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I .- INTRODUCCION 
La lesi6n cerebral 1JOr hipo:tia e isquemia es el pro

blema ncurol6gico más imnortante del período perinatal, -
explica un gran número de déficits neurol6gicos no progr! 
eivoe en niños, del que pueda causar otro tipo de trae -
torno. 

SegÚ.n Volpe y cols., los d6ricits neurol6gioos impo! 
tantee son: a) Retardo mental, b) Crisis convulsivas y c) 
Diversas deficiencir:.s motoras, esriecialmente espasticidad 
coreoatetosis y'ataxia, a menudo agrupadas en el xubro de 
Parálisis cerebral. El común denominador ue la lesi6n por 
hipoxia e i•quemia es la falta de oxíeeno al Sistema Ner
vioso Central (1, 2). Hasta en e'i 90% de los recifo naci
dos de término con asfixia perinatal, esta ocurre en for
ma intrauterina elevándose aún más el porcentaje en re -
cién nacidos de pretérmino (2). 

Hipoxia e isquemia ocurren casi siempre en forma si
multánea. 

La asfixia intrauterina produce encefalopatía hip6x! 
co-isquémica y gran parte ue nuestros conocimientos en el 
feto se deben al trabajo de l1íyere y cole. quienes enfati
zaron sobre la asfixia parcial proloneada y sobre las con 
centrE'.ciones elevr.dae de lactatos en el cerebro, como fa.s_ 
toree productores de encefalopatia hip6xico-isquémica pe
rinatal ( 3). 

Penichel, mcncion11 que 18. asfixia en recién 112.cidos 
de t6rmino es casi siem'!'.lre un evento intrauterino y que 
por tal motivo la hipoxia y la iuouemio. ocurren fliempre 
juntas como se ht\ ref•;riüo unteriormcnte (5). 
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II .- ANTECEDJfüT8S 
La leaicSn cerebral por hipoxia e isquemia es el pro

blema neurol6g:l.oo más importante del período perinatal, -
explica un gran número de déficits neurolcSgicoa no progr! 
aivos en niiloa, del que pueda causar otro tipo de trasto! 
no. 

SegÚn Volpe y cole., los déficits neurológicos impo! 
tantee son: a) Retardo mental, b) Crisis convulsivas y e) 
Diversas deficiencias motoras, especialmente eapasticidad 
coreoatetosis y ataxia, a menudo agrupadas en el rubro de 
Parálisis Cerebral. El comdn denominador de la lesión por 
hipoxia e isquemia ea la falta de oxígeno al Sistemri ~er
vioso Central (1, 2). Hasta en el 9~ de los recién naci
dos de término con asfixia perinatal, esta ocurre en for
ma intrauterina elevándose aún más el porcentaje en re -
cién nacidos de pretérmino. (2). 

Hipoxia e isquemia ocurren casi siempre en form~ si
multánea. 

La asfixia intrauterina produce encefalopatía hipcSx! 
co-isquémica y gran parte de nuestros conocimientos en el 
feto se deben al trabajo de r~yere y cole.; quienes enfati 
zaron sobre la asfixia parcial prolonsida y sobre las co~ 
centraciones elevadas de lactatos en el cerebro, como fa~ 

torea productores de encefalopatía hipcSxico-isquémica pe
rinatal (3). 

Fenichel, menciona que la asfixia en recién nacidos 
de tér.nino es casi siempre un evento intrauterino y que 
por tal motivo la hipoxia y la isquemia ocurren siempre 
juntas como se ha referido anteriormente.(5). 
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Myers realiz6 modelos exuerimentales en monos, los 
cuales revelaron que un episodio de asfixia lo suficient! 
mente prolongado puede también producir daño en otros 61'
DJ,nos; de tal manera que así podemos tener enterocolitis, 
insuficiencia renal y daño miocárdico. Fenichel también 
ha reportado experimentos realizados en monos, con halla! 
gos semejantes. (3). 

Los efectos de la hipoxia ~ la isquemia pueden no 
ser idénticos, por ello son difíciles de diferenciar y de 
separar clínicamente, ya que ambos factores contribuyen a 
la encefalopatía; la severidad del trauma. postnatal es di 
fícil de ouantificar pero el curso postnatal del nifio jll!! 

to con los cambios electroencefalográficos parecen ser -
los mejores indicadores para evuluar el daño ncurol6eico 
tnrdío. (S) 
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III.- ASPECTOS FISIOPA'i'OLOGICOS 

El cerebro del naonato puede carecer de oxígeno por 
dos mecanismos patogánicos importantes: 
a) Hipoxemia; que es la disminuci6n de la cantidad de 
oxígeno en la sangre. 
b) Isquemia¡ que es la disminuci6n de la cantidad de san
gres que irri~ un tejido. (1). 

