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RESLJl"IEN 

Se estudiaron 43 casos clínicos tomados de la Unidad de Terapia Intensiva 
Ped1titr1ca y 75 de la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales, en edades entre 
1 día / 14 años de edad con diagnóstico de encefalopatia metabólica de las 
s19u1entes et1ologtas: estado de hipocalcemia, hiponatremia, hipofosfatemia, 
h1oerna tro:mia, estados h1perosmolares, intoxicaciones, encefalopati a hep.flt1ca,: 
encefalopatia renal, encefalopatia hipóxico csquémica, estados extremos de 
tempera tura, Síndrome de Reyé; en el periodo comprendido de septiembre de 1987 
a septiembre de 1991. 

Se estableció la siguiente hipótesis: la incidencia de la morbimortalidad 
de la encefalopa tia metabólica en nuestra poblaciónpeditltrica derechohabiente, 
va de acuerdo con lo reportado en la litera tL1ra mundial. 

Todos Jos pacientes fueron diagnosticados en base a par.flmetros clínicos 
y b1oqufm1cos así como de gabinete que incluyeron escala de Glasgow, perfil 
renal, t1ep.fltico, to.'<icoJógico, qutmica sangutnea, electrólitos séricos, 
hemograma, pruebas metabólicas, Rx de cr.flneo, ultrasonogra fla transfontanelar, 
tomografza computarizada, gamagrafla con flujo sangutneo cerebral, elec­
troencefalograma, potenciales evocados de tallo cerebral, punción lumbar y 
apl1cac:1ón de tornillo intrac:raneano o sonda intraventricular y resonancia 
magnética, 2ndiv1dual1zando cada caso de acuerdo a Ja patologta de fondo. Los 
paaec1m1entos que condicionaron la encefaJopatia metabólica fueron tratados 
esoeci f icamente. Todos requirieron man~jo ventila torio mec:.flnico y aplicación de 
medicamentos protectores cerebrales e incluso algunos fueron sometidos a coma 
barDJ túrico. 

Los resultados revelaron como primera causa de encefalopatia metabólica, 
a Ja de origen hipó:dco isquém1co y Ja menos frecuente resultó la hiperna tremia 
e r11potermia. La incidencia de mortalidad m.fls alta correspondía a Ja encefalopa­
t Ja t1epatu:a. y Stndrome de Reyé y Ja menor a 'Ja hipotermia y Ja encefalopatfa 
r-ena.J. Se registró una mortalidad global del 36Y., observ.flndose un coeficiente de 
co responaenc1a de @.55 con una de!:"viación standard de 1.2. Se concluyó que en 
general la incidencia de mortalidad en la encefalopatfa metabólica se comporta 
en forma muy similar a lo reportado en Ja literatura mundial y que si tuvo 
s19ru f1canc1a o:stadistica para determinar Ja misma dentro de nuestra población 
pea1fltr1ca. 

"'flUlBRAS ClflVE.NIIJOS, ENCEFflLOPATIA NETflBOLIC"1, FRECUENCIA, 
DJSTR!BUCJON, "1N"1LISIS. 



AEJSTRAC:::T 

Jt was studied 43 patients in the Pediatric Intensive Care Unit and 75 af 
rne NICU between ages 1 day through 14 years, all af them with diagnosis af 
metabalic encephalapaty af the next etialagies: Hypacalcemia, Hyponatremia, 
hypofasf atemia, hyperasmolar !E'ta te, hypaglicemia, hepa tic encephalapaty, renal 
encepha lapa ty, hypo>-: ic-sichemic, intax ica tians, Reye's sindrome, hyperna tremia, 
bath cald and hat temperature states1 all were studied between september 1987 
ta september 1991. /ve thaugh that morbility and martality af the methabalic 
encephalapathy in aur pediatric group is in agree with the world literature. 

All the diagnosis 1Jere made with clínica] and biachemycal signs. These 
studies were glasgaw, renal, hepatic, taxicalogic and methabalic profile, Na, K, 
CJ, P, blaadcount, craneal .'<-ray, transfantanelar L1ltrasanagraphy, camputed 
tamography, gammagraphy and cerebral blaad fla1,,, EEG, Cerebral potencials, 
Ju.nbar puncture, JCP and magnethic resanansy, all required mechanical ventila­
t1on and cerebral protector drugs and same of they were trated in barbituric 
cama. The f1rst causeaf methabalic encephalophaty, was thehypoxic ischemicane 
and Jess frecuent were nypcma trem1a and hypathermia. 

The highest mortality was: hepatic encephalapaty and reye's sindrame. The 
global mortal1ty was 36.37. and the carrelation coeficient (r) was RJ.55, the SD 
lo.1:-,5 1.2. 

We canduced that in general the f'("ecuency and martality af the methabolic 
encephalopaty is very similar with those reported in the world literature and our 
stud1ed graup, had the same frecuency with the very renal statustic significan-

AEY WORDS: CHILDREN, NETHABOLIC ENCEPHALOPPtTHY, FRECUENCY , 
51/RIBUTION, ANAL YSJS. 
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IN TR CJDLJC::C:: I CJN 

La encefalopatia metabólica es un sindrome clinico caracterizado 
principalmente por el coma, el cual se presenta como un estadio de falta de 
respuesta a cualquier estimulo que se acompaña de las alteraciones especificas 
tanto clinicas como bioquimicas correspondientes a Ja etiologia que condicionó 
el sindrome y cuyas causas metabólicas son variadas y muy frecuentes en Pedia­
tria: 1J Encefalopatia hipóxica 2J Insuficiencia renal :JJ Sindrome hepatorrenal 
4J!nsuficiencia hepdtica 5) Hipoglicemia 6J Hiponatremia 7J Estado hiperosmolar 
8J Estado dehipocalcemia 9J Hipernatremia lllJJ Hipotensión 11) Estados extremos 
de tempera tura 12) Intoxicación 1:JJ Sindrome deReyé 14) Falla Drgdnica Múltiple • ..... 

