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l.N T Ro D u e e 1 D N 

El periodo neonatal ea una etapa de translolón en la que •e 

praolaan muohoa cambio!! bloqu1mlooa y ttstold¡lcos. En este 

periodo influyan dlv•r•oe taotarea de tipo materno, ambiental y 

del propio individuo para qua ewl•ta no la preaenola de 

enfermedad¡ tiene, por lo tanto, crucial importancia la atancldn 

m•dlca adecuada, primero para prevenir en la mayor medida poslbl• 

la aparlclón de altaraclone• qua conlleven a un proceao •orbo•o 

y, aeaulda 1 la dateccl6n oportuna de compllcaclone• que 

influyan en la aobrevlda dal paolante. 

A4n la actualidad, la morbilidad y aortalldad infantil 

representan las do• tercoras partea de aate periodo y, debido a 

loa proarasoa en el campo de la Pedlatrla en los 6ltlmo• 50 anoa, 

la auparv1venoia ha incrementado, sin embargo, el indice da 

aomplicaoionaa y secuela& ha tenido un curso ca•l paralelo al 

avance cientltioo, enoontrilndo•• lu coapl lcaoionea 

neurológica• como la• ••• tra•cendent•• por su repercusión en •l 

r••to de la vida del individuo, incluyendo tambi6n una B••• de 

problemas de tipo familiar, social y econOmlco muy importantes. 

Se ha recorrido un tar10 camino desda lo• vantl ladorea 

•lniaturlzadoa, la nutrición parenteral y lo• dispositivas da 

calentamiento que iniciaron la era moderna de cuidadoa intensivos 

al final del decento da 1960 y principios del de 1970, haata los 

oxiaenadore• de membrana extracorpOraa <ECHO) y sustancia• 

tenaoactivaa artlticlalea en el decenio de 1980. <S> 



De 150,000 a 200,000 recién nacido• C4 a 6% de todos los 

raotén nacldoa) •on tratados anualm•nte an unldadea de cutdadoa 

lntenalvoa neonatales CUCIN>. Cuando mano• 505 de 6stoa son 

reol6n nacidos de bajo peso al nacer. La atención lntanatva 

neonatal oa do loa garvlolo• m4• costosos que proporcionan muchos 

hoapltal••· Loa ooatoa promedio de hospital parn recién nacido• 

de bajo peao al nacer en 1985 en E.U. fueron d••da 10,000 a 

65,000 dólare•, lo que dependa de la oatesoria del peao al 

naal•t•nto (5). Sl •• utiliza al oo•ponenta de atención ••dioa 

del lndlc• da precia• al conaumtdar, se calculó que loa ooataa 

promedio de ho•pital para loa recién nacido• de pretérmino m•• 
pequefto• que •obrevlven aobrapaaó lo• 100,000 ddlaree en 1990. 

La• coetoa para un raot6n naotdo can paao al nacer de menos d• 

1000 ar. ea de tras a cuatro vacas m4• alta que loa ntnoa can mA• 

da 1,500 1r. al naci•l•nto. Loa que peaan meno• de 750 ar. tienen 

lae estancia• hospltalariaa mAs prolonaada• (promedio de 96 dla•> 

y lo• coataa más altoa <S>. 

Ad••A• de lo• co•to• hospltalarloa, loa nlfto• que salen de 

la UCIN cantin6an con 1aatoa m6dlco• •lavados d••pu6a del alta. 

Se¡6n al estudio de Shankaran y colaboradores en 1988, mientra• 

que el Departamento de Aarlcultura de E•tadoa Unidos calcula que 

loa coato• m6dicoa da crianza de un ntno en au hosar •an da 22 a 

26.80 dólar•• por mea, lo• coito• promedio da paciente• eKtarnoa 

para racl6n nacido• que ••tuvieron •n la UCtN fueron como •lauez 

aln daaventaja, 31 dólares par mes; can incapacidad teve, 86 

ddlaree por mes; con Incapacidad moderada y arave, 109 dólares 

por mea (5). 



Aunque en nuestro medio con tamo e con estudios al 

ra•peoto, ae eupone que tal situación es similar, agregando•• lo• 

inconvenientes de un pais desarrollo en cuanto a cultura, 

salud y aconomia se refiere, con la con•eeuente reperou•ión en 

las estructuras productivas, que forman un circulo vicioso 

obstaculizando el progreso y autonomla de la nación. 



N E U R O D E S A R R O L L O 

Extaten dlver•oa m6todoe para valorar e 1 de11ar rol 1 a 

neuralóstco en loa recién nacidos qua datan deade loa anoa 40'• 

con los trabajo• de Geasell en donde se detinieron loa diversos 

aspectos de la conducta y al control neuromotriz las 

dtterentes edades ped!Atricas, maa adelante, con el proareao en 

al campo de la Padlatria aparecen otro• métodos como el da 

Virginia Ap¡ar que prevalece un criterio tradicional 

unlver•al para evaluar el bienestar del recién nacido en la aata 

de partee, el puntaje refleja la capacidad del naonato de 

roaponder al estrés del trabajo de parto y el parto, este puntaje 

es lntluldo, en cierta medida, por cualquier avento perinatal, 

como hlpoxia, drogas an•atesla adminiatradaa Ja madre, 

trabajo de parto prolongado, operación ees&rea, etc. Sin ombargo, 

debido a que se determina al minuto y a los cinco minuto• d••pu~a 

del parto, mide bA•icamente la capacidad inmediata del reo16n 

nacido para reacción de "alarma". El tipo y la profundidad de 

despuéa la depresión que pueden ocurrir 

representando el agotamiento de los 

previsto• por el puntaja de Ap¡ar por lo 

del nacimiento, 

predecir la evolución a larao plazo 

del ntno, no son 

que su capacidad para 

limitada, •ln ••bar¡o, 

como elemento inicial de evaluación aa Importante <4>. 

Se han dlsenado otras escala• la de Scanlon que fué 

dlaenada para detectar la lnfluencla de lo• tactor•• perlnatal•• 

sutll•s y tranaltorlo•. Graham fué el primero en deearrollar un 



ax•men del coaporta•lento del recién naoido P mediado& de la 

década del SO, y fué la primera en introducir el concepto de 

vl¡llia como importante para evaluar el tono muacular y las 

reapue•ta• reflejas. Utilizando su eacala para estudiar a nlnos 

anóxloos, observó que la depre•ión del comportamiento naonatal 

•e correlacionaba bien con ninoa que pre•entaban antecedente• de 

anoxia (4). 

La escala de evaluaclOn del comportamiento neonatal de 

Brazelton estudia la suficiencia neurológica con 20 mediciones 

refleja• y 26 re•pueata• de comportamiento ante ••Íimuloa 

nmblentalea, incluyendo el tipo de estimulas lnterpersonalea que 

la• madres utili:an al sostener a sus hijos. En aste exAmen sa 

incluyen demoatraclonea del oomportamlanlo de mecanl9mos dol SNC 

tan importante• eomo1 1> habituación o capacidad del neonato 

para bloquear estimulo• moleato• o abrumadores: 2> opclonea en la 

atención a diversos objeto• estimulas humano• <el raoi6n 

nacido muestra preferencias claras por las voces temenlnaa en 

comparación con las masculinas y por estimulo• visual•• humano• 

con respecto a los no humanos>, y 3> control de eu estado para 

registrar la lntormaclón de su ambiente Cel esfuerzo para 

completar un ciclo de llevar la mano a la boca, para atender a 

los objetos y la• p•r•onaa qua lo rodean>. Todos estos mecanismos 

•on evldenlea en el recién nacido, lncluao en el prematuro, y son 

mA• predictivos de la preservación del SNC que las respuestas 

reflejas <4>. 

La samiologia neurológica del tactant• se ha enriquecido 

conalderablemente en el curso de las últimas décadas, los 
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trabajo• han llevado al estudio de loe movimiento& espontáneos o 

provocado•, la ovoluolón de laa aotitudea y del equilibrio, la da 

loe reflejo• o reacoiones primarias o nuevas, y et estudio de la 

sensibilidad o aenaorialtdad. Ea asf como Claudlne Amiel-Tlaon y 

Albert Granlar en Francia desarrollaron una serie da valoracion•• 

que par mi tan aegui r 1 a avo l uclón del ni No saneral, y m&s en 

particular la del prematuro o da rieg¡o, y puedan establecer 

aag6n la edad, un perfil que valore las anomallaa tranaltoria• o 

permanente a. 

Claudlna Amlal-Tlaon ha eatablaoldo una tabla de valoración 

neurológica del nino durante primer ano de vld&J una primera 

configuración da ella la presentó "A method far neurolo¡lo 

evaluatlon wlthin tha flrat year of lite" en noviembre de 1976. 

Una tabla d• aate tipo ayudarA a comprender mejor lo que, de 

una manera exceelvamante axtenaa, se llamaba "•indro•• de la•idn 

cerebral mtnima", a partir da los trabajos de A. Strauaa Y L. 

