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INTRODUCCTI1ION

El periodo neonatal es una etapa de transicion en la que se
precisan auchas cambloa bhioquimicosn y flaialdgicoa. En este
parfodo influyan diversos factores de tipo materno, ambiental y
del propio individuo para que exista o ne ia presencia de
enfermadad; tiene, por lo tanto, crucial importancia la atencidn
nédica adecuada, primeroc para prevenir en la mayor medida posible
la aparicion de alteraciones que conllieven a un procesc morboso
¥y, en segulda, la deteccidn oportuna de complicaciones que
influyan en la sobrevida del paciente.

AGn an  la sctuallidad, !a morbilidad y mortalidad infantil
representan las dos tercoras partes de eate periodo y, debido a
los progresos en el campo de la Pediatria en los Gltimos 50 affos,
la supervivencia se ha incrementado, sin embargo, ®! indice de
conplicaciones y secuelas ha tenido un curso casi{ paralelo al
avance clentifico, encontrandose 8 las complicaciones
neuroldgicas como las mas trascendentes por su repercusion en el
resto de 1a vida del individuo, incluyendo también una gama de
problemas de tipo familiar, social y econtmico muy importantes.

Se ha recorrido un largo cemino desde los ventiladores
miniaturizados, la nutricidén parenteral y los dispositivos de
calentamiento que iniclaron la era moderna de cuidados intensivos
al final del decenio de 1860 y principlos da! de 1870, hasta los
oxigenadores de membrana extracorpdrea (ECHO) y sustancias

tensoactivas artificiales en el decenio de 188Q. (5)



De 150,000 & 200,000 recién nacidos (4 a 6% de todos los
recién nacidos) son tratados anualmente en unidades de cuidados
intensivos neonatales (UCIN). Cuando menos 50% de @éstos son
recién nacidos de bajo peso al nacer. La atenclidn intenziva
neonatal os do los servicios mas costosos qQue proporcionan muchos
hospltales. Los costos promedio de hospital para recién nacldos
de bajo peso al nacer en 16885 en E.U. fueron desde 10,000 a
685,000 ddiares, lo que depende de la categoria del peso ali
naoimiento (5). Si se utiliza el ocomponents de atencidn n&dica
del indice de precios al consumidor, se calculd que los costos
promadioc de hospita! para losg recién nacidos de pretérmino mas
pequefios que sobreviven sobrepasd los 100,000 ddlares en 1980.
Los costos para un recién nsocido con peso al nacer de menos de
1000 gr. es de tres a cuatro veces mis alto que los niffos con mas
de 1,500 gr. al nacimiento. Los que pesan wmenos de 750 gr. tienen
las estancias hospitalarias mas prolongadas (promedio de 88 diaa)
y los costos mas altos (5).

Adends de los costos hospitalarios, los niffes que salen de
ta UCIN contintGan con gastos médicos elevados después del alta.
SagGn el estudio de Shankaran y colaboradores en 1988, mientras
que el Departamento de Agricultura de Estados Unidos calcula que
los costos médicos de crianza de un nific en su hogar son de 22 a
26,80 ddlares por mes, los costos promedio de paclientes externos
para recién nacidos que estuvieron en la UCIN fueron como sigue:
#in desventaja, 31 ddlares por mes; con incapacidad leve, 86
délares por mes; con incapacidad moderada y grave, 109 ddlares

por mes (5).



Aungue en nuestro medie no contamos can eatudics al

respecto, ae supone que tal situacidn es gimitar, agregandose lows

inconvenientea de un pais en desarrcllo en cuanto a cultura,

salud y economia se refiere, ocon la consecusante repercusién en

1as estructuras productivas, que forman un circulo vicloso

cbataculizando el progreso y sutonomia de la nacidn.



NEURODESARROLLGOD

Existen diversos aktodosa para vatarar el desarralla
neuraldgico en los reciaén nacidos que datan deade los affos 40°s
con loa trabajos de Geasell en donde se detinieran los diversos
aspectos de la conducts y 8l control neurcmotriz en l!as
diferentes edades pediatricas, mas adelante, con el progreso en
el campo de la Pediatrfa aparecen otros métodos como el de
Virginia Apgar que prevalece como un criterio tradicional
universal para evaluar el bisnestar del recién nacido en la sala
de partos, el puntaje refleja |la capacidad del! neonato de
rasponder al estrés dal trabajo de parto y e)] parto, este puntaje
es influldo, en clerta medida, por cualquier evento perinatal,
como hipoxia, drogas o anestesia administradas a Ja madre,
trabajo de parto prolongado, operacién cesarea, etc. Sin embargo,
debido a que se determina al minuto ¥y a los cinco minutos despuén
del parto, mide basicamente la capacidad inmediata ael recién
nacido para una reaccidn de "alarma”™. El tipo ¥y la profundidad de
la depresidn que pueden ocurrir después del nacimiento,
rapresentando. el agotamiento da 108 recursos del niffo, no son
previstos por el puntaje de Apgar por 1o que su capacidad para
predecir la avolucidn a largo plazo es limitada, sin embargo,
como elemento inicial de evaluacicon es importante (4).

Se han diseffade otras escalas como la de Scanlon que fueé
disefiada para detectar la influencia de los factores perinatales

autiles y transitorios. Graham fué el primero en desarrollsr un



examen del comportamiento del recién nacido a mediados de la
década del 50, y tué la primera en introducir el oaooncepto de
vigilia como {importante para evaluar el tono muscular y las
respuestas reflejas. Ut{lizando su aescala para estudiar a niffos
antxicos, obgervdé que la depresidn del comportamiento naonatal
se correlacionaba blen con niffos que presentaban antecedentes de
anoxia (&),

La escala de evaluacidn del comportamiento neonatal de
Brazelton estudia la suficiencisa neuroidgica con 20 mediciones
reflejas y 26 respuentas de comportamiento ante estinulos
ambientales, incluyendo el tipc de estimulos interpersonales que
1as madres utilizan al sostener a aus hijos. En este examen se
incluyen demostraciones del! comportamiento de mecanismos del SNC
tan {mportantes como: 1) habltuacidn o capacidad del neonato
para bloquear estimuleos molestos o abrumadores; 2) opciones an 1a
atencidn a diversos objetos o estimulos humanos (el recién
nacido muestra preferancias claras por las voces femeninas en
comparacion con las masculinas y por estimulos visuales humanos
con respecto a los no humancs), y 3) control de su estado para
registrar la iInformacién de su ambiente (el esfuerzo para
completar un ciclo de llevar la mano a la boca, para atender a
los objetos y las personas que loc rodean). Todos estos mecanismos
son evidentes en el reclén nacido, {(ncluso en el prematuro, y son
mas predictivos de la preservacion del SNC que las respuestas
retlelas (4),

La semioclogia neuroldgica del lactante se ha anriquecido

considerablemente an el cursc de las Gltimas décadas, los



trabajos han llevado a) estudio de los movimientos espontdnmas o
provocadag, la aevolucidn de las actitudes y del equilibrio, 1a de
los reflejos o reacclones primarias o nuevas, y el estudio de la
sensibilidad o sensorialidad. Es as{ como Claudine Amiel~-Tigon y
Albert Grenier en Francia desarrollaron una serie de valoraciones
que permitan seguir la evolucidn del niffo en general, y maa en
particular 1a del prematuro o de rieago, y pueden establecer
s@gin 1 edad, wun perfil que valore las anomalfas transitorias o
paermanentes.

Claudine Amiel-Tiscn ha astablecido una tabla de valoracién
neuroldgios del niflo durante su primer afilo de vida; una primera
configuracion de elia !a presentéd en "A method for neurologic
evaluation within the first year of life" en noviembre de 1878.
Una tabla de este tipo ayudara a comprender asjor lo que, de
una manera excesivamente extensa, se |lamaba "si{ndrome de laesidn
cerebral minima”™, & partir de los trabajos de A. Strauss y L.
Lehitnen, caracterizado por sintomas que atestiguan una
desorgani{zacidn de todas las esferas cognocitivas,
perceptivo-motrices y afectivas, ocon inestabilidad predominante

3.

