROLOGICA 
EN RECIEN NACIDOS DE 'TERMINO CON 

HIPOXIA N:ONATAL. 

IO • 

- 'GESt\ 1 IIIll CJESTA 2 CJ CJESt\ ~ 

EDAD MATERNA Y GESTA 
ESTUDIO REALIZADO EN EN HOSPITAL 

GENERAL GREGORIO SALAS DE LA OOSMDDF 

e 

!'1lJJ GESTA • üiii GEBT"' ~ c:J GESTI< e O • 

Eü?D f\~ATERr".A· ·~· GEST.A. 
ESTUDIO REi:.LIZADO Et·~ EN HOSPITAL 

GEf'iER.AL GPEGC;:¡1C S"-LAS DEL.A. CiGS~/\DDF 

9rafica 2 
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ANALISIS DE MORBILIDAD NEUROLOGICA 
EN RECIEN NACIDOS DE TERMINO CON 

HIPOXIA NEONATAL 

HMOD .• OLg:,¡ 

02.a. 

. sev. 
18.0!5 

PORCENTAJE 
I

H.sev.~ 
H. t.E'J. 10 

H. MOD 31 

NUMERO 

- 15 A. 15-20 A. 21-25 A. 2e·30 A. 31-35 A. 30-40 A. 40 0 • •. 

- H. lE'JE [ill H. MOOER/lCA c:::J H. SEVERA 

EDAD MLTERf'J . .; Y GRADO DE HIPOXl.t:, 
ESTl.J:JIO REAi...iZADO Et~ EN HOSPIT..:..i... 

GENER.AL GREGORIO S.;L.AS DE LA DGSv1DDf:' 

gráfica 3 
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ANALISIS DE MORBILIDAD NEUROLOGICA 
EN RECIEN NACIDOS DE TERMINO CON 

HIPOXIA NEONATAL 

- -UI m A. 
1:: :1 r11 r11J/\. 

17 

2 2 _ 3 __ 

•• ~::7=-t~~<J ~: ~,m= ___ ~!!:-::,3._. 
KYIAL 

EDAD MAITRNA 
F1 ló ·:>O/\. 

Í 1 ílfl ,10 A. 

L] :>1·26 A. 

E:;:;] ,, o n MAS 

~ 2fHlO A. 

1 ,'.YI UlJIO 1 H AL.1/AUU L1'1 E-1 ~ ICX:)Pi-ri\L 
(¡F ~~EF1AL Ul~[UORIO f;/\l AS or: l.A DGrnv1DDI~ 

gráf:lm 4 



ANALISIS DE MORBILIDAD NEUROLOGICA 
EN RECIEN NACIDOS DE TERMINO CON 

HIPOXIA NEONATAL 

1 l ! 20¡ ¡ 

m~ 1 

10~1-_j--+---¡,-
1 

H. LEY. H. MOO. H. SEV, 

- CON CONTROL -+- St~; OOTROI.. 

l.··iL·1 -~::~c. · ... · 7END=:1'~0.L. :1:= !... . .:.. i-:!PO><t,~. 

·;~~=c.:~ ... ---:.:.L y· Ei... J:,¡~"T"";::JC~ PRE~·J;..;::~.~ 

MC)SDiTrlL G=ti.lL 1~REGC;;:;pc:. 5.\L.~S üGS~.1!DDF=. 

gráfica 5 
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ANALISIS DE MORBILIDAD NEUROLOGICA 
EN RECIEN NACIDOS DE TERMINO CON 

HIPOXIA NEONATAL. 