La encefalapatia metabólica es una entidad poca estudiada en niñas y a 
pesar de que ha sida investigada la fisiopatalag!a en Jos últimos 25 años sigue 
siendo causa importante de mortalidad en Ja edad pedi.ttrica. 

Y tenemos que fue Rassen quien en 1943 por primera vez describió que si Ja 
entrega de ax i geno cesa abruptamente, 7-lllJml de O. permanecer.tn en el remanent• 
de sangre, Jos cuales se agatar.tn en 12 segundas, entrando a glucólisis 
anaeróbica celular con falla de las funciones mitocandriales. En 1963 Bakay 
habla sobre la lesión patológica observada en un cerebro de rata expuesta a altas 
temperaturas y en el misma año Andersen describió las lesiones patológicas 
encontradas en Jos cerebros de 16 casos que cursaron con un cuadra parecido a 
encefalitis. Demapoulos en 1973 dió una hipótesis del daña cerebral par isqu~ia 
refiriéndose a la peraxidación de la membrana lfpida y aparición de radicales 
libres de O. después de falta de a.. En 1979 se lleva a cabo el 1• Simpasium 
Internacional Ernest Renter sobre edema cerebral de causas metabólicas. En 1985 
Seisia habló sobre el daño a la neurona de causa metabólica y en 1988 refirió ya 
Jos pasibles mecanismos de daña cerebral. 

Una amplia revisión entre Jos descubrimientos recientes en cuanta a Ja 
fisiopatalogia del dañaisquémicacentral, ponen demanifiesto4hipótesis sobre 
la patogénesis de Ja vulnerabilidad neuronal selectiva, pera¿ Cuales son las 
caracteristicas funcionales o metabólicas que determinan la extrema sensibili­
dad de algunas células neuronales y la relativa resistencia de otras ?. 

La diferencia entre isquémia completa y la severa incompleta no es trivial 
ya que la última puede estar asociada en acidosis l.tctica exagerada debido a que 
el remanente de sangre circulante sigue entregando glucosa, sustrato de la 
glicólisis y precursor del .tcida l.tctico. 

Sea completa o incompleta, la isquémia puede dar das tipas de daño 
cerebral: En uno, el daño esta dirigida principalmente a acabar con las neuronas 
solamente, sin afectar la glJa o las células vasculares y la necrosis neuronal 
est.t usualmente confinada a ciertas poblaciones selectivamente vulnerables q~ 
comprenden las células piramidales en el hipocampo y neocorteza y neuronas .,, 
el caudoputamen, t.tlamo y otros núcleos subcarticales. En el segunda tipo d• 
daña, la destrucción celular es severa, con un patrón de necrosis laminar densa 
e infartas que afectan neuronas, glia y células vasculares • ... _. · 

El tiempo na es el único factor determinante de la lesión cerebral .,, Ja 
isquémia, ya que par eiempla, el coma hipoglicémica aún sigue suficientenent• 
prolongado para causar atrofia cerebral , causa daño neuronal selectivo 
solamente, sin infartas de dalia glJal vascular; estas últimas lesiones son mas 
frecuentes en las suJetas hiperglic~ica& sugiriendo que el grada de acidosis 
1.tctica iuega un papel importante. a."• · 



Directa o indirectamente, todo el trabajo celular es dado por el gasto de 
ATP formado durante Ja glicólisis en el citoplasma <Ja menor parte) y durante Ja 
fosforilación oxidativa en Ja mitocondria <Ja mayor fracción). 

El evento central del daño en Ja isquémia es Ja depleción de tri fosfato de 
adenosina <ATPJ, aunque podría no ser Ja única causa de muerte celular. 

la falla energética dispara una serie de eventos que pueden acabar con Ja 
ya perdida estructura celular o precipitar otra clase de reacciones caóticas, 
algunas de las cuales son únicamente durante Ja recirculación y reoxigena­
cián.a,?,m• 

las reservas de O. tisular cerebral son tan pequeñas que solo alcanzan a 
sostener por unos pocos segundos el consumo normal de energía. Después de 
anoxia, el transporte activo y el trabajo biosintético puede estar dado 
solamente por el gasto de reservas disponibles de fosfocreatina <PCrJ y ATP; y 
del ATP que es formado en la glucólisis anaeróbica, que serian 2 ATPs a partir 
de una molécula de glucosa con liberación de 2 lactatos y 2 H". La PCr se 
aproxima a cero durante el primer minuto de isqutMlia y el ATP se acerca a su 
valor mlnimo a Jos 2 minutos¡ sin embargo se acumula lactato y se produce ATP 
adicional glicoJJticamente fabricado. ,.,12,..,. 

Después de Ja inducción e isquémia completa, se presentan 2 grandes fases 
en Jos cambios iónicos extraceJulares, en la 1. fase, terminando Jos 2 primeros 
minutos, el potasio extracelular <K"eJ sufre una elevación hasta U?J-15 mmol. En 
este periodo el Ca-, Na• y CJ· permanecen inalterables o ligeramente elevados, 
ya que el tamaño del espacio del liquido extracelular se contrae, no puede ser 
excluido que el Na• lentamente pase adentro de las células.,111 • 

En Ja 2. fase el l<"e se incrementa abruptamente y el Ca .. , c1- y Na• caen 
precipitadamente. la impedancia tisular se incrementa reflejando una reducción 
en el volumen del liquido extracelular. 111,111 

la mayor calda de Ja homeastasis iónica ocurre al principio de Ja 2. fase 
cuando las concentraciones de PCr y el ATP se acercan a cero. 

Es necesario asumir un repentino incremento en Ja permeabilidad de la 
membranas a todos Jos iones participantes, llamado "apertura de choque". 