El neonato de alto riesgo puede ser definido como aque! que
tiene probabilidad de presentar un impedimento fisico,
intelectual, social o de 1a personalidad que puede diffoultar el
crecimiento y desarrol!lo normales y ia capacidad de aprender,
como oconsecuencia de eventos perinatales, de influencias

hereditarisas o ambientales por separado o en combinaclidn.



El grupo de nesonatos de alto riesgo tiene por tanto un alto
porcentaje de probabilidades de presentar trastornos neuroldgicos
y del desarrollo. A pesar de que no existe unificacidn de
crtta}ion en cuanto &i porcentalje, difterentes autores seffalan lo
-tgalontnl

Allen seflala que en un grupo de prematuros, 38%
desarrollaron alteraciones neuroldgioas desde leves hasta muy
saverags, Yy qQue el examen neuroldgico es Gti! para detectar estas
anomaltas (1).

En un estudio comparativo entre recién nacidos de pretérmino
y de térmi{no se menciaona que los primeros tuvieron mnayor nGmero
de alteraciones neuroldgicas, particularmente asrimetrias e
hipotonias, y Que las patologias prenatales y neonatales
contribuyen fuertemente a su aparicion (21),

Otros autores han confirmado que !a edad gestacional muy
corta y e! bajo peso al nacer repercuten sustancialmente en estos
trastornos, determinandc mayor frecuencfa en wellos, Agl, se
obsarvs que 85% de un grupo de nacidos con pesc menor de 1000gs.
y gestacién menor de 31 gemanas presentaron trastornos moderados
a graves de |ja esfera neuroldgica, en tanto que zolo 20% de otro
grupo de nacidos con mds de 31 semanas de gestacién y paeso
promedic de 1500gs los sufrio (12).

Diversos trabajor sefalan que @] peso bajo a! nacer, aGn
més que la edad gestacional corta, influye en la frecuencia mayar
de secuelas psicoldgicas y dificultades escolares, de lo que se
connluye que los prematuros son, como grupo, psicoldgicamente

desajustados y en mayor grado cuanto mas bajo es el peso al



nacer, pricipaimente si este bajo pesc se asoocia con trauma
perinatal (14,15,18,24,27,34),

Se ha saefialado también que el daesarroilo mental de losa
prematuros es resultado ambiental mas que bajo pesc al nacer.

Por las razones antes axpuestas se comprende que en los
paises desarrollados se hallan establecido sistemms de deteoccidn
y ad6n de prevencldn altamente eficaces que se basan en el
siguiente princlipio: s8{ un alto porcentaje de los neonatos de
alto riesgo son lablles para presentar traatornos de la esfera
neurolégica debera mantenérseles bajo vigilancia vy 81 es posible
someterlos a un programa de estimulacidn temprana =Gn cuande no
se haya detectado problema alguno. E! nifioc se beneficlard de
todos modos (10,13).,

L mayoria de los signos de alteraclonaes de neuradesarollo
pueden mgruparse @ incluirs

e) Calidad de alerts pobre o ausente que no permite al niffio
ser perceptive nl reaccionar apropiadamente & los estimulos

tactiles, auditivos o visuales.

b) Movimiento anormal, Busencia de movimiento espontéaneo,
exceso de movimiento, agtallidos de movimientos anornalaes
periodicos.

e¢) Signos patoldgicos cculares anormales como fijacidn o
dasviacién de los globes oculares.

d) Tono anormal de los mGsculos del tronco y cuello, por
ejemplo: un control de cabeza pobre al jalar al niffc s sentarse y
regresarlo a la poslcidn de acostado.

@) Llanto de tono anormal.

¢t) Reacclones tonicaa de extenaidm.



El agrupamiento de das o maas signos {indican VIGILANCIA ya
que pueden guiarnog a un diagnéstico de una alteracion leatente an
une etapa temprana.

En neanatcom algunas veoes me presentan alteraciones geveras
que @aon indetectables en 1na primeros periodoa. Sin emhargo,
otras alteraciones observables pueden estar enmascarando o ser
causadas por trastornos que se desarrollaran posteriormente con
la svolucidén del nifio (15)

A posar de una apariencia clinica normal el nific que
presenta dos o adn solo uno de log signos antes mencionados nos
entd manifestando un sindrome "silencioso” que se desarrollara
poateriormente. Por tanto, se necesita especial cuidado y
exaAmaenes perjodicos hasta que el desarrollo del nific muestre lo

contrario.



ASPECTNS HISTDRICOS DE LA

ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA (EHI)

En #u esarito de 1862, que constituyd un verdadero hito,
Little astablecid por primera vez una relacidn oausal entre los
mcontecimientos perinatales subdptimos y ia disfuncidn
neuraldégica y daflo encafdlico subsecuentes, tanto en e! prematuro
como en @l neonato a término. Con base en eate articuto, y otros
estudios neuropatoldgicos clinicoe retrospectivos clasicos con el
uso de material de autopsias humanas, se acufi® el término de
lesidn al nacer. Dssde un principio, este término se ha usado en
forma amplia, no selectiva, para inocluir lesiones o daflos tanto
fisicos (traumatismos del nacimiento) comc asficticos (msfixia
del nacimiento) ml encéfalo fetal durante el parto (6).

Antesa del decenio de 1840, sa pensaba ques el traumatismo del
nacimiento constituia un wmecanismo etioldgice y patolégico
avasallador que explicaba Ia mayor parte de las lesiones
sncetdlicas relacionadas con el pariodo perinatal. Con la mejoria
en el tratamiento tanto del parto disfuncionel como del tamafio de
los fetos y posicién anormales, el traumatismo del sistema
nervioso durante ¢! nacimiento se ha reducido cas{ totalmente a
lesiones del! plexo braquial y del nervio facial (6).

Solo se ha logrado disponer de informacidn sobre el efecto
especifico de la asf{xia al nacimiento sobre el feto o el naonato
a partir del desarrollo de técnicas para medir el ph y los gases

sanguineas. Durante el decenioc de 1940 comenzaron & aparecer

10



artfculogs que sugerian una relacién causal estrecha entre la
agtixia perinatal y clertos tipos y patrones de alteracidnes
neuropatoldgicas en el encéfalo (86).

En un segundo articulo, que también constituyé un hito,
Stewart Clifford describié® neonatos que umurieron después del
nacimiento mediante cesAreas a causa de |a separacidn prematura
de 12 placenta. Al mori{r estos neonatos presentaban tumefaccidn y
necrosis cerebral, En ellos no habia datos de traumatismo al
nacer, y se sugirie astfixia comc etliologia de 1la lesidn del
sistema nerviosc central, con base en mediciones anormales del
equilibrio &cidobdsico y de los gases sanguineos., Otro conjunto
de articulos también sugirié enérgicamente que la safixia durante
el periodo perinatal! conduje al desarrollo de ulegiria en niffos
que, como neonatos, sobravivieron & un dafic psrinatal. Estudios
en humanos y en animales realizados recientemente han paeraitido
hacer una distincién mAs clara entre los efectos de la asfixia y
los traumatismos sobre el =ziatema nervioso fetal o necnatal.