Lo anterior es importante porque el cerebro tiene r! 
servas de energía relativamente pequefias y un índice met! 
b6lico bastante elevado. Cuando el aporte de oxígeno dis
minuye, descienden las fuentes de energía para el cerebro 
en forma de ATP y foefocreatina, lo cual altera importan
tes procesos que dependen de la energía como el transpor
te de iones llegando incluso a la interrupci6n de la act~ 
vidad neuronal. Tambián se haoe lenta la actividad el~c -
trica cerebral y a'P!lrece el coma.(4). 

Muchos estudios han demostrado que la hipoxemia se 
acompaña de: a) captación acelerada de glucosa, b) acele
ración de la glucólisis, c) producción acelerada de ácido 
láctico, d) disminuci6n de la concentraci6n de productos 
diversos del metabolismo intermedio del ciclo del ácido 
tricarboxílico y e) menor producción de ATP y fosfocreat! 
na. (l). 

Los niveles elevados de ácido láctico inicialmente 
tienen un efecto ben6fico al disminuir el pH lo cual ori
gina vaeodilataci6n local e incremento en el aporte de 
substrato, sin embargo al aumentar loe niveles de ácido 
láctico se produce acidosis.tisular grave y el resultado 
es la inhibición de la glucólisis, edema cerebral local y 
párdida de la autoregulación vascular con disminución en 
el a~orte de substrato y disminución de la presión de ri! 
r.;o (1, 6, 8 ) • 
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IGquemia: lo~ efectos bioquímicos de la isquemia en 
el Sistema nervioso Central, son semejantes en muchas 
formas a los seiíalados en relaci6n con la hipoxemia; se 
acelera la fluc6lisis uero no ocurre un incremento en la 
Ca!>taci6n de glucosa cerebral, debido a la -p~rdida de ri,!!_ 
go sanguíneo, Disminuyen les concentraciones de glucosa 
cerebral y se agotan el ATP y la fosfocreatina (1, 6), 

Ames y cols., ~v:ncionan l~ ful tu de flujo que deno -
ta la a~arici6n de lesiones en vasos finos, que impiden 
la llegada de sangre a lns zonas lesionadas por isquemia, 
incluso cuando se restaura la presión de riego (6). En 
estos estudios efectuados en conejos se concluye que el 
obstáculo al flujo puede deberse a: 
l.- Cambios en el estado de la sangre, 
2.- aeducción de la luz vascular 6 
3.- Una combinación de 2.:nbos. 

Los ·trombos !JlO:quetarios pueden ser excluidos como -
factor importante y~ que la obstrucci6n se desarrolló en 
ausencia ne flujo sanguíneo, nor otra narte la henariniz~ 
ción fall6 en la prevención del desarrollo de ureas donde 
la. 1JCrfusi6n se en~o.ntraba deteriorada, sin embargo se 
afirma que los coár,ulos constituyen un factor imuortante 
en la putogánesis de la isquemia y no sólo la lesión vas
cular, Tambi~n se ha encontrado que la heoarina nrolone;u 
la viabilidad del ri:1ón isqudmico. :ie hl! observado c¡ue un 
incremento en la vi~bocidad ac la ~nngre pued~ contribuir 
al deterioro de l~ ,perfusión oosterior o. 111 iscuemio.. 'P;¡ 

rece ser tumbi~n tjtk'b cr.mbios e;1 los v·~~os uuc11en co!~tri -
buir al dcse.rrolld de u::i. defecto e!l lo. nerfusi6n c1urrmtc 
la isquemia ya sea 'llor esn~1sr.io Vt'.F cu111r o nor lesión ilc -
ln paren de los vasos. (6) 
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El espasmo ocurre durante la asfixia¡ sin embargo en 
este estudio en conejos, se observ6 que éste ocurre en la 
microvasculutura y se cree que no juega un !Janel imnor~a!!: 
te en la producci6n de la lesi6n. El fen6meno del no re -
flujd des1'1UéS de la isquemia es probablemente uebido a -
una combinuci6n de foctores incluyendo hipotensión poet -
isquémica, Este defecto circulatorio puede constituir el 
prim~r cumbio irreversible durante la isquemia. 

En los niños con asfixia leve al nacer, el flujo Sil!! 
guíneo cerebral es nasivo con raspee to a la nresi6n, es 
decir, cuando lu presi6n sanguínea disminuye¡ la presi6n 
de flujo cerebral también¡ esto sienifica falta de auto -
rreeulaci6n y que por lo tanto el recién nacido es inca -
paz de rmntener un flujo sanguíneo cerebral adecuc>.c1o '1or 
vasodilataci6n arteriolar cuando la !Jresi6n de ~erfusi6n 
es baja, nor lo cual el neonato es propenso a lu isQuemia 
cerebral ante reducciones en la presi6n saneuínea. 