La isqutMlia lleva a un incremento en el contenido de lactato tisular el cual 
es ya significativo después de 5-8 seg y permanece linear durante Jos primeros 
68 seg. Se puede deducir que cerca de 8 mmol/g de lactato se han acumulado 
después de 98 seg. de isquemia al momento en que ocurren Jos mayores flujos de 
I<", c ... , Na•, c1- y agua. 

Como se ha discutido ya, cada anión lactato acumulado estar~ asociado con 
un H".Ademds algunos H" ser~ liberados cuando el ATP se rotlPil y algunos ser~n 
tomados cuando Ja PCr se hidrol ice. Durante Ja isqu~ia el pH e><tracelular <pHeJ 
es rdpidamente reducido observdndose una interrupción transitoria con 
disminución hacia Ja alcalosis, después de 816-12111 segundos al tnQflle'1to del 
"Shock de apertura" de Jos canales Jónicos • .,,,,.,. 

Cuando Ja recirculación provee O. para reasumir Ja fosforilación 
oxidativa, este también Juega un papel en el estadio de normalización del pHi y 
pHe. Otros factores contribuyen e influencian Ja normalización del pHe y pHi, 
como son el contenido de ca. tisular, Ja oxidación del lactato •cumulado y 
particular,,_,te Ja salida de H" por el intercambio Na•/H'. 



Dada la falla energética durante la isquémia, la perturbación de la 
homeostasis iónica y dcido-base, se proponen 4 hipótesis para justificar las 
causas de la lesión de membranas y la muerte celular. Las hipótesis son: 1.Calcio 
y muerte celular 2.Dafío excitotóxico :!.Radicales libres con mediadores al dafío 
por reperfusión 4.Acidosis y dafío isquémico cerebral.1%1>• 

Ha sido propuesto repetidamente que la pérdida de la homeostasis del 
calcio es la responsable de· la muerte tóxica o por isquémia de la célula en una 
variedad de tejidos. Los hallazgos clave de esta hipótesis son mostrados en la 
figura 1. Cuando la hipótesis de muerte celular por ca- fue aplicada al cerebro, 
fue tdcitamente asumido que el influjo del ca- vía los canales operados par 
voltaje, podrían explicar el fenómeno de vulnerabilidad neuronal en la isquémia, 
hipaglicemia y estada epiléptica.,.,,. 

En cuanta al dafía excitatóx ico tenemos que el glutamato y el aspartata son 
anminodcidas transmisores excitatarias, produciendo respuestas excitatarias 
rdpidasenlas sitias receptares sindpticas, principalmentedeorigen dendrítica.~ 
Tres tipas de receptores mayores han sida identificados par las aminodcidas 
excitatbrias selectivamente activadas por Kainata <KJ, quiscualata <QJ y N­
metil-D-aspartata <Nf1DAJ. Estos receptores difieren en distribución dentro del 
cerebro, ¡nedian diferentes respuestas funcionales y san bloqueadas par 
diferentes antagonistas. Los receptares K/Q median las respuestas excitatarias 
rdpidas y las Nf1DA son para el aprendizaje y Ja memoria.,.._. 

La hipótesisexcitatóxica ha sido propuesta para explicar el dafíoneuronal 
en Ja epilepsia, se ha sabida que Ja activación de Jos receptares de glutamata 
aumenta Ja conductancia a cationes, un resultado secundario de esta es, Ja 
traslacacióndel agua obligada osmóticamenteadentrade la célula. Estos súbitas 
cambias ocurren 618-91?J segundos después de la interrupción de la circulación y 
sondebidasadespalarizaciónyliberaciónrepentinadeaminodcidosexcitatarias: 
con estimulación de las c;males de operación agonistas. 

Sehanconsideradavarias aminadcidos comaneruratransmisores del sistema! 
nerviosa central, entre las cuales estdn el dcida gama-aminabutírica <GASAJ, 
dcida glutdmica, glicina y dcida aspdrtica. De todos éstos, el mds conocida es 
el GASA. Fue el primer aminodcida que se estableció cama neuratansmisar en las 
sistemas nerviosas de Jos vertebradas y de las invertebrados. El GASA se 
sintetiza en el tejida nervioso a partir de Ja alfa descarbaxilación del dcida 
glutdmica en presencia de Ja descarbaxila del Acido glutaminica. 

El GASA se ha descrita coma neurotransmisor inhibitorio y principalmente 
desempeña este papel en el sistema nerviosa central. Tiene la peculiaridad entre 
Jos demAs aminoAcidas de que se produce casi exclusivamente en el cerebro y la 
medula espinal su amplia distribución presenta su importancia, pues se calcula 
que estA presente el Ja tercera parte de todas las sinapsis del SNC. Es la 
pasibilidad de que todas las células inhibitorias de la corteza del cerebro sean 
"GASAergicas". Estas células incluyen las de Purkinje, estrelladas en canasta 
y granulares. También se sospecha que el GASA actóa cama un neurotransmisor 
inhibitoria en la corteza cerebral, en el nócleo vestibular lateral y en la médula 
espinal. Los anAJisis químicas tambien han establecido Ja presencia del GASA en 
Jos coJJculos, diencéfalo y en menar grado, en el puente, en el bulbo raquldea y 
en Ja mayor parte de Ja corteza. El GASA produce inhibición a través de Ja 
hiperpalarización de las membranas al incrementar la conductancia ianica de CJ• 
y K". La glicemia es otro aminodcido transmisor, también se sospecha que actúa 
cama inhibidar mediante el misma mecanismo • .,.,. 

Can respecta a Ja hipótesis de Jos radicales libres como mediadores del 
dafío par reperfusión ya ha sida repetidamente discutida si éstos son Jos 



responsables del dal'ía isquémica tanta completa cama incompleta, las sitias de 
producción importante de tales radicales libres como el superóxido <O-.> y el 
hidroxilo <OHJ san la cadena respiratoria mitacondrical y las secuencias 
catalizadas por Ja cliclaaxigenasa y lipoa.'<igenasa. Sin embarga los radicales 
también san formadas durante la autaox idación de míe Jeas compuestos <ca tecala­
minasJ y la reacción de xantina oxidasa. 