Lahi tnen, caracterizado por 

desoraanlzacidn de toda a 

p•roeptlvo-motrlc•• y atectlvaa, 

(3). 

• tntomas 

las 

que 

esteras 

atestiguan 

coanocitlvaa, 

ine•tabilidad predominante 

El neonato de alto rie•ao puada aer definido como aquel que 

llene probabilidad de pre•entar un lmpadlmento tlsico, 

intelectual, social o de la personalidad que puede dlflcultar el 

crecimiento y desarrollo normale9 y la capacidad de aprender, 

como consecuencia de avento• perinatalea. de lnt luenclaa 

haradltarlas o ambiental•• por separado o en oomblnacldn. 



El 1rupo de naonatos d• alto rie•ao tiene por tanto un alto 

porcentaje d• probabilidades de presentar tra•torno• neurold¡icoa 

y del deaarrollo. A pe•ar de que no exi•te unificación de 

critarioa en cuanto aJ porcentaje, diferentes autoro• •eftalan lo 

•11~1enta1 

Al len ••ftala que en un ¡rupo de prematuros, 38~ 

d••arrollarcn alteraciones neurológicas desde leves haata muy 

severas, y que el ex~man neurológico es 6t11 para detectar estas 

anomaltas Cl>. 

En un estudio comparativo entre reof4n nacidos de pret6rmino 

y de término se menciona que lo• primero• tuvieron mayor n6maro 

d• altaracionea neurolóaicaa, particularmente aa1Metrtaa 

hipotontaa, y que las patologtas prenatales y neonatal&• 

contribuyen fuertemente a su aparición C2i>. 

Otro• autor•• han confirmado qua la edad gestaclonal muy 

corta y el bajo p••o al nacer repercuten suatanclalmente en estos 

traatorno•, determinando mayor frecuencia en ellos. Aul, se 

observó qua SS• de un grupo de nacidos con peso menor de lOOOge. 

y ge•taoidn menor de 31 aemanaa preaentaron trastorno• moderado• 

o gravea de Ja eafera neurológica, en tanto que aolo 20S de otro 

arupo de nacidos con m4s de 31 semanas de gestación y peso 

promedio da 1500¡• lo• autrló <12>. 

Diversos trabajo• •analan que eJ peso bajo al nacer, a~n 

mA• que la edad ¡estacional corta, influye en Ja frecuencia mayor 

de •ecuelas psicológicas y dificultades escolares, de lo que se 

connluye qua los prematuros •on, como grupo, psicológicamente 

desajustado• y en mayor grado cuanto mA• bajo es el peso al 
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nacer, pricipalmente si este bajo peso se asocia con trauma 

perlnatal (lA,iS,18,24,27,34>. 

Se ha aeNalado tambi•n que el desarrollo mental de loe 

prematuros es resultado ambiental mAs que bajo peso al nacer. 

Por las razone• antas e•pueetaa comprende qua en los 

palees desarrollados se hallan establ•cldo sistemas da detaoolón 

y afin de prevención altamente etlcaces que basan el 

si¡ulente prlnclplot sl un alto porcentaje de los naonatos de 

alto rie•so son t•bllos para presentar trastornos da la esfera 

neurolOalca deberA mantenérselas bajo vl¡llancla y si ee po•lble 

aometerlos a un programa de esttmulación temprana a6n cuando no 

•• haya detectado problema alguno. El nlno se banaticiarA de 

todoa modo• (10,13>. 

La mayorla de los algno1 de alteraciones de naurodesarollo 

pueden a¡ruparse • inclulrt 

a> Calidad d• alerta pobre o ausente que no permita al nlNo 

aer perceptivo nl reaccionar apropiadamente 

taotllea, auditivo• o vlsuale•. 

los est1mulos 

b) ttovlmlento anormal, ausencia de movlmlento espontAneo, 

8MC890 de movimiento, estallidos de movimientos anor~ale• 

periodlcos. 

e> Sl¡noa patolóaioo• oculares anormal•• como tljación o 

deevlaclón de los ¡lobos oculares. 

d> Tono anormal de los m61culo• del tronco y cuello, por 

ejemplot un control de cabeza pobre al jalar al nlno a sentarse y 

resreaarlo a la poalción da acostado. 

e> Llanto de tono anormal. 

tl Reaoclonee tóntcag de eMlenslón. 
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El asrupamiento de do• o m~s aisnoa lndlcan VIGILANCIA ya 

que pueden guiarnos a un diagnóstico de una alteraoldn latente en 

una etapa temprana. 

En neonatoa alguna• veces ae presentan altaraclon•• aeveraa 

que aon lndetectables en los prlmeroa periodos. Sln embargo, 

otra• alteraciones observable• pueden estar enmascarando o •er 

causadas por traatorno• que se desarrollarAn posteriormente con 

la avolucldn del nlNo (15) 

A poaar de una apariencia clinica normal el nino que 

preaenta dos o aún solo uno de lo• aisnoa antea mencionados nos 

eat~ manifestando un atndrome "silencioso" que se desarrollara 

posteriormente. Por tanto, se necesita especial cuidado y 

axAmenas perlodlcoa hasta que el desarrollo del nlno mueatre lo 

contrario. 

9 



ASPECTOS HISTORICOS DE LA 

ENCEFALDPATIA HIPDXICD-ISQUEKICA <EHll 

En •u aaorlto de 1862, que oonst1tuy0 un verdadero hito, 

Llttle e•tableolO por pr!aara vez una relacldn oau•al entre lo• 

acont•clmlentoa peri natal e• aubdptlmos y la dlatunolón 

neuroló¡lca y dafto ancatAlloo sub•acuentaa, tanto en el prematuro 

como en el naonato a t6rmlno. Con ba•• en este articulo, y otro• 

eatudlo• neuropatolO¡looa clinlcoa ratroapeotlvo• clAalooa con el 

uao da material de autopsia• humanas, ae acunó el t6rmlno de 

lnaldn al nacer. Deade un prlnolplo, aeta t6rmlno •• ha uaado en 

forma amplia, no aalectlva, para lnolulr lealonea o dafto• tanto 

t1slcoa Ctraumatlamoa del nacimiento> como aatictloo• <asf lxla 

del naolmlento> al ano6talo fatal durante el parto CS>. 

Ante• del decento da 1940, ea pensaba que el traumat!•mo del 

naolalento con•tltuia un meoanlamo at!oló¡lco y patológico 

avasallador qua expllcaba la mayor parta da laa lee tones 

enoet611oa• relacionadas con el periodo perinatat. Con la majarla 

en el tratamiento tanto del parto dlsfuncional como del tamano de 

loa fetos y posición anormales, el traumati•mo d•l •latama 

nervio•o durante al naoimlanto •• ha reducido casi totalaanta a 

lea!onaa del plexo braquial y dal nervio facial <6>. 

Solo •• ha lo&rado diaponer de lnformaoldn sobra et efecto 

aapaclfioo de la a•tixia al nacimiento aobre el feto o al naonato 

a partir del daaarrollo da t6onica• para madlr el ph y tos gaaas 

aanautnaoa. Durante el decenio de 1940 comenzaron a aparecer 

10 



artlcutos que sugerlan una relación causal estrecha entre la 

astixia perinatat y ciertos tipos y patrones de alteraciOnes 

nauropatológicas en el encétalo <6>. 

En segundo articulo, que también constituyó un hito, 

Stewart Cllttord deacrlblO naonatos que murieron de•puea del 

nacimiento mediante cesAreas a causa de la separación prematura 

de la placenta. Al morir estos naonatos presentaban tumetacción y 

necrosis cerebral. En ellos no habia datos de traumatismo al 

nacer, y se au¡lrlO aaflxia como etiologta da la lesión del 

•latema nervlowo central, con base en mediciones anormales del 

equilibrio AcidobA•ico y de los gaaes sanguineos. Otro conjunto 

de articulas también sugirió enérgicamente que la asfixia durante 

el periodo perinatal condujo al desarrollo de ulegiria en niftos 

que, como naonatos, sobrevlvleron a un dafto perinatal. Estudio• 

en humanoa y en animales realizados raolantemente han permitido 

hacer una distinción mAa clara entre los efectos de la asfixia Y 

los traumatismos sobre ol sistema nervioso fetal o neonatal. 

Enoefalopatia Hipóxico-lsqu6mica Neonatal <EH1> el 

término uaado con mA• tracuancta para desi¡nar loe ha1la~gos 

olinicoa y nauropatoldgico• qua se piensa que ocurren en el 

neonato a término daapuéa de la asfixia, ya transparto o 

neonatal. E• posible que no aprecie •U totalidad la 

magnitud del problema de la EHl neonatal. Hay tre• factores 

importantes que contribuyen a e•te problema. En primer lugar, m•• 

ninos con parAliais cerebral <PC> son naonato• a término y no 

prematuros. AGn cuando la frecuencia de parAlisie cerebral e• m&s 

baja entra naonatos a término (3.38/1,000 nacimientos vlvoa) en 

11 



contraposición con los prematuros (QQ/1,000 nacimientos vivos>, 

esta frecuencia menor •e aplica sobre un denominador que incluye 

et 92~ de los nacimiento• en Estados Unidos. En Be¡undo lugar, 

sobreviven a la asfixia mAs naonatos a t6rmino que prematuros. En 

tercer lugar, el problema de la EHl se oompllca por la aparente 

falta de reducción algnifloattva en los tipos de PC que se 

observan en naonato• a término. Un ••ludio amplio con ba•e 

la poblaclOn regular mostró quo la disminución an la 

frecuencia total de PC de 1954 a 1974 fué debida a la reducción 

da diaplejia aapAstlca naonatos con pa•o• menores de 2,500 gr. 