Loe tipos de Encefalopatía hi~6xico-isquémica, están 
relacione.dos con la maduraci6n del cerebro durante la vi

da embrionaria, ya que la lesi6n cerebral está en rela -
ci6n al tipo de vescularizaci6n arterial en el cerebro 
del prematuro. La leucomalacia periventricular ee una en
tidad pato16V.ca del infante pretérmino mientras que la 
hemorragia en la matriz germinal predomina en productos 
irL~aduros. 3stas diferencias en edad y localizaci6n pUe -
den ser relacionados con cambios en el desarrollo de la 
~ngioarquitectura arterial periventricular. Bl deterioro 
en h• autoreeo.laci6n del flujo sanf~.dneo cerebral en el 
neonuto con ::iufriu:iento fetal ha. sido amnlinmrmte cor.ient!! 
do nor Lou,H,J. (B). 
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IV.- t.:.u:IF1'.STi1CIONr:S CLIHICAS 

La hipor.emia aparece con ~yor frecuencia con la as

fixia perinatal¡ ésta nuede aparecer antes del parto ha.e

ta. en el 50'· de loe casos, durante el parto en el 40';~ y 

nost~arto en el lcr,~, los rroblemas clínicos que ocasiona 

son; Crisis recurrentes de aTinea, Neumopa.tía grave, etc. 

La isquemi11 ocurre con mayor frecuencia junto con la 

bradicardia o el paro curdíaco que acompañan a la asfixia 

~Jeriru1·~al o 1:1rJ crisis apnéicas recurrentes. 

Bn las primeras horas desrués de la agreei6n predo -

minun sit7"10B de nl teracionee d.e ambos hemisferios cerebr.!!:, 

les, el pequeüo esta. ~rofundamente estuporoso o en estado 

de Coma con irreeuluridwl e~i -:Jeri6dicas en la. res11ir~•ci6n. 

La ~espuesta fotomotora pupilar está intacta, en 

un·1 minoría el.e nconatos se r.i2.11ifiesta11 signos oculares y 

~iteraciones netas del itsmo encefálico que incluyen, de! 

viuci6n oblicuo., movi:nicntoo circulares de los ojos u op

:ioclono. Son rnr<i.s lus mic\rinsis fijas y los movimientos 

oculares fijos con lu mt~niobr': t'c " ca.br,za t1e muiieoa", 

Cuumio uparece!I uno u otro signo, os nosible que ha.

ya lcsí6n irr•weroi ble del i tsmo oncefálico. 

La mayoría e.le los nc·onP.tos muestran hipotonía nota -

ble y <1ifusa, r:iínimo r.iovi:11ir.nto er:~ontt!neo o nrovocado y 

las co1wulsioncs suelen co ,ef'!z~>.r 6 a J.2 hrs. der '1u~s c1cl 

nacimiento en el 50{ c1e nequci\oD '.!cfir.it:dos. <Jon raayor 

frecuencia. estas convulsiones son de las llarnr.da.s ti.po S!:!, 

til, t6nicas y cl6nicao multifocales. J,os nremcturo:::: y 

loo de t.-:'rmino mucz·trun convulsiones outiles 1 las cie ti no 

tónico se !ITJrecian b:fo:i.car:iQntP. e~' nr1Jnmturos.(1 12;4,5). 
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Unas 12 u 24 hrs, des·.ués del nucimi•mto, 11ejora el 
nivel de conciencia y junto con esta mejoría aparente 
las a:isis convulsivas se vuelven más frecuentes y más in
tensas, también an::?.recen crisis U!Jneicas en el 505\ de los 
naonatos. Los recién nacidos de término muestran debili -
dad en la distribuci6n cadera-hombro y los nrematuros bá
sicameni;e debilidad de miembros inferiores. 

Entre las 24 y 72 hrs.ffil vida puede deteriorarse el 
nivel de conciencia del pequeño, apareciendo de nuevo es
tupor o coma profundo¡ puede haber ~aro res~iratorio, se 
hacen más comunes las alter3ciones oculomotorus y anoma -
lías pupilares acompañadas de abertura completa cie la fo!! 
tanela anterior y suturas craneales con signos de hiper -
tensi6n intracraneana. Este es el mo1nento en el cual sue
len fallecer los neonatos con encefalopatía hipdxico-is -
quémica. ( Ver Cuadro No. 1 ) • 

DIAGNOSTICO 
El diagn6stico se establace con el antecedente de 

hiuoxht porina·tal, el cuac1ro clínico observado en el ne -
ríodo neonatal inmediato y valiendoae de estudios de gab! 
nete como la electroencefalografía, la ultrasonografía de 
cráneo y la tomogrRfía comnutarizada nue es muy poco uti
lizada en estos cusas. ( 11, 12, 14, 15,.16, 20 ). 