Los eventos isquémicas favorecen Ja formación de radicales libres 
causando la oxidación de Jos dcidos grasos libres de prolienaico, liberación y 
retorno de catecolaminas y la oxidación de Ja hipoxantina a xantina oxidasa. 
Aunque todas estas eventos ocurren durante la recirculación, cuando Ja 
oxigenación es restablecida, e11os representan cascadas metabólicas disparadas 
por interacciones de receptor-agonistas, falla energética y/o influjo de calcio 
durante el evento • ..,,..,. 

En cuanto a la acidosis en el dal'ío isquémico, ahora estd firmemente 
establecido que las condiciones que promueven el metabolismo anaeróbico de 
glucosa a lactato en la isquémia cerebral, también, aumentan dramdticamente 
dicha dal'ío isquémico , .. ,..,. 

Todavia no se sabe cudles son Jos mecanismos moleculares que contribuyen 
a la lesión de la membrana que resulta en aumento de la acidosis durante Ja 
isquémia , cuando el dal'ío ocurre, existe una fa11a persistente del metabolismo 
energético con edema progresivo y compromiso secundario de la microcircuJación. 
Esto se da debido a que no hay una pronta regulación del pHe que inhibe el 
intercambio, Na"/H' e impide la normalización del pHi, el pHi bajo inhibe a su vez 
a la mitrocondria para producir ATP y establece un circulo vicioso que lleva a 
edema celular, y mayor dal'ío a la membrana. 

El cuadro clinico se caracteriza por Ja presencia de alteraciones en el 
estado de conciencia que van desde el estupor hasta el coma, con o sin datos de 
hipertensión endocraneana y un sindrame encefdlica. 

La historia clinica nos hard sospechar la etiologia de la sintomatalogia 
<efecto de drogas, infección, desorden metabólico>; aunada a la búsqueda de 
pardmetros bioquimicos especificas (biometria hemdtica, quimica sanguinea, 
electrólitos séricos, perfil renal y hepdtico, asi como toxicológico, pruebas 
metabólicas, gasometriaJ; apoyados desde luego en Jos estudios de gabinete 
<Electroencefalograma, Rx de crdneo, potenciales evocildos de tilllo cerebral, 
ultrilsonogrilfia, tomografiil, gamagrafiil con flujo cerebral y resonancia 
magnética>; todos ellos encaminados il lil búsqueda del diagnóstico mds preciso. 

El triltamiento estd enfocildo il procurar la protección cerebral y Ja 
corrección del trilstorno especifico de base. Para el primer objetivo contamos 
con el recurso del coma barbitúrico, lil ventilación mecdnica, la utilización de 
medicamentos protectores cerebrales como la difenilhidantoina, naloxona, seda­
ción con medicamentos como el propofoJ que mejoril el flujo sanguineo cerebral. 
Procurilr una oxigenación adecuadil, mantener al paciente en flujos urinarios de 
1 ml/kg/horil, restricción hidricil y nutrición adecuada. 

La vigililncia de estos pacientes ser.a invasiva y no invasiva. La no invasiva 
incluye: signos vitales estables, tensión ilrteriill media por encima de SS mmHg, 
valoracióndeGlasgow, electroencefalografia, ultrasonogra fia transfontilnelar,: 
tomografia computada, gamagrilfia con flujo sanguineo cerebral, resonancia 
magnéticil, potenciales evocildos de tallo cerebral. 

E 1 moni toreo invasivo inc luyet aplicación de tornillo intracraneanil o sonda 
intraventriculilr paril medir presión intrilcraneilna, medición de lil presión venosa 



centr.il, .irterioclisis p.iril vigilanci.i de la tensión arterial y toma de gasome­
trias y l.i función lumbar en c:asos especific:os.,..,. 

El fin que persigue el presente trabajo es estudiar Ja frec:uenc:ia real de 
la encefalopatia metabólica en la edad pedi~trica, definiendo sus causas y su 
comportamiento de nuestra población derec:hohabiente. 



MATERIAL V METODO 

Se estudiaron Jos archivos clínicos de 118 pacientes, 4:J de Jos cuales 
fueron tomados de Ja Unidad de Terapia Intensiva PediAtrica y 75 de Ja Unidad 
de Cuidados Intensivos neonatales del Hosp. Reg. "Lic Adolfo Lopez f'lateos" 
ISSSTE, en edades comprendidas desde 1 dfa a 14 años, en el periodo que abarco 
del 29 de septiembre de 1987 al 29 de septiembre de 1991, con diagnostico de 
encefalopatia metabólica de las siguientes causas: hipocalcemia, hiponatremia, 
hipernatremia, estados hiperosmolares, encefalopatia hipóxico-isqu~mica, 
insuficiencia hepdtica, stndrome de Rey~, estados extremos de temperatura, 
intoxicaciones, sindrome de inmunodeficiencia adquirida, encefalopatia renal; 
cada una de las cuales se diagnostico con metodologia particular al casa. 

En forma general se refirió alteración neurológica mediante el ~toda 
clinico : escala de GlasgDIAI, escala de Raimond; estudios de laboratorio: 
gasometria, hemograma, quimica sanguinea, perfil hepdtico y renal pru,;¡,as 
toxicológicas, estudios metabólicos; y procedimientos de gabinete tales como: 
Rx de crdneo, electroencefalograma, gamagrafia con flujo sanguineo cerebral, 
potenciales evocadas del talla cerebral, ultrasonagrafia transfontanelaren las 
lactantes y reci~n nacidas, tomagrafia camputarizada cerebral, resonancia 
mag~tica cerebral. 

A todas ellas se les monitorizó dentro del drea de terapia intensiva 
pedidtrica con electraencefalogra fia continua de tres canales, monitorización 
de tensión arterial, presión venosa central, temperatura y manitarea respirato­
ria. La puncion lumbar y la cuantificación de la presión intracraneana con 
tornillo intracraneana de Richmand a sonda intraventricular na se efectuó en 
todas las casas. 