Los datoR del estudio sueco muestran reducción alguna en la 

frecuencia de loa tipo• de PC obaervadoa neonatoa a t6rmino. 

Por tal razón, en ausencia da datos que demuestren lo contrario, 

en la actualidad no hay razones para pensar que el problema do 

los neonatoa a término asfixiados en Estados Unidos difiera del 

de Suecia (6,32>. 



FIBIOPATOLOGIA DE LA 

ENCEFALDPATIA HIPOXICO-IBQUEKICA tEHI> 

Lo• cambio• que ocurren en •1 periodo d• 

••tAn r•laclonado• con m61tlpl•• varlabl•• que, 

racUin nacido 

•l no •• 

equilibran adecuadamente peralten la aparloldn d• ent•r••dad 

aatando dentro de la• m•• lmportantea la aatlxta por au 

reperouatdn lnaedlata y a lar10 plazo. 

La aatlxla parlnatat •o defina como una a1raaldn al teto o 

al naonato dobido a la falta de oxl.eno o a la taita de perfualón 

en dlveraoa draanoa. Se aaoola a hlpoxla hlatloa y aoldoala. La• 

anomaltaa puad•n aparecer atando 1 tanto la placenta como loa 

pulmonaa al ór¡ano de la raaplraclón. Una puntuación de Apaar a 

loa 6 mlnutoa de S ó meno• •• acepta ¡eneralmente coao prueba de 

aatlxla. Una puntuación da Apgar baja puede no indicar aaflxla 

en lo• raol•n nacido• pr•maturo•. Pueden exl•tir puntuaolone• 

bajas d• Ap9ar •n racl6n nacido• no asf1x1adoa atectoa de 

depr•alón por anal1eeia aneate•la materna, alteraclona• 

neuromuacularas, maltormacionea del SNC y maltormaclonea 

cardlaoaa o pulmonar••· La detinioión bloqulmica de la asfixia •• 

acldoala, hlpoxia e hiperoapnla. 

La aaflxia anteparto y perinatal aparece debido a una 

lnautlciencla placentaria, con una incapacidad reaultante de 

aportar oxlaeno y eliminar anhidrido carbónico e hidrógeno del 

teto. La asfixia perinatal puede aparecer después del parto 

debido Q alteracionea pul•onarea o cardiacas. 
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Durant• al parta narmal axi•t• una raduaoidn tanta del tluja 

•angulnao hacta la placenta como un tntaroambio de sae•• raduotdo 

a trav6• de •Ita. Durante al parto la madre y el fato preaentan 

un mayor oon•umo d• oxla•no. E•to, junto con al m•nor aporte de 

oxl1eno al t•to, ort1tna una diamtnucidn d• la saturaoldn de 

ox11eno fetal. La deehldrataolón y la alcalosl• materna• pueden 

ort1tnar una reducción del flujo aan1uineo placentario. La 

htpov•ntilaoldn materna puede dl•mlnulr la •aturaclOn de oxigeno 

materna y fetal. En muohoe parto• ••produce olerlo arado de 

oompr••lón del oorddn umbilloat. .La• contraoolone• utertnae 

diemlnuyen el flujo aanguineo placentarto. E•toa acontecimientos 

normale• ortatnan en numaroea• ooaalon•• que la mayoria de lo• 

nifto• nazcan con una ••oa•a reserva de oxi¡ano. 

Loa ór1anos prtnclpalmante afectados en la asfixia perinatal 

aon el cerebro, al corazón, lo• pulmon••• lo• rtnones, •I hla:ado, 

•1 intestino y la m6dula d••a (4,9,33> 

La aaresldn cerebral hlpOxico-tsqu6mlca la consacuenola 

m•• importante da la asfixia perlnatal <4,9>. La hlpoxla causa 

dilatac1dn vaacular, mayor dl•pontbllld~d del au•trato y •ayer 

uttllzacldn de gluoo••• con mayor produccldn local de Acldo 

1Act1co. Loo re•ultado• da ••ta acldosl• •on gtucdll•i• 

dl•minul.da, edema, p6rd1da de la autorraaulaclOn va•cular y menor 

di•ponibllldad del austrato. La dtaminuctOn da la perfusión 

origina una i•quamla local con taita de su.trato y deplación d• 

los depósitos locales de ¡lucoaa. No exi•ta vasodllataclón ni 

ellmlnación histlca del •ctdo láctico acumulado¡ por lo tanto, •• 

produce acldo!ll• histica. En lo• naonato• a t6rmino •• obaervan 
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l~s siguientes lesiones: 1>edema cerebral y necrosis cortical, 

2)1ntarto de los limita• da la zona, y 3>necrosi• de los n6cleo• 

talAmicos y del tronco cerebral. Los etacto• re•1duales en lo• 

superviviente• comprenden retraso mental, convul•iones, 

deficiencias motoras, dlsplejias esp••ticas y tetraplejlas (4,9>. 

Con ba•e datoa obtenido• de animale• <S,16) y el 

conocimiento cllnlco de eatudlo• realizado• en el hombre, •e 

deduce una patoaanla suaerlda para la EHI en el naonato a t6rmlno 

y su aecuela en el •obrevlvlente. Oe los datos obtenidos de do• 

modelos de mono rhesus deno~inadoa aafixia parcial prolon¡ada y 

asfixia total aguda, a•i como da otroa datos animales y humanos. 

Eatoa dos modelos simulan muy bien lo• do• tipo• muy diferente• 

de aoontaclmlantos asflcticos portnatale• que •e producen con mA• 

frecuencia en el feto o naonato humano: un episodio da asfixia 

a9uda causado por prolapso del cordón umbilical y ep1aodlo de 

asfixia parcial prolongada producido por desprendimiento 

prematuro de la placenta. 

La astlxla parcial prolonaada, con duraoidn da una a tres 

hora• en el feto del •ono, produce una evolución cllnica en el 

recién nacido, semejante a la observada en les naonatos 

humanos deprimido• deapuéa de desprandlmlanto prematuro de la 

placenta. S• producen aoca•o• convulsivos en cerca del SO• de lo• 

mono• dentro de laa primera• 24 hora• de vlda. El ••pectro de la• 

l••ione• encef&lica• en la corteza as aamejante al de lo• 

naonatos qua mueren despu6a da astixla tranaparto, aal como de 

los ninos o adultos que aa dice qua llenen "par&ll•ls cerebral" 

•eoundarta a una aareslón parlnatat. El mono •obravlvtante, a 
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dlteranoia del humano, no tlane deficiencia motora, a peaar de la 

oourrenoia da lesiona• anoetAlioae •lgnlttoativaa laa Areas 

corticales relacionadas. En el periodo n•onatal se produce edema 

encet~ltco oitotOKico. Lo• estudio• realizado• en •l tlujo 

aanguineo cerebral <FSC> en el mono muestran que el enc6talo ea 

anormal al nacer, lo cual ~· demuestra por la preeencla de Araaa 

tocala• de i•quemla. E•toa eatudtoa del modelo animal au¡leren 

fuertemente que la asfixia parcial prolon¡ada poa cualqulGr cauna 

en el teto, en auaencla de oolapao ctrculatorlo fetal o 

oomprealOn de la cabeza del teto, pueda cauaar edaaa oltotdxlco y 

deterioro del FSC, conduciendo a necrosis cerebral o uleglria 

(6). 