Primor'1B 

J.?. :1rn. 

12 a 24 hre, 

24 a 72 hre. 

- 9 -

cu,,DRO :10. l 

liutupor o coma !Jl'Ofuntlo 

H~s :ni:-·o.c i6n pcri6l! ic~-.. 

l!e:fle joo pupilarus y oculo:Jotorc~ intllctos 

;ripotonfa y movimiento r..íni1~0 

Crisis co1:vulsivas 

rcqueflo menor estunoroeo 

lnquiotuc 

Debilidac1 ( iao.ucmia ) 

Com¡1lejo cadera-hombro ( R:l ele t~ruino) 

Dobilidud <le miembros inferiores (T'rcmat.uro) 

Poqucílo m~s ec~uporoeo 

Paro resniratorio 

Anomalías oculomotoras del 

itsmo encefálico 
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V.- TilA'l'ArUBllTO Y füONO::il'ICO 

Es ele máxima imnortunci1i la prevenci6n en lo posible 
U.e l~ hi::ioxin pcrinutal. 

En cuanto al tratamiento deben darse medidas intens!, 
v-.is de sostén, conscrvt'.r la ventiluci6n adecuada, evitar 
rcni111rici6n de hiYJoxernia y U.e hinercapnia sobreai1adida, 

Una vez lesionado el cerebro es extraordinariamente 
vulnerable a una nueva ngreei6n. La hipercapnia incremen
ta el volumen 1ie nangre intracraneal lo cual l]llede agra -
var la hinertensi6n intracrnneal. 

Las convulsiones, i.ncrementan el consumo de oxfgeno 
y también aumentan la nresi6n intrncraneal al inducir hi
perca onia secundnriu a la hinoventilaci6n • 

.;e ha reco;:iendado el uso de fenobarbital incluso ai 
no exioten convulsiones, pues disminuye el índice metab6-
lico cerebral. Debe darse un ingreso adecuado de glucosa 
al cerebro ya que se ha observado en animal.ea que su con
centraci6n disminuye en caso de asfixia nerinatal. 

El !JDlir:ro uotencial del edema cerebral ea la dislli
nuci6n del flujo sanr,uíneo cerebral '1 la npl'.rici6n de in
f"artos, 

J>s inc'iuncm:ahle evitar la sobrecarga lfquida por lo 
que se rccor.ücndan l:!ciuidos en niveles idni11os de sosttfn. 

i-~studios en animales neonatos sugieren alf!l1n efecto 
benéfico de loo eoteroides, sin embargo se comenta te.a -
bién la !JOBibilill:•.d ele inducir hemorragias intre.craneanna 
11ro1lucir un incrcmen-to en l:;. frecuencia de anomo.lías eleg, 
trocncefr.loerM"icas o unci 11enuoilu ñia:rl.nuciiSn en la ra"!>i
dcz del desarrollo :.;otor, r;n nuomtos no se emnlean las -
solucionea hi nert6:ücus como ol llUlli tol u::.r:, comb~.tir i!l 
ede;:;a ccrcbr ... 1 .-.orruc inC:uccn 11emorrn.'.lias intrucrnncnnns. 

(1, 2, 5, l;i, l') ) 
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PUOll03TICO 

La puntuaci6n de 6 6 menos de Apgar, se ha correla -
cionado con secuelas neurol6gicas en 5 o. 17~'. de los casos. 

Los pequeños que muestran convulsiones en el período 
neonatal tienen un pron6stico relativamente insatisfacto
rio (4, 20 ). 

Clínicamente las secuelas neurol6gica.~ Probablemente 
incluyan la deficiencia motora. observada en prematuros, -
es decir, la diplejía esuástica. La paresia espástica de 
las extremidades es característica y es más importante en 
miembros inferiores. La tonograffo de la lesi6n incluye 
la regi6n de la substancio. blanca cerebral por la que c~ 
zan fibras descendentes que vienen de la corteza motora 
y las fibras encargadas de las funciones de las extremid! 
des inferiores que tienen mayor probabilidad de ataque, 
por el sitio periventrioular de la necrosis, (1). 
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VI.- ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS 

En la necropsia suele encontrarse edema cerebral y 

en los prematuros especialmente hemorragia intraventricu
lar ( l, 2, 4, 5 ). 