En todas las pacientes se desarrolla el tratamiento en base a la patalagia 
de fonda poniendo especial atención a la preservación neurológica algunas 
aspectos del maneja referidas en otras investigaciones realizadas dentro de la 
Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica•<n>• 

Se analiza el grupa tratadaclasificdndolapar las causas de la encefala­
patia metabólica, par grupas hetarias y etialogia de fonda. Se establecieron las 
porcentajes de cada etialogia en relación al total. Se determina la mortalidad 
contra el numera de casas y contra ·1a etialogia, ast cama la mortalidad en cada 
etiologia y la mortalidad global. 

Se obtuvo el promedia de mortalidad, mediana, desviación estdndard y 
coeficiente de correlación. 

Se identifico al grupa de recién nacidos y se clasificó par etilogia de la 
encefalapatia ddndase porcentajes a cada una de ellas y en el resta de las 
estudias estadisticos quedó incluida. 

Se desarrollaron grdficas y tablas para su presentación y andlisis. 



RESULTADOS 

Se estudiaron 4J archivos cltnicos tomados de Ja Unidad de terapia 
intensiva pedi.itrica <UTIPJ y 75 de Ja unidad de cuidados intensivos neonatales 
<UCINJ, en edades que fluctuaron de 1 dia a 14 años en promedio de J años+ 2 un 
41JY. fueron del sexo masculino y un 61JY. del sexo femenino. 

Se observo que la causa mas frecuente de encefalopatia metabólica fue Ja 
de origen hipóxico isquémica con 14 pacientes <27Y.J entre 28dlasy14 años de 
edad siendo las etiologlas menos frecuentes el sindrome de inmunodeficiencia 
adquirida <SIDAJ, hipernatremia e hipotermia con 1 cada una y un IJ.4Y. del total 
de Jos pacientes. Le siguieron en orden descendente la encefalopatia hepdtica 
y renal <1.:JY.J, estado hiperosmolar (9Y.J, hiponatremia <7Y.J, re~ <SY.J.<GRAFICA I 

'· 
Fueron 12 los pacientes con trastornos electroliticos de base. La 

hiponatremia y Ja hipocalcemia como primera causa de encefalopatia metabólica 
por trastorno electrolitico en el grupo hetario de 1 mes • 2 años. El estado 
hiperosmolar ocurría como primera causa en pacientes entre 8-llJ años. La 
hiponatremia fue el transtorno electralitico menos frecuente .<GRAFICA IIJ. 

La encefalapatia hipóxico isquémica, la de origen hepdtico y Ja renal 
reportaron su pico mas alto de frecuencia en edades comprendidas entre 1 mes y 
2 años <GRAFICA IIIJ. 

Respecto al sindrome deReyé sepresentaron2 casos en edades entre 1 mes 
y 2 años , el SIDA tambien se presento en el mismo grupo de edad con 1 caso 
global. Las intoxicaciones resultaron mas frecuentes con 2 casos en este grupo 
hetario. <GRAFICA IV>. 

Un total de27pacientes recién nacidos <45Y.J resultaronconencefalopatla 
metabólica de origen hipóxico isquémico, siguiéndole en orden descendente Ja 
hipocalcemia (18Y.J, hipoglicemia <11Y.J, hipotermia <JJY.J, hiponatremia <SJO.<GRA­
FICA VJ. 

En cuanto a Ja mortalidad, Ja hipernatremia y el sindrome de inmunodefi­
ciencia adquirida ocuparon 1 casa cada una entre 1 mes y 2 años de edad. La 
hipotermia no tuvo ninguna defuncion. La encefaJapatia hipóxico isquénica 
reporto 4 faJJecimientos de 1.:J casos. La encefalopatia renal salo registro un 
solo fallecimiento de 6 casas.<GRAFICA VI y VIIJ. 

La ocurrencia del mayor numero de defunciones resulto para Ja enc:efalopa­
tia metabólica de origenhipóxico isquémica ydeencefalopatia hepdtica.(GRAFI­
CA VIIIJ. 

Hablando del porcentaje de mortalidad para Ja hipernatremia y el SIDA 
fueron del 1'11JY., el menor fue para Ja encefalopatia renal con 16Y., siguiendole 
en orden descendente Ja encefalopatia hepdtica <66Y.J, sindrome de Re~ <51JY.J, 
hiponatremia <JJY.J hiponatremia <JJY.J, intoxicaciones (JJY.J, encefalopatla 
hipoxico isquémica <22XJ, estado hiperosmolar <25JO. La mortalidad global fue 
del 36.JY. <GRAFICA IX>. 

AJ aplicar Jos métodos estadisticos a Ja mortalidad, encontramos Jos 
siguientes resultados: Coeficiente de correlación <rJ= IJ.SS9, Desviación 
estdndar <DsJ = 1.29, /'1ediana = 1,Promedio = 1.454, con un minimo de IJ defuncio­
nes y un mdximo de 4.<GRAFICA XJ. 



DISC:LJSICJN 

El andlisis realizado de Jos pacientes con Encefalopatia 1'1etabólica en 
nuestra unidad, reportó resultados compatibles con Jo revisado en la literatura. 