Encefalopatia Hipéxico-lsqueémica Neonatal (EHD) es e)
término usado con ®ma&R frecuancia para designar los hallazgos
clinicos y neuropatclégicos que se plensa que ocurren en el
neonato a términe después de la asfixia, ya sea transparto o
neonatal. Es posible que no‘ se aprecie en su totalidad la
magnitud de! problema de 1a EHI neonatal. Hay tres factores
importantes que contribuyen a aste problema. En primer lugar, nds
niffos con paralisis cerebral (PC) son neonatos a término y no
prematuros. AGn cuando la frecuencia de paralisis cerebral es mas

baja entrs neonatos a término (3.38/1,000 nacimientos vivog) en



contrapogicidn con los prematuraos (90/1,000 nacimientos vivos},
esta frecuencia menor se aplica sobre un denominador que {ncluye
el 92% de los nacimientos en Estados Unidos. En segundo tugar,
sobreviven a ia asfixia mas neonatos a término qus prematuros. En
tercer lugar, el problema de ia EHl se complica por la aparente
falta de reduccidn aignificativa en los ¢tipoa de PC que se
observan en neonatos a término. Un estudio sueco amplio con base
en la poblaciodn regular mostrd que la disminucidn en la
frecuencia total de PC de 1854 a 1874 fué debida a la reduccidn
de displejia espéstica en neonatos con pesos menores de 2,500 gr.
Los datos del estudio sueco no muestran reduccién alguna en la
tfrecuencia de los tipos de PC observados en neonatos a término.
Por tal razdn, en ausencia de datos que demuestren lo contrario,
en la actualidad no hay razones para pensar que el problema de
los neonatos a término asfixiados en Estados Unidos difiera del

de Sueclia (6,32).



FISIOPATOLOGIA DE LA
ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUENICA (EH!)

Los cambios que ocurren en e} pariocdo da racién nacido
@astAn relacionados con nGltiples variables que, =1 no se
equilibran adecuadanente perniten 1la aparicidn de enfermedad
estando dentro de las m&s {mportantes 1a asfixia por su
repercusion inaediata y a largo plazo.

La asfixia perinstal so define como una agresion al feto o
al neaonato debido & la faltn de oxigeno o & la falta de perfusidén
an diversos drgancs., Se asccla 2 hipoxia histica y moidosis. Las
ancoalias pueden aparscer siendo, tanto la placenta aomo los
pulmones el Argano de la respiracidn. Una puntuacion de Apgar a
lca 5§ wminutos de S 6 menos e acepta generaimente como prusba de
anftixia. Una puntuacién de Apgar baja puede no indicar asfixia
en los recién nacidos prematuros. Pueden existir puntusciones
bajas de Apgar en recién nacidos no asfi{xiados afectos de
depresidn por analgesia o anestesia waterna, altsraciones
neuromuscularaes, malformaciones del SNC y malformaciones
cardiacss o pulmonares. La definicidn bloquimica de la asfixia es
acidosis, hipoxim @ hipercapnia.

La azfixia anteparto y perinatal aparece debido a una
insuticiencia placentaria, con una Iincapacidad resultante de
aportar oaxfigeno y eliminar anhidrido carbdnico e hidrédgeno del
feto. La @asfixia perinatal puede aparecer después del parto

dabido & alteraciones pulmonares o cardfacas.



Durante el parto normal axiste una reduccién tanto del tlujo
sanguineo hacia la placenta como un intercambio de gasas reducido
a través de ella. Durante el parto ila madre y el fato presentan
un mayor consumo de oxf{gena. Eato, Junto con e! msnor aporte de
oxfgeno al feto, origina una disminucién de la saturacion de
oxigeno fetal. Ls deshidratacién y la alcalosis wmatornas pueden
originar wuna reducoidén del flujo sanguineo pliacentario, La
hipoventilaci{on materna puede disminuir la saturmcién de oxfigeno
oaterna y fetal. En wnuchos partos se produce cierto grado de
compresidn del cordédn umbilioal. .Las contracciones uterinas
digsminuyen el flujo sanguineo placentario. Estos acontecimientos
normales originan en numerosas ocasiones gque ia mayoria de los
nifios nazcan con una escasa resarve de oxigeno.

Los 6rganos principalmente afectados en la asfixia perinatal
son el cerebro, el corazén, los pulmones, los riffones, el higado,
e! intestino y la meédula Gsea (4,9,33)

La agresi{dn cerabral hipoxico-isquémica es |a consecusncia
mas {mportante de 1a asfixia perinatal (4,8). La  hipoxia ocausa
dilatacidn vascular, aayor disponi{ibilidad del sustrato y mayor
ut{lizacidn de glucosa, ocon mayor produccidn local de &cido
tactico. Loe resultados de esta acidosis son glucdliasls
dllminufdn, edena, pérdida de la autorregulacién vascular y menor
digponibilidad del asustrate. La disminucion de Ia perfusién
origina una {squemin local con falta de sustrato y deplecion de
los depédsitos locales de glucosa. No existe vasodilatacion ni
eliminacicdn histica del acido !actico acumulado; por lo tanto, se

produce acidosis histica. En los neonatos a término se observan



lps'nlguiental lesiones: 1)edema cerebral y necrosis cortical,
7 é)infn}tu de loa limites de la zona, y 3)necrosis de los nGcleos
talami{cos y del tronco cerebral. Los efectos resfduales en los
supervivientes comprenden retraso mental, convulsiones,
deficiancias motoras, displejias espasticas y tetraplejias (4,8).

Con base en datos obtenidos de animales (6,16) y el
conocimiento clinico de eastudios realizados en el hombre, se
deduce una patogenia sugerida para la EH! en el naonatoc a términc
¥y Su secuela an el sobreviviente. De los datos obtenidos de dos
modalos de mono rhesus denominados asfixia parcial prolongsda y
asfixia total aguda, asf como de otros datos animales y humanos.
Estos dos modelos simulan muy blen los dos tipos ouy diferentas
de acontecimi{entos ssficticos perinatales que se producen con nas
frecuencia en el feto o necnato humano: un episodio de asfixia
aguda causado por prolapso del! corddn umbiiical y un episodio de
asfixia parcial prolongada producido por desprendimiento
prematuro de la placenta.

La astixia parcial prolongada, con duracidn de una =a tres
horas en e} feto del wmono, produce una evolucicén clinica en el
mono recién nacido, sewe jante a la cbservada en los neonatos
humanos deprimides después de un desprendimiento prematuro de la
placenta. Se producen accesos convulsivos en cerca del! S50% de loa
monos dentro de las primeras 24 horas de vida. El espactro de las
1ssiones encefdlicas en Ia corteza es semejante al de los
neonatos que mueren después de asfixia transparto, asi como de
log niffos o adultos que me dice que tienen "pardlisis cerebral”

secundaria a una agresi{dn perinatal. El mono sobreviviente, a



diterencia de! humana, no tiene dericiencia motora, a pesar de la
oourrencia de leafones encef&lions signifiocativaa en las dreas
corticales relacionadas. En el periodo neonatal se produce edema
encefalico ocitotdxico. Los estudios realizandos en el flujo
sanguineo carebral (FSC) en el monc muestran que el encéfalo es
anormal al nacer, to cual ge denuestra por la presenclia de Araas
focales de {squemla. Estos estudios del modelo animal)l sugieren
fuertemente que la asfixia parcial prolongada poae cualquier cauaa
en e! teto, en ausencia de colapso <c¢lrculatorio fetel o
compresidn de 1a cabeza del feto, pusde causar edema citotdxico y
deterioro del FSC, conduciendo a necrosis ceraebral o ulegiria
(8).

La asfixia total durante 8 a 10 minutos produce en e! mono
una disfuncidn neurcldgica a largo plazo semejante a la observada
an pacientes con ouadriplé)ia espAstica. En el periodo neonatal
no se observan ni{ accesos ni tumefaccitn encefalica. L.os signos
neuropateldgicos se producen principalmente en log nGoeleos
situsdos en tallo encetalico, tatamo y ganglios basales, sin
afectar la corteza cerebral (6)

El espectro clinico y los hallazgos neuropatoldgicos en los
monos de estos dos modelos animalas, cuando se coabinan,
reproducen muy bien los hallazgos clinicos neuropatolégicos de
corto y largo plazo que ss producen usualmente aen | hombre
después de producirse asfixia perinatal. En la mayoria de los
casos, la lesién perinatal totgl en el hombre se produce con
mayor probabilidad a ocausa de un episodic asfictico prolongado

parcial, combinado con un episodio asfictioo agudo terminai. La



secuencia total de eventos que conducen & los divergoas tipos de
pronésticos neuropatoldgicos no es totalmente clara ocon base en

‘los datos motuales (6).



CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA

ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA (EHI)

En el pasado, se pensaba que la evolucion olinica del
neanato a término con astixia tranaparto reflejaba principalicmente
funcionamiento encefalico alterado. Sin embargo, en la actualidad
se sabe que debido a 1la afectacidn variable de difaerentes
sisténas orgénicos, tales neonatos pusden tener evoluciones
alinicas conaiderablemente diferentes. La varimecidn de los signos
oclinicos se debe, en parte, a l1a capsaocidad del fato para
redistribuir el flujo sanguineo, con abjeto de proteger Organcs
vitales, as! como ia dificultad en establecer de manera precisa
la duracidén, intensidad y forma aguda da Ila (iniciacidn del
episodio asfictico. Ademas, puede hsber factores no identiticados
en ta madre, feto o neonato, que influyan en ia ocurrencia o
gravedad de la astixia (6,32).

El estado funcional del sistema nervicsec en un neonato a
término asfixiedo durante |a primera semana de vida @8 lo
suficientemente carsoterfistico para denominarse EHI, Datos
disponibles {ndican que los neonatos & término en riesgo de
desarrollar secuelsa neuroldgica a largo plazo, B8 causa de un
episodioc mafictico transparto, mostraradn signcs de diafunoidn
neuroldgfca cuando menos durhnto la primera semana de vida, en su
mayor parte dentro de las primeragz 12 horas de nacidos. Tales
neonatos pueden tener o no iIndices de Apgar bajos. Entre los

signos principales de disfuncidn del SNC se encuentran
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canvulaiones, anormalidadea en el estado de concienaia, tono,
postura, retlejos, patrdn respiratoria, respuesta
oculoveatibuiar, funcianamianto autdnomec y fontanela anterior
(6,32).

Al  intentar evaluar el médico el riesgo relative de un
neonato para demsarrollar par&lisis cerebral, se han considerado
algunag complicaciones obstétricas como posiblies factores de
riesgo. Se ha sugerido que mGitiples acontecimientos prenatales y
transparto colocan al feto en un riewgo mayocr de padecer aafixia
transparto. Estas situaciones ocorresponden & tres oategorias
generales: 1 anlteracidn del intercamnbio placentario, 2)
alteracidn del flujo sanguineo materno & la placente o 3)
reduccidén en la saturacién materna de oxfigeno artertal (8,32).

Los recursos que se emplean para lsa tdentificacion del
sindrome sont los estadios de Sarnat y Sarnat para cuentificar el
estado clinico de los recién nacidos de mds de 36 semanas de edad
gestacional, axistiendo una modificac{dn por Finer y colaboradoes
en donde no se incluye el electroencefalogranma. La clasificacidn

as la siguiente:

Eatadio I Hiperreflexia, irritabllidad, taquicardia,
dilatacién pupilar.

Estadio I3 Hiporreflexia, letargia, miosis, bradicardia,
reflejos primarios disminuidos (Moro y succidn),

convulsiones.



Estadia 111 Estupar, flaccidez, pupilas pequeflas y fijas con
pobrea reapussta a la luz, diapinucidn de laa
reflejos de flexidn, hipotermia, ausenaia da Moro y

sucaidn.

Las oan{restaciones clinicas dependen de |a severidad del
episodio asfictico. La rocupsracidn, sl ocurre, puede demorar
d{as o semanas. EI perfodo de recuperacidn se caracteriza por
palidez, hiporreactividad, hipotonia Yy dificul tades de
alimentacidn (32).

En los grados severos, coexiaten problemas sistémicos
maltiples ocuya contribucién a la encefalopatfa post-hipdxica no
es fadcllmente cuantificable, pero cuya presencia pusde eNpeorar
un cerebro ya comprometido (32).

La hipoxemia, la hipotensién y 1a acidosis 1indican la
insuficiencia cardiopulmonar. Los problemas metabdlicos
persistantesd incluyen hipoglicemia, hipocalcemia y trastornos
hidroelectrolfticos secundarios a failla renal aguda y/oc secracidn
inadecuada de hormona antidiuretica. La hipesramonemia refleja Ia
disfuncidn hepatica. Todos deben ser detectados y tratados

adecuada y precozmente (32).
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ESTUDIO8 COMPLEMENTARIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE LA

ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA (EHI)

La introducoidn da métodos no invasivos para estudiar Ia
estructura y funcidn cershral es uno de los was recientes s
interesantas descubrimientos en la Peadiatria Neonatal. La
dimpontbilidad de &stos métodoy permite establecer la incidencia
Yy los mecanismos que potencial!mente ocausan dafloc cerebral, asi
como eostablecer medidas preventivas y el trotamiento adecuados.
Esto, por supuesto, tiene i{mportantes implicaciones sobre ia
oconducta en los cuidados intensivos neonatales (368),

La tomografia axial computarizada (TAC) y en especial la
ultrasonograf{a han permitido exdmenes seriados de los ceraebros
de Jos neonatos con pesa muy bajo al nacer y, la identifticacidn y

clasificacidn de 1as hemorragisas en regiones adyacentes a los

vantriculos ilaterales: grado I, hemorragia subependimaria;
grado i1, heporragia intraventricuiar ain dilatacidn
ventricular; grado i, hemorragia intraventricular con

dilatacidn ventricular, y grado IV, hemorragia intraventricular
con hemorragia parenquimatosa. La hemorragia
intraeperiventricular (HIPV) se presentd hasta en 40X de los
neonatas con pesc menor de 1,500 gr. Posteriormente se publicaron
varios artfoulos que sugleren en general Ia naturalesza beningna
de los grados | y Il, aunque mayoree riesgos para los gradoa 1]
y 1V. La HIPV grado I!, aGn cuando se acompafidé de hidrocefalia

poshemaorrégica, a menudo tuvo un prondstico favorable. Las



sacuelasn advarsag se relacionan maa con ventriculomegalia
persistente (hidrocefalia ex vacuo) y pérdida dal tejido
oarebral, que con la propia hsmorragia (5).

Volpe =seflala que la valoraoldn minuciosa del aspecto
ultrasonogrdtico del parénquima periventricular, en busoa de
signos de infarto (es inclerta Ia relacidn entra estas lesiones y
la HIPV), es de gran valor para calcular el prondstico. El y sus
asociados encontraron correlacidn entre Ia gravedad de estos
l!gﬁul (a los que llamaron escodensidades intraparenquinatosas
periventriculares) ¥y el prondstico. Referidos en parte de la
literatura médica como loeucomalasia periventricular, cen
inclusidn de lesicones intraparenquicatosas de grado IV do 1a
HIPV, estas ecodensidades, en capecial las extensas, signiftioan
trastorno motor. Bozynski y colaboradores hallaron que los
sanogramas craneales Iiniciales son un prediotor Gti) del exdmen
neuroldgico cuando los recién nacidos prematuros ailcanzan el
término (5).

La Espesctroscopia por Resonancia Magnétioa se usa para medir
las concentraciones en el tejido cerebral de netabolitos
fosforados (Adenosin tritostato, fosfocreatina y fosfatom
inorgénicos) que tienen un papael importante en e! metabolismo
anergético, encontréndose alterados en la EHI! en relacidn directa
con el grado de la lesidén (36).

La Espectroscopia de Infrarrojo Cercano puede ser usada para
medir en la superficle cerebral los fndices de oxigenaoidn
cerebral y la hemodinamia, y ha aido usada para proporcionar

informacitdn complementaria a la cbtenida por |a resconancia
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magnética (36).