La aaflxla total durante e a 10 minutos produce en el aono 

una diatunoldn neurold¡lca a lar10 plazo ae•ajanta a la obaarvada 

•n pactentee con ouadrlpt•jta aepAattca. En el parlado neonatal 

no Me obaervan nl accesos nl tumefacción encetAltca. Loe algno• 

neuropatolO¡icoa •• producen principalmente en loa naoleoa 

eltuadoa en tallo ancat~llco, t&lamo y 1an1llo• ba•ale•, a1n 

afectar la corteza oer•bral <6> 

El espectro olinico y loa hallazao• neuropatológ1coa an lo• 

monos de eato• dos modelos animalaa, cuando combinan, 

reproducen muy blen lo• hallazao• ol1n1cos neuropatoló1too• de 

corto y lar10 plazo que •• producen uaual•enta an el hombre 

deapu6• de producir•• aatlxta perlnatal. En la mayorta de lo• 

casca, la laatOn parlnatal total el hombre ae produce con 

mayor probabilidad a causa da un episodio ••fictlco prolon¡ado 

parcial, combinado con un aplaodlo a•ticttoo aaudo teratnal. La 
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•aouenola total de eventos que conducen a lo• dlveraos tipos de 

pranó•tlcoa neuropatoló&looa no •• totalmente clara oon ba•e en 

· lo• da toe actual•• C6>. 
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CARACTERIBTICAB CLINICAS DE LA 

EHCEFALDPATIA HIPDXICD-IBQUliKICA IEHI> 

En el paaado, •• penaaba que la evotucldn ollnloa del 

naonato a t•rmlno con a•flKla tran•parto retlejaba prlnclpalm•nta 

tunclonamlento encet411oo alterado. Sin •mbar10, en la actualidad 

•• •abe que debido la ateotacldn variable da dlferantea 

al•t•m•• or1Anlcoa, tala• naonato• pueden taner evoluolonee 

oltnloaa oonaldarablementa dlfarent••· La varlaclOn de loa •tanoa 

ol1nlcoa debe, parta, a la capacidad del tato para 

radlatrlbulr al flujo aansutnao, con objeto da protaa•r dr¡anoa 

vltalaa, aat como la dltlcultad en aatablecer da manara praotaa 

la duraoldn, tntanaidad y forma a¡uda da la lnlclaotdn del 

eptaodlo aaflottoo. Además, puada habar factor•• ldanttfloadoa 

en ta madre, feto o neonato, que influyan •n la ocurrencia o 

aravedad de la a•flxla CS,32>. 

El ••tado funcional d•I •l•t••• nervloao en un neonato a 

t•rmlno ••fixiado durante la primera semana de vida •• lo 

auflol•ntamanta caraoterf•tlco para denominarse EHI. Datoa 

di•ponlbl•• indican que lo• naonatos término en rles10 de 

d••arrollar •ecuela neurol01ica a larao plazo, cauaa da un 

apl•odio aatfctloo transparto, mostrarAn signos de dlatunclón 

neurológica cuando menos durante la primara semana de vida, en su 

mayor parte dentro da la• primeras 12 horas de nacldoa. Tala• 

neonatoe pueden tener o no indices de Apgar bajos. Entre lo• 

alanos principales da disfunción dal SNC ae encuentran 
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aonvulatona•, anormaltdadea en el estado de aonctenota, tono, 

poatura, ratlejoa, patrdn re•ptratorto, respuesta 

ooulovesttbular, tunctonamtanto autónomo y fontanela anterior 

(6,32>. 

Al intentar evaluar el ••dice el rle•so relativo d• un 

naonato para desarrollar par•tists cerebral, han conaiderado 

alguna• complicaciones obstétrica• como posibles factores de 

rleaao. Se ha auger1do que m~Jtiples acont•cimientoa pranatalea y 

tranoparto oolooan al teto en un riea¡o mayor de padecer aatlxla 

tranaparto. E•taa ettuaclones corresponden a tre• oatesortaa 

1eneralea1 1l alteración del Intercambio placentario, 2> 

alteraoldn del flujo •angulneo materno la placent~ o 3> 

reducotdn en la aaturación materna de oxtseno arterial CS,32>. 

Loa recuraos que se emplean para la ldentlticacidn del 

alndrome aont lo• aatadlo• de Sarnat y Sarnat para cuantificar el 

estado cllnico de los reci6n nacidos de m•s de 38 semanas d~ edad 

ae•taoional, existiendo una modificación por Fln•r y colaborado•• 

en donde no ae incluye el eleotraencetalo1rama. La cla•lf1oacidn 

la el¡uiantei 

Estadio 11 

Estadio lis 

Hlparr•tlexia, irritabilidad, taquicardia, 

dilatación pupilar. 

Hiporretlexta 1 latar1la, mlosla 1 bradicardia, 

reflejos primario• dlaminuido• (Moro y auocidn>, 

oonvulaion••· 
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E•tadlo 1111 i•tupor, tlaocid••• pupila• pequenaa )' tljaa oon 

pobre raapueata a la lu2, dlamlnuoidn de lo• 

retlejoa de tlexldn, hipotermia, auaanola da Horo y 

•uocldn. 

Las manlteotaclone• cllnloaa dependen de ta aeverldad del 

epl•odlo aaflctlco. La r~cup•raolOn, al ocurre, puede demorar 

dla• o aemana•. El periodo da reouparaoldn •e caracteriza por 

palidez, htporraactlvtdad, hlpoton1a y dlflcultadas de 

allmentacldn <32>. 

En los arado• aeveroa, coexistan problamaa •laléalcoa 

mQltlple• cuya oontrtbucldn a la encefalopatta poat-hlpdxica no 

tActlmante cuantltloable, paro cuya preaencla puede empeorar 

un cerebro ya 0011pro11etldo <32>. 

La hlpoxemta, la htpotenslOn y ta acldo•la indican Ja 

lnauftolencla cardlopulmonar. Loa problema• metabóllcoa 

peralatantea lnoluyen hlpoalicamia, htpocalcemla y trastorno• 

h!droeloctrolttico• eacundarloa a falla renal a¡ud• y/o ••oracldn 

Inadecuada de hormona antldlurétlca. La hlparamonemla refleja la 

disfunción hepAtloa. Todos deben aer detectados y tratados 

adecuada y precozmente <32>. 



RBTUDIOB COHPLllHllNTARIOS PARA l!L DIACNOSTICO DH LA 

HNCHF'ALDPATIA HIPOXICO-ISQURlllCA CIDll> 

La lntroduootdn da mOtodoe no lnva•lvo• para ••tudlar la 

••truotura y función cerebral •• uno de lo• mA• reolent•• e 

tntereuanta• da•cubrlmlento• en la Pedtatrla NeonataL La 

dtwponlbllldad d• 6eto• métodoM permite e•tablecer la lnoldenota 

y lo• mecanlaaoe que pot•nclalmente oauaan dafto cerebral, aal 

oo•o oatablacer medida• preventtvaa y •I trntamlanto adecuado•. 

E•to, por supue9to, tiene importante• lmplloaolonaa •obro la 

conducta en loa cuidado• lntenalvoe naonatalaa (36>. 

La tomo¡rafta axial ooaputarlzada <TAC> y en aapeolal la 

ultraaono¡ratla han permltldo exAmena1 aartadoa de loa cerebro• 

de loa naonato• con peao muy bajo al nacer y, la tdanttttcactdn y 

cla•ific•olón d• las hemorragia• en raglone• adyacente• a lo• 

v•ntriculo• 

arado 11, 

ventrlcularr 

lateral••: arado 1, hemorragia •ubependirnarlaf 

hemorra1la lntravantricular •in dllataotOn 

arado 111, h•morra¡la lntravantrlcular con 

dllataclOn ventricular, y grado IV, hemorra¡la lntraventrloular 

con hemorra¡la parenqulmato••· La hamorra1ta 

lntraaperlvantrtoular <HIPV) presento ha•ta en 40• de loa 

naonato• con pe•o menor de 1,500 ar. Po•tertormante •e publicaron 

vario• articules que •u1leren en general la naturaleza benin¡na 

de loa ¡radas J y ti, aunque mayores rlea¡os para loa arados 111 

y JV. La HIPV grado 11, aCan cuando se acampano de hldrooefal la 

po•heaorr~glca, a menudo tuvo un prond•tloo favorable. Las 
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••au•la• advar•a• •• relaoicnan m4• 

p•r•i•tante Chidraoatalia &k vacua> 

con vantr1oulomagalta 

lf p6rdida del t•jldo 

o•rabral, qua oon la propia hamorragia CS>. 

Volpe •etlala qua la valoraoldn m1nuo1o•a dal a1pecto 

ultra•ono¡r4t1oo del par•nquima periventrioular, en buaoa de 

alano• de infarto Ce• incierta la r•lac1dn entra ••t•• leaion•• y 

la HIPV>, ea de gran valor para calcular •I pronóatico. El y sus 

a•ooiadoa encontraron oorrelaotdn entra la gravedad d• ••toe 

•lana• Ca lo• qua llaaaron eoodensidadas intraparanqutmatoaaa 

partventrloularos> y al prondatioo. Ratartdoa an part.e d• la 

literatura como leuoomala.ata parivantricular, con 

1notuatdn da laeicnaa intraparenqutmatoaaa da ara.do IV da la 

HJPV, eataa eoodanaidadea, an espacial las axtanaa1, atgnltioan 

trastorno motor. Bozyn1k1 y colaboradora• hal Jaron qua los 

aonoara•a• craneal•• lnictalaa son un pradiotor Qt.11 d•l exAllan 

nauroldgtoo cuando loe reot•n nactdo1 prematuros alcanzan al 

t•rmino CS>. 

La Espaotrosoopla por Resonancia Haan•ttoa se u•a para madtr 

la• ooncentractona• en el tejido cerebral de mat.aboJ1tos 

foaforadoa CAdenostn trtfostato, to•tooreatJna fo9t&toa 

tnoraAnioo•> qua ti•n•n un papel Importante en el mataboliemo 

•n•r1éttoo, ancontrandc•e alterados en la EHI an relación directa 

oon el grado de la lastón C36). 