Cuatro lesiones clinicamente importantes deducen las 
secuelas neurol6gicas de la Encefalopa.tía hip6xico-isqué
mica; las dos que se relacionan básicamente con la Hipox.!!_ 
mia son: Necrosis neuronal y Status marmoratus ( estado 
marm6reo ) de los ganglios basales y del tálamo, Los 2 
signos relacionados con la Isquemia son: Infartos en zo
nas limítrofes de riego y Leucomalacia periventricular, 

NECROSIS i'IBUROllAL 
El signo característico de la lesi6n hipoxémica es 

la necrosis de neuronas, básicamente de las cortezas _cere
bral y cerebelosa, en lesiones avanzadas las circunvolu -
ciones pueden contraerse en forma bilateral, pero no es 
raro el predominio unilateral. Clinicamente se manifies -
ta por retardo mental, crisis epilépticas y deficiencias 
motora&. 

STATUS li!ARMORATUS 
Incluye un cambio de aspecto 11 jaspeado o me.rm6reo" 

en ganglios basales, especialmente putamen, núcleo cau~ 
dado.· y tálamo. Existe périda neuronal, gli osos astrocí
tica e hipermielinizaci6n característica. Las lesiones 
son bilaterales y sinétricas, a menudo se acompañan de mi 
crogÍria esclerótica y pérdida neuronal en hipocanpo y C.!!, 

rebelo, Clinicamente se menifiesta como alteraciones e~ 
trapiramidales, en especial coreoatetosis y rigidez que 
se rao.nifiestan un aiio de~!lllés; también existe cléficit in
telectual. 
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If\"FARTOS E;\ ZONAS Lil.UTi10FES DE RIEG-0 SANGUINEO 

Son zonas de necrosis ele la corteza cerebml y eube
tancia blanca subcortical de distribuci6n característica 
o,uc abarcan básicamente las caras superointernas de las 
convexidades cerebrales; en ambos hemisferios y es conse
cuencia de una disminuci6n generalizada de la corriente 
sanguínea al cerebro, aparece particularmente en el pro -
dueto de término y en las zonas limítrofes de riege de 
las principales arterias cerebrales; anterior, media y -
poaterior, Clinicamente no se conocen secuelas neurol6g! 
cae precisas, ein embargo se ha definido en el periodo -
neonatal el patr6n característico cadera-hombro de debil! 
dad, predecible con baee en la topografía de la lesi6n de 
la corteza motora. 

LEUCOl!ALACIA PERIVEN'rRICULAR 
Se caracteriza por zonas de necrosis de la eubetan -

cia blanca periventricular en una distribuci6n típica que 
incluye regiones adyacentes a los ángulos externos de loe 
ventrículos laterales, Son consecuencia de una dieminu -
ci6n de la corriente sanguínea cerebral y afecta básica -
mente al prematuro. Se ha sugerido relaci6n de la lesi6n 
con las zonas limítrofes vasculares, De Reuck (9) ha de -
finido 3 zonas de bordes arteriales periventricularee o 
zonas terminales, Una de las variedades es una zona limf 
trofe entre lae ramas penetrantes de la arteria cerebral 
media y lae ramas coroideas posteriores de la arteria ce
rebral posterior. Otra zona sería el campo limítrofe de 
las ramas penetrantes de la arteria cerebral media y una 
tercera zona proviene, de ramas de la arteria cerebral 
media que alcanzan la pared ventricular y froman usa 
retr6grada ( ventricul6fuga ) o antes de alcanzar la pu -
red del ventrículo ( ventricul6petu ), (Ver cuadro l!o,2), 
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CUADRO No. 2 

Signos neurol6gicos y neuropatol6gicos principales de la 
Encefal.opatía hip6xico isquémica del naonato: 

Neuropatolog!a 
Necrosis neuronal 

Topografía 
Corteza cerebral ( en zona media del 
hipocampo), cerebelo ( células ie -
Purkinje 1 filie leos dentados ) , Globus 
pallidus, Tálamo, Nucleos del Itsmo 
encefálico. 

Secuelas neurol6gicas: Retardo mental; crisis convulsivas, 
tetraplejía espástica, hemi}tlejÍa y, 

___________ a!a!i!•- _____________ _ 

Status marmoratus L6bulo caudado, Putamen, Globus pa -
llidus, Tálamo. 

[e~u!.l!s_n!.11!:º!6,e¡i~B.!!,:_C~r!,O!t!.t~s!s~ _________ _ 

Infartos en zonas Zonas limítrofes de distribuci6n ar
lim!trofes de riego terial en cerebro ( cara superointe! 
.sanguíneo na.) 