De los recursos antes mencionados, loas que se encuentran més
disponibles en nuestro medio, bésfcamente por su accesibilidad
econdmica, est4n la ultrssonografisa y la tomografia axial
computarizadsa, sin embargo, mno todos los centros hospitalarios
cuentan con ellos, y este inconvaniente impide el manejo sdecuado

de los pacientes con patologis neuroldgica,
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TRATAMIENTO DE LA
ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQURMICA (EHI)

Hamta el momento, no existe un tratamiento adecuado para la
EH!. Existe una gran varfedad ds medicamentos para tratar el
edemn cerebral y ocon esto, reducir el dafio osrebral. Ha surgido
canfusidn en la terapéutica en 72 unidades de cuidados intensivos
neonatales conducidas por personal de la Universidad de Michigan.
El andtisie de los cuestionarios indican que mas del 80% da las
instituciones restringen los liquidos y tratan las orisis
convulgivas, solo 20-30% de Ilas unidades prescribe sedacidn,
hyperventilacidn o fenobarbital profildctico. Los diuréticos
osndticos, glucocorticoesteroides, 1a hipotersia, iIa
hiperglicemia inducida y el ocoma barbitGrico fueron raramente
usados. Los resultados en cuanto a Ia supervivencia reprasentan
un dilema para encontrar el manejo adecuado de Ja EHI.

La {ntroduccidn de la "neurorassucitacion” en la década
pasada significéd un esfuerzo por parte de los eaxpertos para el
manejo de la enosfalopatia con edema cerebral, en la cual el
edena cerebral es el principal componante. Este tipo de
encefalopatia se presenta como consecuencia de apoplejia,
insuticienci{a cardimca, trauma intracranea! o infecclidn, o un
degequilibric metabdlico tanto en nifics como en adultos. El
protocolo de neuroresucitacidn {ncluye 1a medicidn directa o
indirecta de la presién i{ntracraneal combinada con terapias para

prevenir o retardar el desarrollo del! edema cerebral y su



asooincién que es Ia hipertenaién endocraneana, algunos estudias
augieren que la mortalidad puade reduairse aon ia
neuroresucitacidn (30)

En el pasado, la terapautica dirigida a reducir el edema
carebral incluia el usmo de hiperventilacldn, glucocorticoides
altas dosis de barbitGricos, diurdticos osmdticos e hipoternia,
utilizados solos ) combinados. Se han estudiado nuevos
medicamentos que son capaces de prevenir o por lo menos diagminuir

el daflo cerebral en la EHI (4,6,8,30)

GLUCOCORTICOIDES.

El uso de glucocorticoides especificos en la EHl esta basado
en la obsarvacion pricaria de que estas drogns son efectivas para
reducir ¢! edema ocerabral vasogénico subagudo o ordniaco que
ocurre en las regiones de! cerebro adyacentes & un tumor. Su
eficacia en el tratamiento dal neoplasma cerebral eg clara, Su
uso 8@ ha extendido en el edema de origen traumatico e
intfeccioso. Sin exbargo, estudios controlados con dosis bajas o
altas de esteroides indican que estos agentes fallan para evitar
la progresidn de la hipertensidn endocraneana o mejorar el daflfo
neuroldgico consecuente. Un estudio sugliere que altas dosis de
metilprednisoclona estan ascciadasg con enfermedad sistémica
caracterizada por hiperglicemia y hemorragia gastrointestinal
Tenjiendo la evidencia clinica y experimental disponibles se

concluye que la terapla con estercides debe ser evitada.



BARBITURICOB,

Numerosos eatudiom sugieran que lasa barbitaricos praeviaenen
’l daffo carebral acasionado por aafixia en animales, ain embargo,
se requieren controles clinicos para demostrar su eticacia an el
humano. Se han adminimtrado altas dosis de barbitGricos en reci#n
nacidos con EH! antes de tiempo o deliveradamente. En estudio
controlado se damostird que no habia signiticancia estadistica en
la fracuencia de las convulsiones o el {ncremanto de la presion
i{ntracraneana, aproximadamente en un 75%. En otro estudio, el
tiopental no mejord la mortalidad a los 12 meses de edad, con la
importancia adicional de Provocar hipotensiodn sigtémica
mignificativa que requirid el uso de vasopresores. Los autores
concluyen que la terapeutioa con barbituricos aperta muy poco

benaficio para el tratamiento de la EHI (30).

AGENTES HIPEROSMOLARES.

Estudios sugieren que el daffo cerebral es dirsctamente
proporcional al edema cerebral, acentuando la necrosis y que Ia
terapia con agentes hiperosmolaros, especificamente manitol
reducen la extensidn del dafio cerebral. Un estudio efactuado en
ratas demuestra que aunque el mani{tol reduce el edema, el daflo

cerebral no se ve modificado (4,30)

TRATAMIENTO DE LAS CONVULSIONES.
Se ha encontrado que is presencla de crisis convulsivas es
un fuerte orlentador para predecir un desarrollo neuroldgico

normal o anormal, y esto estd relacionade con su inicio temprano.



Esta bien establecido que los dasérdensa metabdlicon
contribuyen a las convulaiones en el RN asfixtado. El manejo =2 a
basa de fencbarbital o DFH con monitorizmcién de sus niveles
séricos. Esta terapéutfoa puede ser wuspendida a las pocas

sennnas de que las convulsiones hayan cedido (4,8,0,30),

ESTRATEGIAS DE MANEJO EN INVESTIGACION.

INHIBIDORES DE LOS RADICALES LIBRES DE OXIGENC Y SECUESTRANTES.

Estos son generados durante y después de un episodio severo
de hipdxia-isquemia. Pusden ser producides dentro de la
mitocondria cuando la c¢itocromo-oxidasa no es completamente
saturada con 02. Otras fuentes de radicales !ibres de 02 son la
sintesis de prostaglandinas & partir del &cideo araquidénico y en
la conversidn de hipoxantina o xantina en &cido arico. Existen
sustancias que inhiben la produccidn de radicales libres de 02
que reducen en forma importante el dafic carebral.

Sustancias que son potencialmente eficaces incluyen algunos
inhibidores de prostaglandinags o xantinas, a saber: Indometacina,
ciclo-oxigenasa y fosfolipasa A2 inhibidora, Alopurinol e

inhidores de la xantino-oxidasa (30).

ANTAGONISTAS DE LOS ESTIMULANTES DE LOS AMINOACIDOS.
E! glutamato es directamente tdxico en la maduracién de
cultivos de neuronas. El daffo puede ser previsto por la presencia

de Mg. Algunas sustancias que inhiben a los receptores de



glutamato son fentciclidina, dextrometorfan, ketamina y MK-801t

{30).

BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO.
Este cation divalente influye directamante en Ia homeomtasis
celular y, una interrupoidn en su contenido en la membrana puede

s, ocamionando lesidn y muerte

ocasionar grandes cambics neuronal

celular.

La fiunarizina y la nimodipina son los mnAs efiocaces park

reducir el dafio cernbrai por esta via (30).
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SPIDEMINLOGIA DE LA
ENCEFALOPATIA HIPOXICO-I1S8QUEMICA (RHI)

La oagnitud del problema que significa la EH! debe valorarae
a la luz de aaspectos aepidemioldgicos que ae han discutido
reciantemente.
a) La mayorfs de los cnsos de pardlisis cerebral se dan en el
recién nacido de término. Aunque la incidencia es menor en el de
término comparado con a! de pretérmino (3.38% contra 80%), al
denominador, en el casc del recién nacido de término, a= mucho
mayor (el 02% de los reci#n nacidos vivos) (22,32).
b) Le sobrevida del recién nacido de término asfixiado es mayor
que Ia de! pretormino asfixiado. Los recidén nacidos de términc
asfioticos tienen wuna mortalided del 10-20%. La {incidencia de
secuelas neuroldgicas en 1os gupervivientes es dat 20-45%. Los
recién nacidos prematurog tienen una wmorbilidad y mortalidad
superiores peosiblemente debido a la elevada frecuencia de
hemorragin intracraneal (4,6,9,26,32).
c¢) Tanto en E.U. como en Suecia, s! blen se ha documentado una
dramética cafda de !a incidencin de paralisis cerebral, ésto solao
se ha dado en los recién nacidos de peso menor de 2,500 gr.
{4,6,32).