La Espaotroaoopla de Infrarrojo Cercano puada ••r usada para 

m•dlr en la •Upert1c1e cerebral loa lndicaa de oxt1enaoiOn 

cerebral y la hemodinamta, y ha 111do usada para proporcionar 

1nformao1dn complementaria a la obtenida por la reeonancta 



ma¡néttoa (38>. 

De lo• reour•o• ant•• menotonados, lo9 que •e anouentran mA• 

dl•ponlblea an nueatro m•dlo, bAaloamente por au acceslbllldad 

econOmlca, e•t•n la ultra•cnosratla y la tomografla axial 

computarizada, aln ambar10, no todo• lo• cantrou hoapltalarlo• 

cuentan con elloa, y ••ta lnoonvanlente lmplde el manejo adecuado 

de loa pacl•ntea con patolc¡1a neurold1lca. 



TRATAHIENTO DE l.A 

l!NCllFALDPATIA HIPDXICO-IBQUEHICA CEHI> 

Ha•ta al momento, no axl•te un tratamiento ad•ouado para la 

EHI. Ext•te una ¡ran variedad de m•dicamento• para tratar el 

edema cerebral y con e•to, raduotr el dafto cerebral. Ha aur1tdo 

oontuatdn en Ja terapéutica en 72 unidad•• de outdadoa tntanolvoa 

neonatala• conducidas por personal de la Untvereldad de Htchtaan. 

El anAll•I• de lo• cuaettonarto• Indican qua ma• del BO• de la• 

lnatttuotonea ra•trlngen los Jtquldoa y tratan laa ortala 

oonvulalvaa, •oto 20-30• de las unldado• preacribo ••dactdn, 

hyperventtlaoldn o fenobarbttal prot114otSoo. Loa dtur6ttooa 

oamdticoa, gJucocorttooeetaroidea, la hipotermia, la 

htpersllc•mla tnduotda y al coma barbtt6r1oo fueron raramente 

U•ados. Lo• resultados en cuanto a la supervivencia representan 

un dilema para encontrar el manejo adecuado do la EHJ. 

La tntroduooldn de Ja "neuror••uottaoión" an Ja d~ada 

pasada stgnittcó un eatuerzo por parte da los experto• para al 

manejo de la enoetalopatta con adema cerebral, en la cual el 

edema cerebral •• el principal componente. 

anaetalopatta ae presenta como conaecuancia 

E•te tipo d• 

da apoplajta, 

ln•uttotencta cardiaca, trauma lntraoraneal o tntaooldn, o un 

de•aqutltbrlo matabdllco tanto en ntnoa como en adulto•. El 

protocolo da nauroraeuoltacldn Incluye Ja medición directa o 

Indirecta de Ja preaton lntracraneal combinada con terapia• para 

prevenir o retardar el d•••rrollo del edema cerebral y su 



aaootaotón qua es la htperten•ión andooranaana, algunos a•tudloa 

que la mortal tdad pueda reduolr•• con la 

nauroresuoltaaldn (30) 

En el pasada, la terapeutlca dtriglda a reducir el edema 

car•bral lnalula el U•o de hlparvantllaoldn, glucocortlcoldas, 

alta• do•i• de barblt6rtoo•, dlur6tlco9 oamóttoo• a hlpotarmta, 

utlllzadoa eolo• o oomblnados. Sa han e•tudlado nuevo• 

medicamento• que son capaces da prevenir o por lo manos dtamlnulr 

al dafto cerebral en la EHI (4,6,9,30) 

GLUCOCORTICOIDES. 

El uso da gluoocortlooldaa aspeclfloos en la EHJ eatA basado 

en la obaervaolón primaria de que eatas droga• aon efectiva• para 

reducir el adema cerebral vaso¡énlco 1ubaaudo orOntco qua 

ocurre en la• raatonea del cerebro adyacentes a un tumor. Su 

eficacia an el tratamiento del naoplaama cerebral ea clara, Su 

uso ha extendido el edema da origen traumAtlco e 

lntecclo•o. Sln embarao, eatudlo• controlados con doal• bajaa o 

alta• de esterotdea indican qua eatoa aganle• tallan para evitar 

la progrealdn da la hlpertenaldn endooraneana o mejorar el dano 

neuroló¡ico consecuente. Un eatudlo au1lere que alta• doais da 

metllprednlaolona ••tan aaoeladas con enteraadad eiat•mloa 

caracterizada por hlp•r1llcamla y hemorragia aa•trointeetinal. 

Teniendo la evidencia cllnlca y experimental diaponlblea 

concluye que la terapia con asteroides debe ser evitada. 



BARBITURICOS, 

Numero•o• e•tudio• •uglaran que lo• barblt6r1oo• pravlanan 

el dafto cerebral ocaalonado por a•ttxla en antmalaa, etn Rmbargo, 

•• requieren controle• oltnlco• para demo•trar au ettoacla an •I 

humano. Se han admlnlatrado alta1 doala de barblt6rloo1 en rec16n 

nacidos con EHI antes de tiempo dal lveradamant•. En eatudlo 

controlado •e damo•trO qua no habla st1nltlcanola ••ladlattca en 

la treouencla de la• convuleionaa o el lncromanto da la pra•lOn 

lntracranaana, aproximadamente en un 75•. En otro eatudto, al 

tlopantal no mejoró la mortalidad a lo• 12 me••• da edad, con la 

importancia adicional de provocar hlpotenalón alatémloa 

at1ntflcatlva qua requlrld al uao da vaaopra•or••· Lo• autora• 

concluyen qua la tarapeutioa con barbiturioo• aporta muy poco 

beneficio para al tratamiento da la EHI <30>. 

AGENTES HIPEROSHOLARES. 

E•tudioa augieren que el dafto cerebral es directamente 

proporolonal al edema cerebral, acentuando la naoro•i• y que la 

terapia con a¡entes hlparosmolarae, ••P•o1ticamant• manltol 

reducen la extenaión del dafto cerebral. Un estudio efectuado an 

rata• damua•tra que aunque el manitol reduce al •dama, •l dafto 

cerebral no ae va modificado (4,30> 

TRATAHIENTO DE LAS CONVULSIONES. 

Se ha encontrado que la pra•onoia de cri•i• convul•lvaa as 

un fuerte orientador para predecir desarrollo neurológico 

normal o anormal, y a•to aatA relacionado con •u inicio temprano. 
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E•tA blen e•tableoldo que loa de•órden•• m•tabóllooa 

contribuyan a la• convulalone• en el RN a•t1x1ado. El manejo e• a 

baaa da tanobarbltal o DFH con mon1torlzaolón da au• niveles 

aérlooa. Esta terapéutica puede ser auapendlda las pocas 

••mana• de qua laa convulelonea hayan cedido (4,8,9,30>. 

ESTRATEGIAS DE HANEJO EN INVESTIGACION, 

INHIBIDORES DE LOS flADICALES LIBRES DE OXIGENO Y SECUESTRANTES. 

Eatos aon aanerados durante y deapuéa de un eplsodlo aevero 

h1póKla-laquemla. producido• 

mltooondrla cuando la oltocromo-oxldaaa no 

dentro de la 

completamente 

aaturada con 02. Otra• ruentea de radical•• libree de 02 aon la 

•fntealB de proataslandlnae a partir del •ctdo araquidónlco y en 

la convar•ión de hipoxantina o xantina en Acido 6rico. Existen 

sustancias que inhiben ID producción da radlcala• librea da 02 

qua reducen en forma importante el dano corebral. 

Su•tanclaa que aon potencialmente eficaces incluyen alaunoa 

lnhibldoraa de prosta¡landlnas o xantlnae, a aaber1 lndomataclna, 

clclo-oxlaenaaa y toatollpasa A2 inhibldora, Alopurlnol 

lnhldores de la xantlno-oxldasa (30). 

ANTAGONISTAS DE LOS ESTIHULANTES DE LOS AHINOACIDOS. 

El glutamato es directamente tóxico la ••duración da 

cultivos da neuronas. El dafto puede •er pravl•to por la preaanc1a 

de Haª Algunas sustancias que inhiben a lom receptor•• do 



glutamato eon tanta1ol1dtna, d••tramatortan. k•tamtna ~ HK-801 

(30). 

BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO. 

E•ta oat10n d1valenta tntlUY• dtreota••nte en la ho••O•ta•l• 

c•lular y, una tnt•rrupotdn •n au contenido en la membrana pu•d• 

ocaatonar ¡randa• cambio• neuronal••• ooa•tonando l••ldn y auerte 

celular. 