Secuelas neurol6gicas: Déficit motor y déficit intelec·;.-
- __________ t~! i ~i!_l!,X!a_)~ _____ - __ _ 

Leucomalacia peri- Borde arterial y zonas limítrofes en 
ventricular la substancia blanca periventricular 

~e~U!,l!S_n~l1!:º!6_si~a!:_D!P1B1Í.!:!: !,SEá!t!c.!!:._ - - - - - - -
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VI.- OBJBTIVOS B HIPO!BSIS 

Objetivos inmediatos: 

l.- Diagn6stico precoz de las complicacio~es neurl6gicas 
secundarias a la Encefalopat{a Hip6xico-isquémica. 

2.- Tratamiento temprano de las alteraciones neurol6gi -
cae secundarias a encefalopatía hip6xico-isquémica -
disminuyendo con esto la mortalidad. 

Objetivos mediatos: 

1.- Detecci6n temprana de secuelas neur~l6gicas secunda -
rias a encefalopatía hip6xico-isquémioa. 

HIPO!BSIS 

La detecoi6n temprana de alteraciones y/o complica -
oiones neurol6gicas mejora el pron6stico tanto en la vida 
como en ia funci6n. 
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'VII.- MATERIAL Y Pi!ETODOS 

se' estudiaron todos los recién nacidos que ingresa -
ron a la Unidad de Cuidados Intensivos neonatales (UCIN) 
durante un período de 9 meses, comprendido del lo. de Ma
yo de 1985 al 31 de Enero de 1986 sin importar sexo, edad 
peso ni patolog:{a a su ingreso, excepto los que presenta
ron malformaciones del sistema nervioso central, pero con 
an~ecedente de hipoxia neonatal y de menos de 72 hrs. de 
vida extrauterina, a los cuales por sus antecedentes y -

valoraci6n neurol6gica se les diagnostio6 Encefalopatía 
hip6xico-isqúémica y que independientemente del grado de 
gravede.d se les realizaron los siguientes estudios: 

a) Valoraci6n neurol6gica 

b) Electroencefalograma ( EEG ) 

c) Potenciales evocados auditivos de tallo cerebral (PBATO) 

d) Ultrasonograf'ía de cráneo ( USG ) 

e) Valoraci6n de fondo de ojo 

f) Valoraci6n de desarrollo psicomotor (Pruebas de Gessell) 
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Evaluaci6n neurol6gica del recién nacido; 

El cerebro del neonato esta formado por cdlulae que 
ai!n no alcanzan eu funcionamiento total, el contenido pr~ 
t~ico y lipídico de las membranas mielínicas en la eubs -
tancia blanca del cerebro, tallo, cerebelo y nervios por! 
f~ricoe se encuentran todavía inmaduros, por esta raz6n 
la exploraci6n neurol6gica del recién nacido de pretérmi
no y del de término se basa en métodos que interpretan 
la presencia de reflejos primitivos cerebrales y de la m! 
dula espinal así como la evaluaci6n de la fuerza muscular 
tono, reflejos oeteotendinoeos y sensaci6n superficial a 
un nivel de desarrollo muy temprano. (19~ 16). 

Electroenoefalogrwna: 

Se efectu6 con un Electroencefal6grafo GRASS de 8 y 
10 canales, Modal 8-10 D con técnica de distribuoi6n de 
loe electrodos del Sistema 10-20 Internacional con deri'V! 
ciones monopolares y bipolares efectuándose en estado de 
vigilia y de sueilo. Se utilizaron electrodos de superfi -
cíe de manufactura GRASS modéloe E-6 GH, E-56,que son di!!, 
cos de 3 y 5 mm de diámetro con aleaci6n de oro que se f! 
jan a la piel cabelluda con pasta conductiva bentonita o 
gel y se cubren con papel poroso, estando el cabello lim
pio, seco y libre de grasa. La dietribuci6n de los elec -
trodoe con el Sistema Internacional 10-20 referido se 
efectu6 de la siguiente manera: 2 frontales, 2 temporales 
2 temporales anteriores o frontales inferiores, 2 cen -
tralee y 2 en regiones posteriores u occipitales, otros 2 
electrodos se utilizan de referencia n ln tierra, en 16'b!!. 
los de las orejas o en regiones mastoideas y uno en la re 
ei6n central. El estudio se efectu6 en el Servicio de 
Eleotroencofaloc,rafía. ( 16 ). 
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ULTRASONOGRAFIA CEREBRAL: 

Se efectu6 con un Ultrason6gra.fo COMBISON 100 Kretz 
Technik con transductor de 25 Hertz utilizando técnica -
transfontanelar de tiempo real eectoreal con cortes eag.1.
tal y coronal bilaterales. Dicho estudio se realiz6 en los 
recién nacidos en la misma incubadora dentro de la Uni 
dad de Cuidados Intensivos Neonatales representando esto 
una ventaja para el seguimiento de loe niflos. (20) 

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DEL TALLO CEREBRAL: 

Estudio realizado, al igual que el anterior, en la 
misma incubadora o cuna del recién nacido o en el Servi -
cio de AudiologÍa 1 cuando las condiciones del niflo permi
tieron su traslado a dicho servicio para la realizaci6n 
del estudio el cual se efectu6 con una Promediadora : 
NOCOLET Instrument Oorporation. Modal CA 1000 Olinical 
Averager. 