En nuestro medioc no se conocen datos epidamioldgicos sobre
ta hipoxia perinatal y su consecuencia, la EHI, ni se cuenta con
1a experiencia en la vigilancia y control sistematizado. En un

estudio amplic realizado an el Hospital General de Zona No.i



®Gabrial Mancera" de! Instituto Mexicano del SBegura 8aoial me
abtuvieron los sigulentes datos: La i{ncidancia de EH! fué de 14.6
x 1000 reoié&n nacidos vivos (RNV), con una mortalidad de 1.25 x
1000 (Alta comparada a otras serfes, 0.3 x 1000), con una
letalidad de 8.5X y secuelas del 3.8%. En cuanto al Apgar,
aproximadamente un 77% tuvo una calificacidon de 6 o menos al
minuto (0-3 = 18.2%; 4-6 = 45.2%), y pomteriormente, a los 5
minutos el 52.2% tuvo una califiocacion de 7 o mas. El 9.6% de!
total de pacientes estudiados no tuvo valoraciodn de Apgar, En
cuanto a la evolucidn a ocorto plazo, el 12.1% tuvo una evoluoidn
favorable, O0.5% secuelas leves, el 8.5% fallecid y el 87.7% de

108 sobrevivientes tuvo una recuperacicn total (17).



DRSCRIPCION DE LA PRUEBA

El examen neuroldgico de Amtal-Tigon y Grenier eas una prueba
que evallGa b&sicamente la funcit6n motora, y ha sido muy Gtil para
seguir |a svolucidn, durante el primer afio de vida, de los niflos
que tienen alguna anormalidad en la esfera nauroldgica.

Sabemos que un olerto néGmero de "raflejos” 1 iamados
prlnnktol se evidancian desde los primeros diss de Ia vida. Son
propios de un cierto estadio de desarrollo y desaparaecer&n en los
mesesd siguientes. Su presencis es, puesa, un signo de Iintegridad
del mistema nervicso central en las primeras semanas; luego su
degaparicidn progresiva, 1a sefial de una evolucidn normal. Su

modo de expresidn estad Intimamente ligado al tono.

EL TONO PASIVO. Su estudio rapresenta una gran parte de la
valoracién que se propone en esta prueba para recoger las
anomalfas transitorias.

Su andlisis comporta @] estudio de la extensibilidad y el
de! balanceo. La extensibilidad muscular se aprecia segmento por
segmento, mediante un clerto nGamero de maniobras que valoran la
anplitud de un mwmovimiento lento ejecutado por el observador,
mientrag el nific permanece pasivo. En la mayor parte de las
veces, o} resultado puede expresarse por un angulo, valorado pero
no medido; otras veces viene expresado en relacién a oiertos
puntos de referencia anatdmicos (la bufanda, la rotacién lateral

de la cabeza) o tamblén por la estimulacidn aproximada de una



inourvacidn, para al tronoco por ejemplo. En todas estans
maniobras, el observador debe controlar gu prapia fuerza y buscar
el Jimite mds alla del cual es parceptible la incemod{dad del
nifo.

E! estudio dal balanceo es la bGeEqueda de la amplitud del
movimiento ocreado por |a movilizmcidn pasiva rapida de un
saegmaento distal y de las posibilidades de frenado de los
antagonistas. Esta bGsqueda es Gtil para !a patentizacidn de una
asimetria de los miombros; 1o es también para la relajacion
previa a la valoracidn del tono activo.

EL TONG ACTIVO. Es la posibilidad de respuesta frente a
cualquier cosa que no sea o1 estiramiento muacuiar solo explorado
por el tono pasivo., Dicho de otra manara, todo lo que ponga en
Juego 1a activided postural Yy motora debe entrar en lIa
desoripeidn del tono activog de aht que sea Imposibie
consi{derarlo como una entidad y hacer una descripeidn total, a
d{terencia del tono pasivo.

En base a lo anterior, la hoja de protocolo utilizada para

Ia exploracion neurcoldégica consiste en los siguientes puntos:

# Exé&men olinico del craneo.
- Perimetro craneal.

- Fontanela anterfor y suturas.

“
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# Hlemantoa recogidoa par el interrogatnrio (de la madre o en e}
cunero).

- Ritmo habitual de |la vigiiia y e! suefio.

- Calidad del llanto.

- Sucoidn-daglucidn.

- Convulsiones durante a! mes precedente al examen.

% Signos ooculares anorwmales.
- Hipertonia de los elevadores de! parpado superior.
- 8igno del sol naciente.
- Estrabismo {mportante.

- Nigtagmus permanente.

# Desarrollo sensorial.
~ Seguimiento ocular.

~ Reflejo cocleopalpebral.

» Postura y actividad motora espontdnea.
- "Reflajo" ténico asimétrico dal cuello espontaneo.

- Hipertonia anormal de los extensores del cuello.

Opistdtonos.
- Clerre permanente de !as manos

- Asimetria en !a postura de los wmiembros.

Paralisis faocial.

Motilidad esponténea.

- Rigideces labliles de los miembros.

i
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# Tona pasliva de loa miembros.
~ Angulo de las aductores,

- Taldn-oreja.

t

Postura de los muglos fijados en hiperextensiodn.

Angulo popliteo.

Angulo de dorsiflexidn del pila.

Maniobra de la bufanda.

Balanaeo del ple.

1

Flexidén de la mano mobre el antebrazo.

Balanceo de 1a mano.

Rotacidn lateral de la cabeza.

# Tono pasivo del eje corporal.

Flexidn repetida de la cabeza.

Flexidn ventral del tronco.
- Extensi{on del tronco.

- Flexién de! tronco.

# Valoracidn del! tono amctivo.

~ "Lievar & la posicién sentada"(valora flexores del cuello)

~ Maniobra inversa a la anterior (valora extansore
~ Control de la cabeza,

~ Ayuda a sentarse.

- Se mantiene sentado algunos segundos.

~ Se mantiene sentadoc 30 segundos o mas.

Enderezamiento globa}l de los Ma.ls. y del tronco.



* Basgqueda de los reflejos primari{os, de los reflejos
ostectendinosos y de las reacciones posturales

- Marcha automdtica.

Praensidén palmar,

- Respuesta a la traccién de los flexores del mfeab. sup.

Reflejo de moro.

Reflejo provocado téonico asinmdtrico del cuellao.

Reflejo osteotendinoso bilcipital.

- Raflejo osteotendinoso rotuliano.

Clonus del pilae.

Reaccion a la propulsicdn latera) del tronco.

- Maniobra del "paracaidas™.

Cada elemento del sxémen puede criticarse en su técnica o en
su significacidn. Ciertos elementos deben s{ituarse en su
fragilidad antes de que au utilidad quedes Jjustificada.

Durante e! primer afic de vida se ha demostrado claramente
una gran varlabilidad individual en la evoluciodn del tono pasivo;
es ,pues, preciso admitir amplios limites de normal{dad ya que es
bien conocida la frecuencia de hipotonias benignag familiares,

En cuanto 2] tono del eje se ha visto que el plano de los
mGgculos anteriores o flexores es el mds afeotado en comparacion
con los mGsculos posteriores o extensores quedando como raesultado
un desequilibric en provecho de los masculos extensores. Sin

embargo, cuando existe hipertonia de los mGsculos extensores,



eate es el mejor signo dea hipertensicdn endooraneana en el reclén

nacido y en el lactante menor.