La tlunarlztna y la nimodlpina •on loa m•a etioao•• para 

reducir el dafto cernbral por ••ta vta <30). 
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llPIDl!lllDLOCIA DR 1.A 

RNCRFALDPATIA HIPDXICD-IBQURlllCA IRHll 

La magnitud del problema que •lanttloa la EHI debe valor&r•e 

a la luz de aepectoa apldamlológlcoa que •• han dlaoutldo 

reolantamante. 

a> La mayoria de lo• ooao• de parAll•l• cerebral •• dan en al 

recl6n nacido de término. Aunque la lncldancia es menor el da 

t6rmtno comparado con al de prot6ralno (3.38• contra 90•>, el 

denominador, en el caso del recién nacido de t~rmlno, aa mucho 

mayor (el Q2K da loa reol6n naoldoa vivo•> (22,32>. 

b) La aobrevtda del racl8n nacido de término aattxtado as mayor 

que la del pretórmlno aatixlado. Loa reo16n nacido• da t6rmtno 

aatlotlcoa tienen una mortalidad del 10-20•. La tnctdencla de 

aecuala• neuroldatcaa en los aupervlvlentea ea del 20-45•. Los 

recién nacido• prematuros tienen una morbilidad y mortalidad 

superior•• po•iblemente debido la elevada frecuencia de 

hemorragia lntracraneal <4,6,9,26,32>. 

c) Tanto en E. U. como en Suecia, si bian •• ha documentado una 

dram6tica calda da la incidencia de parAllal• cerebral, 6ato aoto 

ae ha dado en loa racl6n nacldoa de peao menor da 2,600 ar. 

(4,6,32). 

En nuestro medio no se conocen datoa apldamloldgicoa aobra 

la hipoxla perlnatal y su consacuenoia, la EHI, nl •• cuenta con 

la experiencia en la vlgllancla y control atstematlzado. En un 

estudio amplio ruall~ado on el Hospital General da Zona No.1 



"Gabriel Hanoera" dal Inatituto Hexioano del Segura Social ae 

abtuvtaran la• •lsui•ntaa datos1 La 1nc1dana1a da EHI tué de 14.6 

x 1000 reot•n naotdoa vtvoa CRNV>, con una mortalidad de 1.2s x 

1000 <Alta comparada a otras seria•, 0.3 1000), con una 

l•taltdad de e.sx y ••cuelas del 3.ex. En cuanto al Ap¡ar, 

aproximadamente un 775 tuvo una caltttoaotdn de e o m•no1 al 

minuto C0-3 1B.2Xa 4-6 • 49.2S>, y poatertorm•nte, a lo• 5 

minutos el 52.2• tuvo una ca11t1cac1dn d• 7 o m~a. El e.ex del 

total de paotentea a•tudlado• no tuvo valorao!On de Apgar. En 

cuanto a la avoluotdn a corto plazo, el 12.tS tuvo una evoluotdn 

tavoreble, O.S• geouelaa levea, el 6.GX tall•ctó y al B7.7K do 

loa 1obrevtvtent•1 tuvo una reouperactdn total <17>. 
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DRBCRIPCION DR LA PRUEBA 

El exAmen neurológico de Amtel-Tlaon y Grenier ee una prueba 

que eva16a b6atoam•nte la función motora, y ha sido muy 6t11 para 

••aulr la evoluoidn, durante el primer ano de vida, de loe ntnoa 

que tienen alguna anormalidad la e•fara neurolóstoa. 

Sabemos que un cierto n6mero de •reflejo•" llamados 

prlmarloa ae evidencian de•de lo• primero• dia• de la vida. Son 

propios de un olerte estadio de da•arrollo y deaaparaoer6n en lo• 

me•a• atgulentae, Su presencia es, pues, un signo da Integridad 

del sistema nervloao central en la• primeras semanaaJ luego su 

da•aparlotdn pro¡reslva, la senal de una evolución normal, Su 

modo de expresión aatA lntlmamante ligado al tono. 

EL TONO PASIVO. Su oatudlo representa una aran parte de la 

valoraclOn que •e propone en e•ta prueba para racoaer las 

anomalSa• transitorias. 

Su anAli•i• comporta el e•tudio de la axten9lbllldad y el 

del balanoeo. La extenslblltdad muscular ae aprecia segmento por 

segmento, mediante un cierto n6mero de maniobra• que valoran la 

amplitud de un movimiento lento ejecutado por el observador, 

ml~ntraa el nifto permanece paatvo. En Ja mayor parta de la• 

vece•, el resultado puede expresarse por un Angulo, valorado pero 

no medldoJ otras vece• viene expresado en r•laclOn a oiertoa 

puntos de reterencla anatómicos <la bufanda, la rotación lateral 

de Ja cabeza> o tambt•n por la eattmulaoidn aproximada de una 
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tnourvaoion, para al tronoo por ejemplo. En todas eetam 

maniobra•, el obearvador d•b• controlar au propia tuerza y bu•oar 

el llmit• mAa allA del cual es perceptible la incomodidad del 

nlfto. 

El aatudio del balanceo ea la b6•queda da la amplitud del 

movimiento oreado por la movilizaoldn pasiva r4plda da un 

••amanto dtatal y da las poaibllidade• da trenado d• lo• 

anta1onlataa. Eata baaqueda ea Qtll para la patentización de una 

aslmetrla da loa miombro•J lo ea tamb16n para la relajaoldn 

previa a la valoraoidn del tono activo. 

EL TONO ACTIVO. Ea la po•1b111dad de raapueata trente a 

cualquier ooaa que no aaa el aatiramlento ~usoutar aolo explorado 

por el tono paaivo. Dicho de otra 

jueao la actividad poatural y 

deaortpotOn del tono aotlvoJ 

manera, 

motora 

da ahl 

todo lo qua ponga en 

deba entrar en la 

qua aaa lmpo•lbla 

considerarlo como una entidad y hacer una descrlpoldn total, a 

dlterenola del tono paalvo. 

En ba•a a lo anterior, la hoja da protocolo utilizada para 

la exploración neurológica conaiste en lo• •iautente• puntoaa 

• ExAman olinlco del cráneo. 

- Perlmetro craneal. 

- Fontanela anterior y sutura•. 

32 



Elemento• recogido• por el Interrogatorio tde la madre o en •1 

cunare>. 

- Ritmo habitual de la vlgllla y el sueno. 

- Calidad del llanto. 

- Sucoldn-desluoldn. 

- Convulsiones durante el mes precedente al exAmen. 

• Signo• ocular•• anormal••· 

- Hlpertonia de los elevadora• del p~rpado auperlor. 

- Signo del •ol naciente. 

- Estrabiamo Importante. 

- Nlatasmua permanente. 

• Da1arrollo aanaorial. 

- Sesulmlento ocular. 

- Reflejo oooleopalpebral. 

• Postura y aottvtdad motora eapont4nea. 

- "Reflejo" tonteo aalm6trtco del cuello eapontAnao. 

- Htpertonla anormal de loa extensores del cuello. 

- Oplstótonoa. 

- Cierre permanente de las manos. 

- Astmetria en la poatura de loa miembros. 

- Par411als taolal. 

- Hotlltdad espontAnea. 

- Rlgldecoa IAblles de los miembros. 



• Tono paa1vo da loa m1embroa. 

- Angulo de loa aductores, 

- Taldn-or•ja, 

- Postura d• loa muslo• fijado• en h1perextena1ón. 

- Angulo popllteo. 

- An¡ulo d• doreitlex1ón del pta. 

- Hantobra d• la bufanda. 

- Balanceo del pie. 

- Flexldn de la mano •obre el antebrazo, 

- Balanceo da la mano. 

- Rotación lateral de la cabe~a. 

•Tono pa•ivo del aje corporal. 

- Flextdn repetida de la cabeza. 

- Flexión ventral d•I tronco. 

- Extensión del tronco. 

- Flexión del tronco. 

• Valoración del tono activa, 

- "Llevar a la po•lcidn sentada"<valora flexore• del cuello> 

- Maniobra tnver•a a la anterior <valora ext•n•or••>. 

- Control de la cabeza, 

- Ayuda a •entarae. 

- Se mantiene •entado algunos •esundoe. 

- Se mantiene aentado 30 se¡undo• o mas. 

- Enderezamiento global de los Ha.Is. y del tronco, 
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B6squeda de loa reflejos primario•, 

osteotendinosoe y de las reacciones posturalee. 

- Harcha autom•tioa. 

- Prensión palmar. 

de los retlajos 

- Re•pueata a la traoolón de lo• flexoree del mieab. •Up. 

- Reflejo da moro. 

- Reflejo provocado tónico as1m6trico del cuello. 

- Reflejo o•teotendlno•o bioipital. 

- Reflejo o•teotandlno•o rotuliano. 

- Clonue del ple. 

- Reacoldn a la propul•ión lateral del tronco. 

- Haniobra d•l "paracalda•"· 

Cada elemento del ex&men puede criticar•• en au técnica o en 

su •l1ntflcacldn. Cierto• elemento• deben eltuarea en su 

tra1ilidad antes de que su utilidad queda justificada. 

Durante el primar ano de vida •• ha damoatrado claramente 

una ¡ran variabilidad lndlvldual en la ovoluclón del tono paalvo; 

e• ,pues, preciso admitir amplios limites de normalidad ya qua as 

bien conocida la frecuencia da hlpotonlaa benigna• famlllaraa. 