PONDO DE OJO: 

El exámen de fondo de ojo se realiz6 también en la 
UCIN o en el departamento de OftalmologÍa al darse de al
ta el recién nacido para observar lesiones secundarias a 
la hipoxia o bien secuelas por la utilizaoi6n de oiígeno 
como lo es la fibroplasia retrolental. Se efect116 con la 
técnica habitual, con oftalmoscopio Welch-Allyn y utili
zando ciclopléjico. 
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VALORACIOlf PSICOLOGICA: 

Se efectu6 en los pacientes en forma ambulatoria, 
por una psic6loga y se utiliz6 la valoraci6n del desarr~ 
llo mediante laa prueba.a de Geasel1 las cuales exploran 
diferentes áreas como la t.'.otora, la Adaptativa, el Lengu! 
je y Personal-social. Dicho estudio se incluy6 para obse! 
var las secuelas de la hipoxia perinatal, 
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VIII.- RESULTADOS 
. Se estudiaron 23 pacientes que ingresaron a la Uni -

dad de CUidados Intensivos Neonatales ( UCIN ) del Hospi
tal Infantil de ?.léxico " Federico Gómez " con el diagnós
tico de Encefalopatía hipóxico-isquémioa de los cuales se 
obtuvieron los siguientes resultados: 

Once recién nacidos de término, de los cuales 10 fu! 
ron de peso adecuado para su edad gestacional ( P~G ) y 

l de peso grande para su edad gestacional ( PGBG ). Once 
fueron de pretérmino, 9 con PAEG y 2 con PBEG. Sólo se en 
contr6 l de postérmino con PGEG. ( Ver tabla l ). 

Pueron 9 pacientes de sexo femenino y 14 de sexo ma! 
culino. 

Entre los antecedentes perinatales de importancia P!. 
ra el padecimiento de los recién nacidos se encontro.ron 
como más frecuentes: Datos de sufrimiento fetal, trabajo 
de parto prolongado, la presencia de circular de cordón 
umbilical, aplicaci6n de maniobra de Kristeller, aplioa -
ci6n de Póroepe. ( Ver tabla No. 2 ). 

Once de los pacientes fueron obtenidos por Cesárea, 
4 vaginales, pero dist6oicos ( por utilización de fórceps 
distocia de partes blandas, anomalías de la preoentaci6n 
étc), y en 4 no se refiri6 ningún antecedente de imnortan 
cia en la atención del parto ( Ver tabla No. 3 ). 

La calificaci6n de Apgar se realiz6 en 16 pacientes 
siendo calificados entre O y 4, cinco de ellos, 10 pa -
cientes entre 5 y 7, y s6lo l entre 8 y 10. La valora -
ci6n de Silverman/Andersen se realiz6 en 14 recién naci -
dos reportandose entre 8 y 10 a 2 pacientes, entre 5 y.7· 

a 4 de ellos, entre 3 y 4 a 7 niños y entre O y 2 s6lo un 
paciente. ( Ver tabla No. 4). 
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En 13 de los pacientes se enoontr6 el antecedente de 
hipoxia neonat~l, no consignandose el dato en 10 pacien -
tes ( Ver tabla No. 5 ). 

Los tipos de Enoefalopatía hip6xico-isquémica se di
vidieron segÚn los criterios de Sarnat (4) en Leve, Mode
rada y Grave, encontrando que en los niños de término fué 
moderada en 5 y grave en 6. En los de pretérmino fué le -
ve en 4, moderada en 3 y grave en 4 y en uno de postermi• 
no fué grave ( Ver tabla No. 6 ). 

Las manifestaciones clínicas que con mcyor frecuen -
cia se encontraron fueron: crisis convulsivas en 13 pa -
cientes, hipoactividad en 18 mientras que el resto evolu
cionaron con hiperactividad, diatermias en B e insuficie~ 
cin respiratoria en 20 pacientes ( Ver tabla No. 7 ) • 

El tipo de crisis convulsivas t6nicas generalizadas 
se presenté en 4 pacientes, siendo más frecuente en los 
de·término (3). Las de tipo sutil se presentaron en 5 
predominando en los prematuros (4). Las cl6nicas se pre -
sentaron en 2 de término y el estado de mal epiléptico es 
present6 en 2 recién nacidos de término. ( Ver tabla 8 ) 

El tratamiento fué en 13 pacientes con Fenobarbital, 
en 3 se agreg6 Difenilhidantoina y en 4 hubo necesidacl de 
agregar una tercera droga como el Diazepam (Ver tabla 9). 