ANALISIS Y SINTESIS DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS. Debido a que
este mdétodo de valoracidn neuroldgica no ha aido contrastado
(ests basado en los datos de Ila literatura en cumnto a los
limites aceptables de un desarrollo normal) y que la dificultad
en su interprotacidn estA dada principalmente por lasg grandes
variaciones Iindividuales en el tono seria pooo reallsta codificar
el conjunto de 1la hoja de protocolo, sin embargo, es posible
sgrupar las anomalias segan los datos recogidos en 1a
exploracién.

En el curso de! primar trimestre, ias anopali{as moderadas
mds frecuentemente observadas pueden agruparse en dos capftulos,
el de 1la hiparexcitabilidad y el de 1a hipotonia de la mitad
superior del cuerpo con flexores de la cabeza wmediocres y
relajacidn excesiva de los wmiembros superiores. En 1a gran
mayori{a de los casos, estos signos desaparecen, de forma bastante
brusca, a lo largo del tercer mes. En caso de )Jesiones ceyrebrales
extengas, los signos clinicos de entrada son mads inquietantes;
poco caontacto, trastornos de la degluciodn, movilidad escasa,
hipotonia global, o ya opistétonos permanente. En estos casos
raros, ya resulta previsible que ninguna de las anomalias

desaparecerd & lo largo del primer afio de vida.
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Una mintesia de Joa reaultadeos al afio de vida nas permite
clagificar a los nifics en tres grupos:

- Normal a 1o large de todo el aflo.

~ Anomalias transitorias.

- Anomalias persistentes.
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HATERIAL Y HETODOS

8a realizé una exploracion neurolégica complata en 20 nifios
con antecedente de habaer cureado con algan grado de amfixia
parinatal, y gque en el momento del estudio eataban en condiciones
de ser dados de alta por mejoria, las edades comprendidas fuaron
de 4 dias a 2 meses.

La condicidn para ser incluidos en @l estudio fué de tener
alguna eavidencia de asfixia en el perfodo perinatal. Se
excluyeron a los pacientea que fallecieron, a los que fueron
trasladados a otra unidad y @& los que presentaron alguna
malfornacidn del Sistema Nervioso Central.

Se revisaron los expedientes y & 10s paclantes {ngresados
con diagndstico de asfixia perinatal segdn los criterios de
inclusidn comentados, se vigilé su evolucidn durante todo el
perfodo de estancia hospitalaria y, en el momento de estar en
condiciones para 8su egreso, se les reaiize una exploracidn
neuroldgica basada en la prueba de Amiel-Ti{gon y Grenier con la
intencidn de detectar alguna anomalfa y correlacionarla con ia
astixin.

La explorascidn neurcldgica se realizd en condiciones
similares de temperatura, luz y ausencia de estimulos externos
molestos. Los datos obtenidos se concentraron en hojas
especialimente disefladas que inclufan la ficha de identificacidn,
el sexa, lugar de nacimiento, edad gestacional al nacer, edad

gestacional corregida al momento de la exploracidn, FUR materna,



APGAR al nacimientn, nivel daclorcondmicn, factores de riesgo
tetales como: aufrimiento fetal, meoconlio, peso bajo, poliicitemia,
prematuraez, gemelaridad, presentacidn ancrmal y patologias
asooiadas a la asfixiaj factores de riesgo maternos comot
desproporcidn ceaefalopélivica, toxemia, wedad materna, anamia,
obesidad, fiebre, ruptura prematura de membranas mayor de 24
hrs., hemorragia, mulitiparidad, muerte fetal previa, desnutricidn
y madre solteraj otros factores como parto dificultoso, cesarea,
polihidrannios, oligodramnios, aneostesia general; y 1a iista
correspondiente & los diferentes aspectos de 1a exploracién
neurolagica.

Los materialas utilizados fueron: cuna térmica, cinta
métrica, ldmpara y martillc de retfliejosn, hojas de pratocolo
especialmente disefiadas para anctar los datos observados.

Los resultados de la valoracidn se registraron en una
computadora persona! compatible con sistemas {.B.M. con programas
de aplicacion para tratamiento de textos, base de datos y hoja de
éilculu con capacidad para cperacliones estadisticas y realizacidn
de grAficas.

El andlisis oastadistico se realizd de acuerdo a los

hallazgos, con medidas de tendencia central y de dispersidn,
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RESULTADDS

En el periodo comprendida del 15 de Septiembre al 5 de
Diclembre de 1882 se lc;pcnrnn an al Servicio de Neonatalogia del
Hospital Pediatrico iztapalapa un total de 116 recidén nacidos can
patologias diversas, de los cuales 40 {(34,4%) tuvieron
diagnoatico de asfixia perinatal; de este grupo, 10 (47.5%)
falleclieron y hubo 21 scbrevivientes (52.5%); uno de ellos se
trasmladd a otra unidad por presentar aalformacidn del Sistema
Nervioso Central.

Se realizaron 20 aexploraciones naurcldgicas eaen niffos de
ambos sexos, 11 masmoulinos (55%) y 8 femeninos (45%). Las edades
comprendidas en el momento de la exploracidn variaron de 4 dias a
2.5 meses, con una sdad promedio de 22.9 dias y una desviacidn
estandar de £22 dias. La edad gestacional al nacimiento varid
deade las 26 a ias 40.3 semanas con un promedio de 34.4 semanas y
desviacidn estéAndar de 23.7; sanalizado por grupos, el 10% fué de
30 ssmanas o menos, al 55% de 31 s 37 semanas y el 35% de 38 a 42
semanas (figura No.1). Es conveniente mencionar que todos los
recién naoides de pretérmino del estudio fuercon explorados cuando
tuvieron una edad gestacional corregida equivalente al término,
En cuanto a 1a valoracidn de APGAR al minuto de nacido se tuvo la
siguiente distribucidni de 0-2, 10%; de 3-4 10%X; da 5-7, 55%; da
8-10, 10%; se {gnora, 15%. Respecto al APGAR » los 5 minutos:
0-2, O%; 3-4, 5% S5-7, 40%; 6-10, 30%; se 1gnora, 25%;

concluysndo que la mayoris de los pacientes tuve una astixia
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moderada a leve Rl @minute con una recuperacidn parafial a las &
minutos segGn eate método de evaluacidn (figura No.2). El peso al
nacer tuvo la distribucidn que ge muestra en |a figura No.3 , de
los cualesn, el 35% tuvo peso bajo para la edad geltncln;nl {ver
tigura No.S). El 100% de los pacientes provino de un nivel
saciocecondmico hajo. En cuante al lugar de nacimiento se encontrd
la giguiente distribucidn: [SSSTE S%, DDF 30%, Clinica particular
30%, IMSS 5%, Hospital de 1a Mujer 10%, Parto domiciliario 20%
(tigura No.4).

De los factores de riemgo fetales para asfixia e! 20% tuvo
presencia de meconio, el 5% policitenmia, el 40%X fueron
prenmaturos, el 15% fueron producto de embarazo gemelar, el 25%
tuvieron presentacidn anormal (figurm No.S5); Las patologias
asocciadas a !a asfixia, al nacer y durante e! periodo de
internamiento, se muestran en la figura No.6 destacando entre
ellas ta sepsis, 1a ictericla y la dificultad respiratoria por
diversas causas. Los factores do riesgoc maternos se presentaron
camo :igue:v Desproporcidn cefalo-pélvica 5%, Toxemia 10%, edad
materna limite para la gestacidn 10X (SX menor de 16 nffos y 5% de
40 aflos o mas), Anenis 10%, Obesidad 5%, Fiebre 5%, Ruptura
prematura de membranas mayor de 24 hrs, 25%, Multiparidad (gesta
11! o mas) S5%, Muarte fetal previa 10%, Desnutricidn omaterna
15%, Hadre goltera 15% (figura No.7). DOtros factores de riesgo
para asfixia {ncluyeron: Parte dificultoso 30%, Cesarea 55%,
Polihidramnios 5%, Oligodramnios 5%, Anestesia genera! 5% (figura

No.8).