Se observó que Ja Encefalopatia 1'1etabólica de origen hipóxico isquémico es Ja 
mds frecuente incluyendo recién nacidos, en donde predominó sobre Jos lactantes 
y escolares, resultando de origen diverso. La causa menos frecuentedeEncefalo­
patia 1'1etabólica es la que conlleva el sindromede inmunoindeficienc:ia adquirida 
<SIDAJ, de Jo cudl existen reportes donde ocurre hasta en un 91i!JY.. Respecto a Ja 
mortalidad por hipóxia, alcanzo en lactantes un 12Y. atribuible a otras causas y 
en recién nacidos un J8Y. como se reporta en las investigaciones mundiales. Se 
podria decir que la hipóxia es una causa intrinseca neurológica de Ja Encefalo­
patia metabólica y la causa de muerte generalmente obedece a patologia de algún 
otro órgano; pero las secuelas en los sobrevivientes son severas. Seen:O"ltró ET! 

un bajo porcentaje a la hiper(latremia y a la hipotermia como etiologia de Ja 
encefalopatia metabólica, la primera presento un Jli!Jli!JY. de mortalidad reportdndo­
seen la literatura entreunJli!JY. yun61i!JY. no resultando significativo debido a que 
se trato de un solo caso. La hipotermia que no reporta mortalidad presenta Ja 
misma situación significativa. 

Otra de las causas de encefalopatia metabólica con un porcentaje muy alta 
de mortalidad fue Ja de origen hepdtico y el sindrome de Reyé con Jli!J8Y. y ser. 
respectivamente, Jo cual nos habla de que las alteraciones metabólicas generadas 
en Jehigado, son las de mas dificil control y maneja que aunque se preserva a los 
pacientes por periodos largas, finalmente el desenlace es fatal o con severas 
secuelas neurológicas. El resto de las patologias que condicionaron Ja encefalo­
patia metabólica se comportaron desde el punto de vista estadistico en cuanto a 
frecuencia y a mortalidad, como Jo reportado en otras trabajos y generalmente 
el manejo es mas accesible, ya que implica el concurso de alteraciones o estados 
metabólicos dependiendo de un solo pardmetro como podrian ser las estadas de 
trastorno electrólitos, alteración de glicemia o estados hipa e hiperasmol•res, 
todas ellas perceptibles de corregirse en fases tempranas a diferenc:iil de las 
alteraciones primeramente descritas, en donde el origen de Ja encefillopatia 
metabólica es multi factorial con repercusiones fisiopil talógicas muy complej•s, 
como se describió en la introducción de este trabiljo y en donde una vez 
desencadenada el procesa pa tal ógica, Ja reversibi J idad es 1 imitada con un daña 
neuronal muy profunda. 

En Ja experiencia de la unidad ilUnque na fue analizada en este trilbaja, Ja 
filllil argdnicil múltiple, l• frecuencia deencefalopatia met•bólicil es bilja <S") 
y se entiende que el origen de ella es tambiénmulti factorial en donde int11rvini11-
ron ilSpectas de tipa hemodindmica, metabólica, inmunológica y st§ptica1 asi como 
coadyuvantes del tipa de las eutacaides que acentúan la camplejidild de esta 
patalogia. 

En general nuestra reparte describió un comportamiento similar de Ja 
encefalapatia metabólica a Ja reportada en Ja liter•tura revisada desde el punta 
de vist• del andlisis de la frecuencia, distribución ymartalidild del trastorna. 
Hay par hay, el maneja del• encefillapatiil metabólicil sigue siendacontraversial 
puesta que implica mecanismos dindmicas y complejas en su origen y el manitareo, 
inv•siva o no, par especializada que sea, no nos determinar• el estada re•l de la 
alterilción celular. Par otra Jada es evidente que cuando la sintamatalagia se 
hace presente, Ja alteración celular Ja ha precedida en un tiempo Vilriable.Sin 
emb•rga debemos insistir en que el maneja debe ser altamente especializada, 
corrigiendo lil causa de base y apaydndonas en toda el •rsenal ter•p~tica para 
proteger Ja célul• cerebral en primera instancia, especialmente can aparte 
adecuilda de oxigena y apoya vital a otras órganos. 



CONLUSIONES 

1. la encefalapatla metabólica mas frecuente en pediatrla es Ja de origen 

hipóxico isquémica. 

2. la encefalopatla metabólica secundaria a insuficiencia hepdtica y 

slndrome de reyé obtuvieron el porcentaje mas alto de mortalidad. 

3. las alteraciones metabólicas generales en el hepatocito son Jos de mas 

dificil control y manejo mas complejo. 

4. la mortalidad global tuvo un coeficiente de correlación significativo, 

mas no perfecto con un e.55 y un 36.3X para todas las etiologlas. 

5. la encefalopatla metabólica en nuestra población pedidtrica describió 

un comportamiento similar a lo descrito en la literatura mundial desde •1 

punto de vista de frecuencia, distribución y mortalidad. 



ENCEFALOPATIA METABOLICA 
llECAN 181108 DEL DANO CEREBRAL: 
PAPEL DEL CALCIO. 

ISQUFJ11A 

• FALLA ENEllGET ICA 
DEPLECIOH DE RESERVA 

ATP 

ACUllULACION EN lllTOCONDRIAS 1 INCAPACIDAD PARA llANTFJIER 
DESACOPLAlllENTO DE LA FOSFORILIZACION GRADIENTE IONICO <DEPOLARIZACIOHl 
~OOM . \ 

SINTESIS ATP 1.- ENTRADA llA;IUA DE CALCIO 

1--

1 
PROTEOLIS18 +-----' 
D ISGREGACIOH DE 
111 CRO nJBULOS 

~ 
INlllBIC!otl DE 
TllAllSPORTE AXOllAL 

~ 
ACTIUACION DE FOSFOLIPASA Z 

i 
LIBERACION DE ACIDOS GRASOS 
LIBRES CACIDO ARAQUIDOHICOl 

~ 
RUPruRA DE FOSFOLIPIDOS DE i . .-J llEllBP.AllA 

j AL TERACION EN LA 
PERftEAB IL !DAD DE 
llEllBIIAllA NECROSIS CEWLAR 

DIAGRAllA ~EllATICO 11JE IUISTllA LOS EVENTOS PATOLOGICOS PllESIJllBLDIDITE 
RELACIONADOS CON EL CALCIO DI EL DANO I~EllICO. 

fUEtlTI, MILSOH a, UCISIOH 
H•XIHG IN sua&IC•L CUtlCAL 
CAU. EDlt 1.c. nena IHC. 
toaoHto 1988 u 22' 



! 1 

GRAFICA 1 
INCIDENCIA DE ENCEFALOPATIA METABOLICA 

POR ETIOLOGIA 

ETIOLOGIA 

o 2 4 

FUENTE:ARCHIVO CLINICO DEL HOSP. REQ . 
• LIC. ADOLFO LOPEZ MATEos· 

6 8 10 12 14 16 
PACIENTES 



i \ 

GRAFICA 11 
ENCEFALOPATIAS POR TRANSTORNO 

ELECTROLITICO N:43 
PACIENTES 

2.5 .------------------------. 