5UTCCICO OISTCCICO CESAR EA 

IEHDEl~OA 

- CON SUFRIMIENTO -'- SIN SUFRl~~ENTO 

018'00CC 

·-:~~ .. ~=:~o D~ ':-.SOS 
- CQN SuFAlf!JIEH"!'O üI] 31N SUF~iMIEt-llO 

.::c~~EL.:...:::C1!·J DEL 7!P() ~~ ~L.,¡.?.TO "( 
SUFRl~v11ENTO FET..!...L 

H0.SPi 7 "-L. G;::¡-'.L ::;.:;EGOPiO SAL.AS DGSl\ADOF 

~CB 6 
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ANALISIS DE MORBILIDAD NEUROLOGICA 
EN RECIEN NAODOS DE TERMINO CON 

HIPOXIA NEONATAL. 
3¡:¡;.;:o DE nlFO<IA 

EUTOQOO DIST'OOIOQ 

TIPO DE PARTO 
- H. LEVE r¡:rn H t.<QO. w H. SEV. 

10 

TIPO DE PARTO Y GR.A.OC DE HIPOXIA 

GFiACO DE HIPCl.IA ... -. .,._ , .. _ 
zn... -
11•-
10.
H

NUMERO 

... 

o. ~.JU.ULl..:!!!.!~~__JUJ.¿,~~--IL--L=:I'.!!.!!:1...-..J<:..~ 
Diarooico 

TIPO DE ?A?"'."0 

PC~RCE\:T.A.:_.lE 

ESTUDIO PE.o;LIZAC:'O a-~ EL HÜSP!l.A.L 
.:;ENER.:_¡__ Gi:<EGOP:::_: .. 5.c.:._,.:.,5 DE LA DGSbiDOr= 

gráfica 7 
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ANALISIS DE MORBILIDAD NEUROLOGICA 
EN RECIEN NACIDOS DE TERMINO CON 

HIPOXIA NEONATAL. 

o 
OCN SEOUEL.S SIN SEOUEL.S 

PORCENT.A.JE T1PO DE PARTO Y SEa.JEL.AS. 
- EU"IOCIOO ¡¡:¡¡¡ DIS'TOOOO CJ CESA•EA 

NUtv1ERO. 

t::::::: 1 

~-::::::::1 i 
······•~112~ ....... ....... 
....... 1; 

:::::::! 1: 

OC>: SEOUEU.5 

'1 
! 1 

PORCE>47,!-,JE TIPO D~ PAnTO Y S~CUE'....AS. 
!ll2J EU"IOCl(Xl !!!!J tl'STOOOO CJ OES••E• 

ESTUDiC\ REALIZ.ADO EN EL HOSP!TAL 
GEl\iE?.AL. G;::;EG0;::;1c s.:.¡_,:i,s DE !...A OGSLi\DD;:: 
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ANAUSIS DE MORBILIDAD NEUROLOGICA 
EN RECIEN NACIDOS DE TERMINO CON 

HIPOXIA NEONATAL. 

16 

10 

6 

CON SECUELA9 SIN SECUELAS 

NUMERO 
- ClE811\ 1 ~ ClE811\ 11 CJ ClEBTA 111 O MA9 

30ll- 201l 

2f51l-
201l 

CON BEOOELA.9 81>1 SEC\JELl>S 

PORCENTil' . .JE 
WJ1 GEST;.i. t 1üii GESTA 11 c:J GEST:ti 111 O MAS 

ESTUDIO RE.~L!Z.AJJO EN EL HOSPiT.'\~ 
C.El'1ERAL GREG0l;i0 .5i:.LA.S DE :_A. D.3Sf.,{)D;:: 

gráfica 9 
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ANALISIS DE: MORBILIDAO NcUHOLU(.;ilvA 
EN REaEN NACIDOS DE TERM~O CON 

HIPOXIA NEONATAL. 

ª'ª· eM 
a.LE. 5M S.MO. s-•M a.se. 2M 

NUMERO DE CASOS 
- H. LEV. QON TX - H. LEV, SIN TX 

NUMERO DE CA.SOS 
~ H. MOO. COH TX - H. MOO. 31N TX 

GRAOO DE SEOJELA Y GRAOO DE HIPO>>~. 
ESTUOO REALIZA.DO Ef'J EL HOPITAL 

GENERAL GREGORIO SALAS OGSfvlDDF. 

9ráfica 10 
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ANALISIS DE MORBILIDAD NEUAOLOOICA 
EN RECEN NACIDOS DE TERM~O CON 

HIPOXIA NEONATAL. 