En cuanto al tono del eje •a ha vlato qua el plano da lo• 

m6aculos anteriores o fle~ores e• el m4s afectado an comparación 

oon Jos m6sculos posteriores o extensores quedando como ra•ultado 

un deaequlllbrlo an provecho da loa m6sculo• extensora•. Sin 

embargo, cuando existe hlpertonia de los ~6•oulo• ext•n•ore•, 



eate ea el mejor aigno de hipertensión endooraneana en el recién 

nacido y en el lactante menor. 

ANALlSIS Y SINTESIS DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS. Debido a que 

e•t• a•todo de valoración nauroló¡loa no ha sido oontra•tado 

<eat~ ba•ado en loa dato• de la literatura en cuanto a loa 

limite• aceptable• da un deaarrollo normal> y qua la dificultad 

en •u interpretación astA dada prinoipalmanta por taa grande• 

variaciones individualea en el tono aeria pooo realista ooditloar 

el conjunto d• la hoja de protocolo, •in umbargo, •• po•lble 

agrupar taa anomal ias ••&Cm loe dato• recoaldos en la 

exploración. 

En e I cura o de 1 pr l me r tr 1 mea tre, 1 as anome l la• moderadas 

m•s frecuentemente ob•arvadaa pueden agruparse en doa oapltulo•. 

el de la hiparaxcitabllidad y el de la hlpotonla de la mitad 

auperior del cuerpo con tlexores de la cabeza mediocre• y 

relajación axcaaiva da loa mi•mbroa auparioraa. En la aran 

mayoria de loa caaoa, estou •ignos doaaparacen, de forma bastante 

brusca, a lo lar¡o d•l tercer mea. En cago de !e1iont1 c•r1bral•• 

ll1..ft.n.lll• los aignoa ol 1nicoa de entrada son m.t.a inquietantes; 

poco contacto, tra•torno• de la deglución, movt 1 idad a•caaa, 

hipotonta alobal, ya opi•tótonoa permanente. En astas caeos 

raro•, ya reautta pravlslble que ninguna da la• anomaliae 

de•apareoerA a lo largo del primer ano de vida. 
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Una •lntesis de loa resultados al ª"º de vida na• permlte 

olaalflcar a los n1Nca •n tte• grupo•• 

- Normal a lo largo de todo al ano. 

- Anomallas tranaltorlas. 

- Anomallas peral•tantas. 



HATERIAL Y HETODOS 

Sa reali2ó una exploración neurológica completa en 20 nlfto• 

con antecedente de habar cursado con al¡6n srado de aatixla 

per!natal, y que en el momento del estudio estaban en condiciona• 

de •ar dados de alta por mejoria, las edadea comprendida• fueron 

de 4 dias a 2 mesas. 

La cond1c1dn para ••r ln~luido• 

alguna evtdenola de a•tlxla el 

•l e•tudio tué de tener 

periodo perlnatal. Se 

excluyeron a los paclentaa que falleoleron, los que fueron 

tra•ladadoa otra unidad y a loa que presentaron alauna 

malforoaoldn del St•tema Nervlo•o Central. 

Sa revisaron lo• exp•dlantes y a los paciente• ln¡resados 

con d!a¡ndat!co de a•flxla perinatal se¡Qn lo• criterio• de 

tncluelón comentados, se vigiló evolución durante todo el 

periodo de e•tanoia hospitalaria y, en el momento de ••tar en 

condiciones para egreso, le• realizó una exploración 

neurológica basada en la prueba de Aaiel-Tl•on y Gren1er con la 

intención de detectar alguna anomalla y correlacionarla con la 

aatix1a. 

La exploración n•urológlca realizó en condlolon•• 

a1m11are• d• temperatura, luz y au••nc1a de eatlmulo• externo• 

moleatoe. Lo• dato• obtenido• concentraron en hoja• 

eepec1almante dleel'lada• qua lncluian la ficha de ldentltlcacldn, 

el sexo, lugar de nacimiento, edad a••tacional al nacer, edad 

geataclonal corregida al momento de la exploraolón, FUR materna, 



APGAR al nacimiento, nivel aooioeoonOmioo 1 factores de riesgo 

fetal•• oomo1 •ufrlmiento fetal, meconio, peso bajo, poltoltemla, 

pr•maturaz, s•malartdad, pre•entaolón anormal y patologias 

••cotada• a la a•flxia1 factor•• de rle•go maternos 

da•proporción cefalop6lvlca, toxemla, edad matern~, anemia, 

obealdad, fiebre, ruptura prematura de membranas mayor de 24 

hr•., hemorragia, multlpartdad, mu•rta fetal previa, de•nutrlción 

y madre solteraJ otros factores como parto dificultoso, ceaAraa, 

pollhldramnlo•, oll¡odramnloa, ane•te&ia aenoral; y la l lata 

correspondiente 

n•ui:old¡lca. 

lo• diferente& aspectos de la exploración 

Lo• material•• utilizado• tueron1 cuna térmica, cinta 

m•trtoa, lAmpara y martillo d• reflejo&, hojas de protocolo 

especialmente dlaenadas para anotar loa datos observado•. 

Lo• resultado& de la valoraoldn we registraron en una 

computadora personal compatible con •tatemas l.B.H. con programas 

da aplicación para tratamiento da texto•, ba•e de dato• y hoja de 

c•lculo con capacidad para operaclonea estad1•tlca• y realizaoldn 

da ¡rAflcas. 

El an&lisl• outadietlco se realizó de acuerdo los 

hallazgo• 1 con medida• de tendencia central y da di•p•r•ión. 
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REBULTADDB 

En el periodo comprandldo del 15 da Septiembre al 15 da 

Diolambre da 1992 •• aceptaron en al Servicio da Naonatolog1a del 

Ho•pltal P•dlAtrtco lztapalapa un total de 116 reolOn nacidos con 

patolo1las dlv•r•a•, da lo• cualau 40 (34.4"> tuvieron 

dla1noatloo de aetlxla perlnatal 1 de eate arupo, 19 <47.S"> 

fallaoleron y hubo 21 1obrevlvlantes <52.S")J uno da ello• •a 

tra1ladd a otra unidad por pr••antar malformaolón dal Sl•tema 

Nervlo•o Central. 

Sa realizaron 20 axploraolonae naurolOglca• en nlNo• da 

ambo• •axo•, 11 ma•oullno• <SS"> y 9 famanlnoa <45%>. Laa edadea 

comprendida• en el momento da la axploraolOn variaron da 4 diaa a 

2.5 maaes, con una edad promedio de 22.9 dlaa y una dasvtactón 

aat.t.ndar de ±22 dias. La adad geataolonal al naclmlento varió 

deade la• 26 a la• 40.3 •emanas con un promadlo de 34.4 •emanas y 

desviación astAndar de ±3.71 analizado por arupos, al 10" tu• de 

30 ••mana• o mano•, al SS• de 31 a 37 semanas y el 35% de 38 a 42 

semana• (figura No.l). E• conveniente mencionar que todos lo• 

reol6n naoldo• da pratérmlno del ••tudlo fueron explorado• cuando 

tuvieron una edad 1•ataclonal corra¡lda equivalente al término. 

En cuanto a la valoraclOn da APGAR al minuto de nacido •• tuvo la 

•tautanta dlatribuolón1 

e-10, 10•1 •• tanora, 

da 0-2, 10'1Ci¡ de 3-4 lO'ICiJ da 5-7, SS•1 da 

lS'ICi. R••pacto al APGAR a loa S minutosi 

0-2, º"' 3-4, S'!Ci1 S-7, 40'1Ci; e-10, 30%1 ae tsnora, 25'1Ci; 

oonoluyando qua la mayorla de loa paclantea tuvo una a•fixla 
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moderada a leve al minuto con una reouperaaidn parcial a loa G 

mlnutoa aag6n este m•todo de evaluación (figura No.2>. El peao al 

nacer tuvo la dtatribucldn que se mueatra en la figura No.3 , de 

lo• ouale•, el 35" tuvo pa•o bajo para la edad aestac1onal <ver 

tiaura No.S>. El 100" de lo• pacientes provino de un nivel 

socloecondmlco bajo. En cuanto al lugar de nacimiento •• encontró 

la algutenta dletrlbucldns ISSSTE 5~, DDF 30", Clfntca particular 

30S, IHSS 5", Hoapttal da la Mujer 10", Parto domiclllario 20" 

(ftaura No.4>. 