2 

1.5 

1 

0.5 

o 
1m-2a 

- HIPONATREMIA 

1::::: I HIPOCALCEMIA 

. 
6-8a 8-10a 12-Ma 

EDADES 

~ HIPERNATREMIA 

~ EDO. HIPEROSMOLAR 

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DEL H08P. REG. 
·Lic. ADOLFO LOPEZ MATEoe· 



GRAFICA 111 
ENCEFALOPATIAS POR DIVERSAS 

CAUSAS 
PACIENTES 

i ¡ 

10.--~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

8 .................................. . ...................................................................................... . 

6 .................................. .. ..................................................................................... . 

o 
e 1m 1m-2a e-aa 

EDADES 
8-10a 12-14& 

-ENCEF. HEPATICA ~ HIPOXIA SEV. j:::;:::I ENCEF. RENAL 

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DEL H08P. Rea. 
·uc. ADOLFO LOPEZ MATEoe· 



GRAFICA IV 
ENCEFALOPATIA METABOLICA 
POR DIVERSAS CAUSAS N:6 

PACIENTES 
2.5.--------------------i 

2 

1.6 

0.5 

o 

........ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
............... ~~~~~~~~~~i~~~~~········································································· 

1m-2a 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ' ........ . . . . . . . . 
........ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ' ........ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ........ ·:·:·:·:·:·:·:-:·················································:::: ........ . . . . . . . . ........ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ........ 

EDADES 
2-3a 

- Sx. REYE ~SIDA k:::l 1NTOXICACIONES 

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DEL HOSP. REG. 
"LIC. ADOLFO LOPEZ MATEos· 



GRAFICA V 
PACIENTES RE CIEN NACIDOS CON ENCEF. 
METABOLICA CON DIV. ETIOLOGIAS N: 7 5 

H IPOXIA MODERADA 
23.27% 

HIPOXIA SEVERA 
22.56% 

FUENTE: ARCHIVO CLINICO DE LA UNIDAD DE 
CUIDAD8 INTEN81V08 NEONA'D\LES DEL HOSP. 
REG. •Lic. ADOLFO LOPEZ MATEos· 

HIPOOALOEMIA 
18.33% 

HIPERGLIOEMA 
5.64% 

HI POGLIOEMIA 
11.18% 

HIPOTERMIA 
11.28% 



GRAFICA IV 
MORTALIDAD N:43 

ETIOLOGIA 

SIDA -----¡-~--r-1 

ENC. HEPATICA lllllllllllli HIPOXIA SEVERA 1 
ENC.RENAL 

HIPERNATREMIA 

HIPONATREMIA 

HIPOCALCEMIA 

EDO. HIPEROSMOLAR -liiiiiii 
HIPOTERMIA 

REYE i!!!!!J 
INTOXICACION 

o 1 

FUENTE:ARCHIVO CLINICO DEL HOSP. REG. 
·uc. ADOLFO LOPEZ MATEos· 

2 3 4 
DEFUNCIONES 

6 



GRAFICA VII 
MORTALIDAD/NUMERO DE CASOS 

ETIOLOOIA 

o 2 4 6 8 10 12 14 16 
#PACIENTES 

- # DEFUNCIONES ~ # DE CASOS 

FUENTE:ARCHIVO CLINICO DEL HOSP. REQ. 
·L1 c. ADOLFO LO PEZ MATEos· 



GRAFICA VIII 
MORTALIDAD N:43 

ETIOLOGIA 
SIDA -

ENC.HEPATICA ~i!~~~~~~~~~~~~ HIPOXIA SEVERA -j 
ENC. RENAL ""t;-~::;¡¡¡¡;:::;~ i,'=. 

HIPERNATREMIA 1-~~~ ' 
HIPONATREMIA ~~~~ j = 

EDO.H~~~~~~~ 1-:~~~:~~~~~~~~:~~:~~-l~~~l~~~i ~~~l~__j 
1 1 1 1 1 

o 6 10 16 20 
DEFUNCIONES 

26 

- MORTALIDAD ~ ~ DE MORTALIDAD 

FUENTE:ARCHIVO CLINICO DEL HOSP. REG. 
·LIC. ADOLFO LOPEZ MATEos· 

30 



GRAFICA IX 
PORCENTAJE DE MORTALIDAD 

POR PATOLOGIA N:43 

ETIOLOGIA 
MORT. GLOBAL 

SIDA 
ENC. HEPATICA 

HIPOXIA 
ENC.RENAL 

HIPERNATREMIA 
HIPONATREMIA 
HIPOCALCEMIA 

EDO. HIPEROSMOLAR 
REYE 

INTOXICACION 

~--· 'ºº ..... 
·----·-· 'ºº 

o 20 40 60 80 100 120 

FUENTE:ARCHIVO CLINICO DEL HOSP. REG. 
"LIC. ADOLFO LOPEZ MATeos· 

" DE DEFUNCIONES 

- " MORTALIDAD 



GRAFICA X 
ESTADISTICAS DE LA MORTALIDAD 

COEF. CORRELACION 

DESV. ESTANDAR 

MEDIANA 

PROMEDIO 

MINIMO 

MAXIMO 

FUENTE:ARCHIVO CLINICO DEL H08P. REG. 
·Lic. ADOLFO LOPEZ MATeos· 

6 



BIBLICJGRAFIA 

J.-Auer R.N., Wieloch T., Dlson Y., et al: The distribution of hipoglicemic brain 

damage. Acta neuropathol. 1984, 64:177. 