NUMERO DE CASOS 
....- H. BEY. CON TX - H. SEV. SIN TX 

B B 

S/8. OM 

8 

S.LE. 6M S.MO. 3-.&M 

NUMERO DE CASOS 
- H LEY. OOH ü!J H. MOO CON CJ H SEV. OON 1l1Jl >< LEV SIN T 
úiii \.4. MOO .SIN CJ 1-4- SEV Slt-1. 

GP c..:::o DE SECUEL."-. 'f GRACO DE HIPOX1.A 
ESTUDIO REALIZADO EN EL HOPITAL 

GENERAL GREGOl:llO .SALAS DGSMOOF. 
gmfl<a JO a 
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ANALISIS DE LA MORBILIDAD NEUROLOOIC 
EN RECIEN NACIDOS DE TERMINO CON 

HIPOXIA NEONATAL 

E.E.O. NORMAL 11 

E.E.G ANORMA 19 

NUMERO DE CASOS 

E.E.O. NORMAL 
36.71(, 

PORCENTAJE 
11rifici lOb 

CARACTERISI TI CAS ELECTmat:NcEF/\LOGF~AFI CAS 
F~nl.1010 REALIZMO EN EL HOSPITAL 

Cll- NI 11/\I C.-:!HI :UOHIO :-_;AL A[3 D~ LA DGSMDDF 



CORRELACION DEL TIPO DE PARTO Y SECUELA: LOS PARTOS 

EUTOCICOS 7 PRESENTARON SECUELAS 136.BX>, DE 19 TOTALES. 

DE 19 PARTOS DISTOCICOS PRESENTARON SECUELAS 13 PACIENTES 

!68'l.JY DE LAS CESAREAS, 12 ,EL 507. PRESENTO SECUELAS. GRAFICA B. 

TIPO DE GESTA Y SECUELAS: GESTA 1 DE 18, 8 PRESENTARON 

SECUELAS !44'l.l. LA GESTA 11 CON 13 PACIENTES DE ESTOS S !38.4Xl 

PRESENTARON SECUELAS. EN LA GESTA III O MAS PRESENTO 19 CASOS DE 

LOS CUALES 13 PRESENTARON SECUELAS (6B.4'l.J. GRAFICA 9. 

SE ANALIZARON 30 ELECTROENCEFALOGRAMAS ENCONTRANDO 19 CON DANO 

CORTICAL OUE REPRESENTAN EL 63.3X DE LOS PACIENTES V EL RESTO 

<11> NORMALES. GRAFICA 10. SE OBSERVO ADEMAS OUE LA RELACION 

DE PACIENTES cm¡ TRATAMINETO TUVIERON MEJOR RESPUESTA CLIN•CA y 

ELECTROENCEFALOGRIAFICA A COMPARACION DE LOS NO TRATADOS. 

F.STFI 
SALIR 

29 

TESiS 
DE LA 

flD UEBE 
B!BUOTECA 



DISCUSION: 

- NO EXISTID PREDDMmro DE SEXO EN RELACION A LA HIF'OXIA. 

- LOS GRUPOS DE EDAD MATERNA PREDOMINANTES EN RELACION A LA 

H!POX !A NEONATAL FUERON DE LOS 15 A 30 A. Y EL TIPO DE 

GESTACION EN LA GUE SE OBSERVARON DATOS DE HIPOXIA FUE Etl LA 

GESTA I Y III, POR LO GUE SERIUA CONVENINETE HACER DIFUSION FOR 

MEDIO DE PLATICAS DIRIGIDAS DEBIDO! A LA IMPORTANCIA GUE REVISTE 

ESA ENTIDAD. AS! COMO LA IMPORTANCIA DE LLEVAR: UN CONTROL 

PRENATAL ADECUADO; YA GUE EXISTID UNA DISM!NUCION PROPORCIONAL 

DE HIPDXDIA NEONATAL EN AGUERLLOS PACIENTES EN GUE LAS MADRES 

LLEVARON DICHO CONTROL. 