41



Los resultados de IR exploracidn npurcoldgica tueron los
giguientest Hidrocefalia S%, Hiperexitabilidad 10X, Letargia 00X,
Hipotonia global 65%, Hipotonia de 1a mitad superior del! cuarpo
B8O%, Ne relajacidn de los miembros inferiares 5%, Tono aotivo

globalmente insuficiente 25X y, Convulafones 5% (figura No.9).
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CONCLUSIONES

Exiate una fuerte relacidn entra la asfixia perinatal y las

alteraciones neuroldgicas.

Esa posible detectar precozmente las alteraciones neuroldgicas
derivadas de la astixia perinatal ocon una exploraciodn

neuroldgica bagada en la prueba de Amiel-Tison y Grenier.

No fué posible correlacionar el grado de asfixia ocon las
alteraciones neuroldgicas debido al reporte incaompleto de loa
diversos lugares de donde se refieren los pacientes a}l
Hospital Paediatrico lztapalapa en cuanto a antecedentea se

reflere.

Las patologias asociadas a la asfixia contribuyen a la

pregsencia de alteraciones neuroldgicas,

Una sola valoracidn neurolidgica no es suficiente para
establecer e]l prondstico de las secuelas neuroldgicas,
debiendo seguirse a los casos por lo menos haata ! afio de

edad.

El porcentaje de ingresos al Hospital Pedi&trico lztapalapa

de nifica asfixindos es alto (34.4%), as{i como su mortalidad

(47.5%), por lo que sae requiere de personal caiificado y
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equipo auxiliar de diagndstico (como la ultramonografia) para
sy manej)o, durante el periodo agudo y la rehabilitacién

posuterjor.

Los principaies hallazgos derivados dael examen nauromotor
fueron: Letargis (90%X), Hipatonia de la mitad supsrior del
cuarpo (80%) e hipotaonia global (65%), y, debido a esto, es
necesaric establecer programas de estimulacidn temprana
dentro de la unidad, dirigidos basicamaente a las &reas
natrie.: para una raehabilitacién adecuada de los paclentes

afectados.
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Di1IscCusS 10N

La asfixia perinatal es una patologia frecuente en nuestro
medio siendo sus repercusiones mas Iimportantes a nivel dmel
Sistema Nerviosa, que abarcan desde grados ievea hasta severos,
con 1a consecuente inocapacidad, en el individuo que ia padece, de
desarrollar una vida productiva y feliz,

En nuestro medio no existen estudios extensos y completos
que determinen 1a importanaia del prablema. Por otre lado, el
diagndatico vy la prevencion de 1a asfixia estén sujetos a
multiples variables que hacen difici]l su control, debido a una
infraestructura incompieta en ocuanto a8 personal oalificado y
aquipo auxiliar se rafiere, pars la prevencién y el manejo de
éstn patologia, tomando en cuenta también las condiclones
sociocecondmicas y culturales de la poblacién en general que
influyen directamente para la existenoia de este problema.

En el astudio realizado fu# posible determinar que iIa
asfixia parinatal as una patologia frecusnte, con una mortalidad
también alta, vy que, los sobrevivientes presentan alteraciones
neuromotoras diversas, basicamente hipotonias que, como 1lo
refieren los estudios mencionados, pueden ser de duracidén y
grado variables, por lo que se propone el establecimiento de una
Clinica de Estimulacidn Temprana dentro de la unidad que realize
progranas de seguimisnto longitudinal para !la rehabilitacidn de
los pacientes, ya que u manejo requiere un equipo

interdicipiinario para su control, considerando también que los
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organiamaos exiatentes dedicados a 1a rehabilitacidn de estos
pacientes no son suficlentes en 1a actualidad para captar este
volGmen tan importante de casoa, oon el consecuente ratraso en la
solucidn del problema. Esto es importants, si consideramos que
las malas condiciones de vida de un  individuo repercuten
directamente en la prosperidad y deearrollo de un pais.
Finaloente, 1a prevencidn continGa siendo el aspecto nmis
{mportante en 1a solucidn del problema y debe ser 1a pledra
angular de donde partan todas las acciones para ainimizar o

impedir la prevalencia de ésta patologia tan importante.



EXPLORACION NEUROLOGICA
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

EDAD GESTACIONAL

Semanas

300 ¢

31-37 8%

38 - 42

L1 T 1

Fig.1 Edad gestaciona! al nacimiento de
fa poblacion estudiada dividida en tres
grendes grupos.



EXPLORACION NEUROLOGICA
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

EVALUACION DE APGAR

No. de Pacientes

o T T T T T

0-2 9-4 8§-7 86> ?
APGAR & 0% 8% 40% 20% 28%
APGAR 1 10% 10% 88% 10% 18%

I AraAR ©* EES APGAR &'

Flg.2 La mayor(s de los pacientes tuvo
una asfixia leve a moderada Gon una recu
peracién parcial & los cinco minutos.



EXPLORACION NEUROLOGICA
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

PESO AL NACIMIENTO

Peso en gramos

899 6 ¢ &%

1000-1499 10%

1500-1998 15%

2000-2499 ; 26%

2500-2999 20%

3000-3499 26%

Fig.8 Ei mayor namero de pacientes tuvo
un peso superior & los 2,000 grs.



EXPLORACION NEUROLOGICA
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

LUGAR DE NACIMIENTO

MED.PARTIC.
30%

IMSS
5%
ISSSTE
5% .
H.DE LA MUJER
DOMICILIO 0%
20%

Fig.4 Distribucién de los diferentes
lugares de procedencia de jos paclentes
con diagnéstico de asfixia perinatal.



EXPLORACION NEUROLOGICA
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

FACTORES DE RIESGO FETALES

PREMATUREZ
8 POLICITEMIA
1

EMB.MULTIPLES
3
MECONIO
PESO BAJO 4
7

PRESENT.BANORMAL

Fig.8 El mayor nimero de paclentes tuvo
peso bajo y/o prematurez, coincidiendo
con los reportes publicados.



EXPLORACION NEUROLOGICA
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

PATOLOGIAS ASOCIADAS

SEPSIS
DIF.RESP. 359
ECN

TTRN
DOB.CIRC.CORD.
HIPERT.CORNETES i
sx piARREICO il
CIVYE |

ICTERICIA

SX ADAPT.PULM.
ANEMIA

PCA

Fig.8 Patologlas concomitantes en el
perfodo natal y durante la estancla
hospitalarie.



EXPLORACION NEUROLOGICA
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

FACTORES DE RIESGO MATERNOS

DESPRO:OROION

MADRE gOLTERA

RPM 324 Hrs,
Ll

Fig.7 Circunstancias maternas que
contriduyen a la astixia,



EXPLORAGCION NEUROLOGICA
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

FACTORES DE RIESGO AL NACER

PARTD°DIFIO.

OLIBODF‘!AH’HOB

CESAREA
n POLIMID‘RAMNIOS

Fig.8 La cesdrea y el parto dificultoso
contribuyeron a ls presencia de asfixia
en un alto p taje de los o




EXPLORACION NEUROLOGICA
EN EL RECIEN NACIDO ASFIXIADO
ALTERACIONES NEUROLOGICAS ENCONTRADA

HIDROCEFALIA §l 5o

HIPEREXITABILIDAD 10%

LETARGIA 90%
HIPOTONIA GLOBAL 85%
HIPOT.SEG.S8UP. 80%

NO RELAJ. Ms. INF.
TONOQO ACT.GLOB.INSUF.

CONVULSIONES

Fig.9 La hipotonia ocupa el mayor
porcentaje de los sobrevivientes a {a
aefixia,
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