2.-Benveniste H., Brejer J, et al: Elevation of the extrace11ulu• concetratian af 

glutamate and aspartate in rat hippocampus during transiet cerebral isquemia 

monitored by intracerebral microdialysis. J. Neurochem. 199e, 43:1369. 

3.-Cheung J. Y., Banventre J.V., et al: Calcium and ischemic Injury. N.Engl. J.f'led. 

1989, 314:167fi!I 

4.-Choi D.W.: Glutamate neurotoxicity in cortical ce11 culture is calcium 

dependent. Neurosci Lett. 1985, 58:293. 

5.-Choi D.W.: Ionic dependence of glutamate neurotoxicity. J. Neurosci. 1987, 

7:369. 

6.-Coyle T. T., Bird S.J., et al: Excitatory amino acid neurotoxins; selectivity, 

specifity and mechanisms of actian neurosq Res Prog 1989, 11147. 

7.- Fiskum G.: Involvement of mitochondria in ischemic cell injury and in 

regulatian of intracellular calcium. Am.J.Emerg.f'ted. 1989,1:147. 

8. Folbergrova J., et al 1 lnfluenceof complete ischemia on glycolutic metaboli­

tes, ·citric and cycle intermediates, and assaciated amino acids in the rat 

cerebral cortex. Brain Res 1986,81i!1:265. 

9.-Gardiner A., et al: Inf luence of blood glucose concentration on brain lacta te 

accumulation during severe hipoxia and subsequent recovery of brain -rgy 

metabolism. J. Cereb Blood Fl1»1 f'letab 1989, 2:429. 

Jfi!I.- Ha9ber9 H. Lehman A, et al : Ischemia induced shift of inhibitory and 

excitatary amino acids from intra ta extracellular compartments. J Cereb Blaad 

Fl1»1 f'letab. 1985, 51413. 

11.- HansonA.J.: Effects of anoxia on ion distributian in thebrain. Phi sial Rev. 

1986,65:lli!ll. 

12.-Hillered L., SeisJa B.K., et al: Influence af in vitra lactic acidosis and 

hypercapnia on respiratoryactivity af isalated rat brain mitachondria. J C•reb 

Blood Fl1»1 /'letab. 1987,414311. 

J3.-Hi11ered L, et al 1 l'litachondrial response to transiet forebrain ischemia and 

recirculation in the rat. J Cere Blaad Fl1»1 f'letab. 1985, 41438. 



14.-Hossmann K.A.: Treatment of experimental cerebral ischemia. J Cereb Blood 
Flow 11etab. 199t?J,2:275. 

15.-Hossman K.A.: Reversibility of ischemic brain damage. lkch NeuroJ. 1987,-

291275. 

16.-Jorgensen 11.8.: Selective neuron Joss a fter cerebral ischemia in the rat1 

Posible role of transmitter glutamate. Acta Neurol Scand. 1986,66:536. 

17.-Kraig R.P.: Alkaline and acid transiets in cerebellar microenviroment. J 

Neurophysiol. 1983,49:831. 

18.-Kraig R.P.: ldrogen ion bufferin during complete brain ischemia. Srain Res 

1985, 3421281. 

19.-Kraig R.P.: Carbonic acid buffer changes during complete brain ischemia. Am 

J Physiol. 1986,251?J:348. 

2t?J.-Krause G.S. et al: Brain cell death following ischemia and reperfusion: A 

proposed biochemical sequence. Crit Care !1ed. 1988,16:714. 

21.-LeetNsters J.J., et al: Sleeding free ca- and mitochondri,al membranf!1 

potential preceding cell death in hepatocytes. Nature. 1987,325178. 

22.- ,.,edina Ramirez ,.,arino: Uso del Propofol en reanitYcion cerebral <tesis> 

,.,~><ica, O.F.1 UNA,.,, 1991. 

23.-Dnzuart E., et al : The Nl'fDA receptar antagonist, ,.,K-8161 rfiluces focal 

ischaemia bra in dama ge in the ca t. J Cereb Blood FlOIN l'fetab. 1987, 7<suppl 1 J1!!J46. 

24.-Rehncrona s., et al: Recoveryof brainmitochandrial funtion in the rat after 

complete and incomplete cerebral ischemia. Strok• 1979,1161437. 

2!!J.-RottYn S.: Synaptic realease af excitatory aminoacid neurotransmitter 

mediates anoKic neuronal death.J. Neurosci 1984,411884. 

26,._Salford L.G.,Siesjo S.K., eta al: The influence of arterial hipoKia and 

unilateral carotid artery occlusion upon regional blood flCJIN and metabolism 

inthe rat brain. Acta Physiol Scand. 1984, 72:13111. 

27.-SiesjaD.K.: ,.,echanisms af isquemic braindamage. Crit Care,.,ed. 1988,1619!!J4. 

28.-Simon R.P. et al: Calcium overload in sel.c:tively vu1nf!1rab1e neurons of th• 

hippociltffJUS during anda fter isc:hemia: An elec:tron microscopy study in the rat. 

J Cerb Blacx:I FlOIN ,.,etab, 1984, 4:3!!Jfll, 



29.-ltJieloch T.: Hipoglycemia-nducedneuronal damge ispreventedbya N-methyl­

D-aspartate receptar antaganist. Science l985,2:S€1:68l. 

:se.-ltJilson R., éw Demlin R.,: Decision Making in Surgical Critical édit. B.C. 

Decker INC. Taranta 1988 pp.229-238. 

:Sl.- Yoshida S., et al : Cerebral phosphainositide, friacyglycerol and energy 

metabolif;m in reversible ischemia: Drigin and fate af free fatty acids. J 

Neurachem. 1988, 47:744. 


	Portada
	Índice
	Resumen
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