Do lo• factores de r1••10 fetal•• para aeflxta el 20" tuvo 

preaenola de meconio, al 5" po l ici temla, el 40" fueron 

prematuro•, e 1 15" fueron producto de embarazo 1•11e lar, o 1 25" 

tuvieron pre•entaotón anorm3l (figura No.S>a Las patoloala• 

aeoolada9 la asf ixta, al y durante el periodo do 

internamiento, se muestran en la figura No.6 de9tacando entre 

ellas la 9epsle, la lcterlcla y la dificultad reapiratorla por 

dlvar•a• cau•••· Loa factores da rla•¡o materno• se pre•antaron 

como staue: Deaproporcldn cefalo-p•lvlca s•, Toxem!a 10•, edad 

materna llmtte para la gestación 10" <S• manar de 16 ano• y 5" d• 

40 anos o m~s>, Anemia 10•, Obe•idad S", Fiebre 5", Ruptura 

prematura de membrana• mayor de 24 hr•. 25•, Hultlparldad <1••t• 

111 o•••> ss•, Huarte fetal previa 10", Da•nutrtclón mat•rna 

15%; Madre soltara lSK (flaura No.7>. Otro• taotor•• de ri••IO 

para a•flxla tnoluyeronr Parto dlf loulto•o 30•, Ce•Area SS•, 

PolihldraMnlo• S", Ollgodramnloa S•, An•ateela 1eneral S• (ft¡ura 

No.e>. 
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Los resultado• de la exploración neurolósica tueron loa 

slgulente•t Hldrocetalla s~. Hlperexltabilldad 10•, Letargla QO•, 

Hlpotonta atabal es~. Hlpotonta de la mitad superior del cuerpo 

BOK, No relajación da loa miembro• lnterlor•• S~, Tono aotlvo 

globalmente lnauflclente 2SK y, Convulalone• SK <figura No.9). 
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CONCLUSIONES 

1. Exlgte una fuerte relación entr• la a1ttxta perlnatal y las 

atteraolon•• neurold¡tcas. 

2. E1 poalbl• detectar precozmant• la1 altaraclonaa neurológica• 

derlvadaa de la aatlxla perlnatal con una exploraotdn 

neuroldgtca baaada en la prueba de Amlal-Tl•on y Grenlar. 

3. No tué po•lble correlacionar el grado de a1flxla con las 

alteraolona• neurold¡lcae debido al reporte incompleto de loa 

dtver1oa tuaaros de donde •• refieran loa paolentea al 

Ho1pltal PadlAtrlco Jztapalapa en cuanto a antecedentes 

ref lera. 

4. La1 patolo¡ia1 a1octada1 a la a1flxla contribuyen a la 

preaenola de alteraciones n•urol6&lca1. 

S. Una acta valoración neurológica no •• auttolente para 

•1tablecer el prondattco da lae •aouelaa neurold¡lcas, 

debl•ndo ae;ulr•e a loa casos por lo menos hasta el afta de 

edad. 

6. El porcentaje de ln¡reaoa al Hoapltal PedtAtrtoo Jztapalapa 

de n1No9 asfixiados ea alto (34.A~>, asl como au mortalidad 

(47.S•>, por lo qu• •a requiere d• peraonal callfloado y 
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equipo auxiliar de dla¡nóstico Ccomo ta ultraaonografla) para 

au manejo, durante el periodo agudo y la rehabllltaclón 

posterior. 

7. Lo• prlnolpal•• hallaz¡oa darlvadoa dal axAaen nauromotor 

tueron1 Letargla ceo•>, Hlpotonla de la mitad •uparlor del 

cuerpo ceo•> e hlpotonla 1tobal (85•>, y, dabido a e•to, •• 

neoa•arlo eatableoer proarama• da ••tlmutacldn temprana 

dentro da la unidad, dlri1ldo• b&eloaaante la• •r•a• 

motrloe• para una rehabltltaclón adecuada de loa pacientes 

afectados. 
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D 1 S C U S 1 D N 

La astlxla perlnatal ea una patologta frecuente en nueatro 

medio •lendo BUB repercu•lonea m•• importante• nivel del 

Si•tema Nervlo•o, que abarcan dasd• arados tev•• hasta severos, 

oon la oon••ouent• lnoapaoldad, en el lndlvlduo que la padece, de 

desarrollar una vida productiva y feliz. 

En nu••tro medio no exlaten estudios extanaos y oompletoa 

que determinen la lmportanola dal problema. Por otro lado, el 

dla¡nd•tlco y la provenolón da la aaflxla estAn sujetos a 

•ultlples variable• que h!Loen dltloll 1u oontl"ol, debido a una 

infraestructura Incompleta cuanto personal oallfloado y 

equipo auxiliar ae refiere, para la pravenolón y al manejo de 

6ata patoloala, tomando en cuenta tambl6n las condlclone• 

eooloeoondmica• y cultural•• de la poblacldn en general que 

influyan directamente para la axtetenola da eete problema. 

En el eetudio realizado fué posible determinar que la 

a•flxla perlnatal •• una patolo¡la frecuente, oon una mortalidad 

tambl6n alta, y que, loa eobrevlvlentee preeentan alteraclonae 

nauromotoraa divereaa, b4elcamente hipotonla• que, como lo 

refieran loa eetudloe mencionados, pueden 9ar de duración y 

¡rada varlablee, por lo qua •• propone el eatableolmlento da una 

Cllnlca da E•tlmulaoldn Temprana dentro da la unidad que reallze 

prear•••• de ••aulmlento lon¡ltudlnal para la rahabllttaoldn da 

los paciente•, ya qua •u manejo requiere un equipo 

tntardlclpllnarlo para •u control, ooneldarando tambl•n qua loe 
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or¡ani•ma• existente• dedicado• a la rehabilitación de estos 

pao1ant•• no •on •ufictent•• en Ja actualidad para captar e1t• 

volQmen tan importante de ca•o•, con et conaacuenta retraso en la 

soluctOn del problema. Eato e• importante, st conatderamoe que 

1•• mala• condtclone1 da vida da un tndivtduo repercutan 

directamente en la pro1p•ridad y deaarrollo de un pala. 

Finalmente, la prevención oontln6a •iendo el aspecto mA• 

Importante •n la aoluoldn del problema y daba lftr la piedra 

an¡ular da donde partan toda• la• accione• para minimizar o 

impedir Ja prevalancla de ésta patolo¡la tan importante. 
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EXPLORACION NEUROLOGICA 
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO 

Semanas 

30 o ( 

31- 37 

38 - 42 

EDAD GESTACIONAL 

Flg.1 Edad geetaclonal al nacimiento de 
la poblacl6n eetudlada dividida en tree 

gr8ndea grupoe. 



EXPLORACION NEUROLOGICA 
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO 

EVALUACION DE APGAR 

No. de Pacientes 

o - 2 8-4 IS - 7 a 6 • 7 

APGAA a· o• 
APGAA 1' 10• 

IS .. 
10• 

40• ea• ao• 
10• 

115• 
11S• 

- APCIAA 1' - APGAA IS' 

Flg.2 La mayorla da loa paclantH tuvo 
una Hllxla lave a moderada con una racu 

paracl6n parcial a loa cinco minuto•. 



EXPLORACION NEUROLOGICA 
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO 

PESO AL NACIMIENTO 

Peao en gramos 

999 ó e 

1000-1499 

11500-1999 

2000-2499 

21500-2999 

3000-3499 

flg.S El mayor n6mero de pac¡lentee tuvo 
un peao euperlor a lo• 2,000 gre. 

26% 

26111 



EXPLORACION NEUROLOGICA 
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO 

LUGAR DE NACIMIENTO 

MED.PAATIO. 
30"11 

DOMICILIO 
20"11 

IMSS 
5$ 

ISSSTE 
5"11 

Flg.4 Dletrlbucl6n de loe dlferentH 
lugar•• de procedencia de lo• paclentH 

con dlagn6etlco de aeflxla perlnatel. 
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FACTORES DE RIESGO FETALES 

PAEMATUREZ 
a 

PESO BAJO 
7 

POLJCITEMIA 
1 

EMB.MULTIPLES 
(3 

MECONIO 
4 

PRESENT.ANORMAL 
5 

Flg.5 El mayor nCJmero de paciente• tuvo 
peao baJo y/o prematurez, coincidiendo 

con loa reportea publlcadoa. 
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PATOLOGIAS ASOCIADAS 

SEPSIS 

DIF.RESP. 

ECN 

TTRN 

DOB,CIRC.CORD. 

HIPERT.CORNETES 

SX DIARREICO 

BNM 

ICTERICIA 

SX ADAPT.PULM. 

ANEMIA 

PCA 

Flg.e PatologlH concomltantea en el 
periodo natal y durante la eatancla 

hoepltalarla. 
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FACTORES DE RIESGO MATERNOS 

ANEMIA 

' 

OBESIDAD , 

DEBPROPOROION 
1 

Flg.7 ClrcunatanolH materna• que 
contribuyen a la a1tlxla. 

DESHUTRIOION 
o 
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FACTORES DE RIESGO AL NACER 

OLIOOORAMN108 
1 

Flg.8 La ceairea y el parto dlflculto•o 
contribuyeron a la pra••ncla da Hflxla 

en un alto porc•ntaJe da loa CHO•. 
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ALTERACIONES NEUROLOGICAS ENCONTRADA 

HIDROCEFALIA 

HIPEREXITABILIDAD 

LETARGIA 

HIPOTONIA GLOBAL 

HIPOT.SEG.SUP. 

NO RELAJ. Ma. INF. 

TONO ACT.GLOB.INSUF. 

CONVULSIONES 

Flg.9 La hlpotonla ocupa el mayor 
porcentaje de loe eobrevlvlentee a la 

aeflxla. 
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