- EL. TIPO DE PARTO <DISTOC!CO Y CESAREAl FUERON LOS GRUPOS 

PREOOMINATE5 DE SUFRIMIENTO FETAL, POR LO QUE SER!.:. CCINMVENIEtlT!:: 

REALIZAR ACCIONES PREVENTIVAS EN EL INTRAPARTO Y ENFATIZAR LAS 

CONSECUENCIAS EN ESTE CASO EN EL llUE EL FENOMENO HIPOXICO SE 

PRESENTA AL MOMENTO DE NACER. 

- SE OBSERVO GUE EL TIPO DE PARTO GUE PRESENTO MAYOR GRADO DE 

HIPOXIA FUE EL DI5TOCICO CON UtJ GRADO DE HlFOXIA MODERADA •. 

Y GUE A SU VEZ ESE TIPO DE PARTO PRE5ENTO MAYOR HICIDEtJCIA DE 

SECUELA5 SEGUIDOS DE LA OPERACION CESAREA. 

- SE OBSERVO llUE EN LA GESTA 1 Y 3 PRESENTARON EL MAYOR NUMERO 

DE SEi:~ELAS EN UN 41/. DE LOS CASOS, ASI MISMO SE EtJCONTRO A 

PESA" DE LO CONTROVERTIDO DEL TRATAMIENTO MEDICO A BASE DE 

FENOó.:.~r;ITAL EN ESTE TIPO DE PACIENTES SU RECUPERACION Y 

EVOLLi::::,N AUt<ADO LA REHABILITACION TREMPRHNA FUE 

-SE ccsc:r;·vo OUE EL ELECTROENCEFALOGf;.AMA FUE MAS CDNCL..U.{ENTE C::4 
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EL OIAGNOSTRICO DE HIPOXIA. 

CONCLUSIONES 

1.- LA HIPOXIA NEONATAL ES UNA ENTIDAD QUE DE ACUERDO A CIFRAS 

PRESENTADAS EN ESTE TRABAJO, ES PREDISPONEN EN NUESTRO MEDIO LA 

APARICIDN DE SECUELAS NEURDLDGICAS. 

2.- EL 

PACIENTES 

EGRESADOS 

ESTUDIO ES INQUIETANTE POR LA INCIDENCIA ALTA DE 

CON 

SIN 

HIPDXIA NEONATAL, QUE EN NUESTRO 

CONTROL Y QUE POSTERIDMENTE PRESENTAN 

MEDID SON 

EN FORMA 

INICIAL SECUELAS NEURDLOTDRAS FUINDAMENTALMENTE, PERO QUE 

SEGURAMENTE REPERCUTIORAN EN OTRAS MANIFESTACIONES COMO SE HA 

DEMOSTRADO ANTERIOMENTE EN LA LITERATURA MUNDIAL Y QUE POR SER 

ESTE UN ESTUDIO PRELIMINAR NO SE LOGRARA OBSERVAR, POR LO QUE SE 

DEBERA DE BUSCAR EN FORMA INTENCIONADA EN TODO NIND CUA%QUIER 

GRADO DE HIPDXIA. 

3.- EXISATEN SECUELAS NEUROLOGICA A PESAR DE HIPOXIA LEVE. 

4.- EXISTER IMPORTANCIA CAPITAL EN EL CONTROL PRENATAL, EDAD 

MATERNA, NUMERO Y TIPO DE GESTA CON TELACION A HIPDXIA NEONATAL. 

~.- LA PREVENCION DEL SUFRIMIENTO FETAL Y LA CONSECUENTE 

HIPOXIA CONTINUARA SIENDO LA MEDIDA DE PRIMERA ELECCION. 
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RESUMEN 

ES BIEN CONOCIDO QUE L.:0 HIPOXIA CONTINUA SIENDO LA PEINCIPAL. 

CAUSA DE MORBILIDAD NEUROLOGICA E IMPEDHIENTO DEL DESARROLLO EN 

EL RECIEN NACIDO-COMO TAMBIEN ES CONOCIDA LA POCA INFORMACION QUE 

DE ESTA PATOLOGIA SE TIENE,SABIENDO DE ANTEMANO POR MEDIO DE 

ESTADISTICAS QUE LA INCIDENCIA DE HIPOXIA EN NUESTROS HOSPITALES 

ES ELEVADA, SIN QUE SE TENGA UN SEGUIMIENTO DE LA EVOLUCION DE 

ESTOS PACIENTES Y MUCHO MENOS SE CONOZCAN LAS VARIEDADES 

SINDROMATICAS Y SECUELAS NEUROLOGICAS QUE SE PRESENTAN POSTEl':IOR 

AL NACIMIENTO. POR LO QUE SE REALIZO ESTE TRABAJO TENIENDO COMO 

OBJETIVO EL DE CONOCER LA INCIDENCIA REAL DE LA MORBILIDAD 

NEUROLOGICA EN NUESTRO MEDIO • SE REALIZO UN SEGUIMIENTO EN 5CI 

PACIENTES RECIEN NACIDOS DE TERMINO CON HIPOXIA NEONATAL JE 

DIFERENTES GRADOS,VALDRADOS AL MOMENTO DE NACER POR EL METODO DE 

APGAR PARA SABER EL GRADO DE ASFIXIA QUE PRESENTABA PARA 

POSTERIORMENTE CDlffINUAR CON VALORACION NEUROMUSCULAR EN FORMA 

MENSUAL POR MEDIO DE LA ESCALA DE MILANI COMPARETTI,Y REALIZACION 

DE ELECTROENCEFALOGRAFICA A PACIENTES OUE AMERITARON ESTE ESTUDIO 

PRINCIPALMENTE PACIENTES CON HIPOXIA SEVERA ASI COMO AQUELLOS QUE 

RECIBIERON TRATAMIENTO FARMACOLOGICO ANTICOMICIAL. ENCONTRAN~O EN 

ESTE ESTUDIO LOS SIGUIENTES RESULTADOS : SE OBSERVO QUE NO 

EXISTID PREDOMIIHD DE SEXO EN RELACION A LA HIPOXIA. LA EDAü 

MATERNA PREDOMINANTE FUE LA DE 15 A 30 ANOS,.Y EL TIPO DE 

GESTACION OUE PRESENTO INDICES ELEVADOS DE SECUELAS FUERON LOS 

GRUPOS GI '{ Glll,5E ENCDNTRO DISMINUCION PROPORCIONAL DE L.:0 
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HIPOXlA EN LOS RECIEN NACIDOS DE MADRES QUE LLEVARON CONTROL 

P"-ENATAL DURAl~TE EL EMBARAZO, AS! COMO TAMBIEN ES DE IMPORTANCIA 

CAPITAL Ei.. CONTROL EN LA EDAD MATERNA Y NUMERO DE GESTA, YA QUE 

SE ENCONTRO SECUELAS NEUROLOGICAS EN PACIENTES QUE CURSARON CON 

HIPOXIA LEVE, SE DEBERA ENFATIZAR EL SEGUIMIENTO DE NlkOS QUE 

CUENTEN CON EL ANTECEDENTE DE HIPOXIA DE CUALQUIER GRADO PARA 

DETECTAR EN FORMA OPORTUNA CUALQUIER VARIEDAD SINDROMATICA 

NEUROLOGICA Y FODER OFRECER EN FORMA TEMP~ANA UNA REHABILITACION 

O ESTIMULACION NEUROLOGICA TEMPRANA AUNADO A REALIZACION DE 

MEDIDAS PREVEN7IVAS POR MEDIO DE DIFUSION DIRIGIDA DE ESTA 

ENTlDAD Y LOGRAR DISMINUIR ESTA PATOLOGIA EN NUESTRO MEDIO Y 

SOBRE TODO MEJORAR EL NIVEL DE VIDA DE ESTE TIPO DE PACIENTES. 
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