Los hallazgos de los potenciales evocados auditivos 
de tallo cerebral ( PEATC ) fueron los siguientes: se re! 
lizaron únic:11:1onte en 8 pacientes reportandose 5 normales 
2 con compreoi6n de vías auditivas y l con manifestacio -
neo de inmadurez del sistema nervioso.( Ver tabla No.10 ) 



.. 
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El fondo de ojo ee realiz6 en 12 pacientes renortán
doae 9 normales, 1 con fibroplasia retrolental G:I y 2 
hemorrágl.coe ( Ver tabla No. 10). 

Loe hallazgos electroencefalográficos que se encon -
traron fueron: supresi6n del rítmo en l paciente, ondas 
lentas de alto voltaje en 3, ondas lentas generalizadas 
en 4, estado de mal epi16ptico en 2 y normal en 4. ( Ver 
tabla No. 11 ). 

La Ultraeonograf!a report6 edema cerebral en 5 paci01 
tes hemorragia ventricular en 5 y normal en 10 ( Ver ta -
bla Ho. 11 ). 

La valoraci6n del desarrollo se realiz6 en 7 de loe· 
· 12 que sobrevivieron, 6 fueron normales, uno de ellos ~on 

irregularidades beni,gnas nero normal y s610 l con retraso 
psicomotor moderado, cuantificado en 54% eee;ún las prue -
bas de Gessel, el EEG y la Ultrasonografía fueron también 
anormales. En 5 pacientes no se realiz6 dicha valoraci6n 
En relaci6n a la gravedad de l~ Encefalopatía hip6xico-
1oqu6mica que sufrieron e::itoe 12 recién nacidos sólo en 
el que tuvo retraso psicomotor fué severa en los restan·
tes fué leve en 4 y moderada en 7 ( Ver tabla 12 ) • 

Otras complicaciones secundarias a la hipoxia neona
tal que se encontraron en estos nacientes fueron; Entero
colitis necrozante en 7, insuficiencia renal aguda en 4, 
coagulación intruv-J.sculr..r diser.iinada en 4 y hemorragia i!! 
tracruneuna en 5. ( Ver tabla 13 ), 
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El incremento de peso en yromedio durante su estan -
cia hospitalario. fu6 de O grs. on los de té mino y en el 
de poatermino mientras que los recién nacidos de pretér -
mino aumentaron 11.2 grs por día. ( Ver tabla No. 14 ). 

La mortalidnd fué del 47.8%, en igual cantidad 1oa 
recién nacidos de ténnino y loa de pret6rmino, sólo uno 
de posténnino ( Ver tablo. No. 15 ). 

De las 11 defunciones sólo se realizó necropsia en 
5 pacientes y los hallazgos unntomopatológicos más fre 
cucntemcntc encontrados fueron, edema cerebral en todos, 
hcmorrar,ia intrac raneana en 2 1 leucomc.lacia peri ven tri -
cular en l de ureMrmino, encefa1omnlncia en 1 1 inmadu -
rez cerebro.l y uulmonar en 31 membrana hialina en 2 1 con
ecstión visceral, enterocolitis isquémica y hemorraeia en 
otros órganos fueron otros hallazBOB. (Ver tabla No,16). 
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TABLA No. 1 

~I!ULl::tq_11:mao10GICO Bi'r RECilrn ::ACIDOS COlf 

ElfCSFALOP.'ITIA l!I?OXICO-ISr~m:t1ICA 

ETJAD GZSTACIONAL Y SEXO 

Recién nacido femenino 
!l.'ER!UNO No. e¡, 

PAEG 3 13 
PBEG 

PGEG 1 4.3 . 
PRi'm:RMINO 
PAEG 4 17.3 
PBEG 1 4.3 
POS TERMINO 

PAEG 

PB3G 

PGEG 

No, , '.-': Número y µorcentuje de pacientes 
PAEG: peao adecuado nara edad ges~ucional 
PBBG: peso bajo pura edád gestacional 
PGEG: peso grande paru edad e;eotucional 

masculina 
No. ~ 

7 30.4 

5 21.7 
1 4.3 
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TABLA Ho. 2 

SEClUB!HllTO Yi~UROLOGI.9.Q.J?.E. nECIEN r:ACIDOS CON 

ENCBFALOPATIA HIPOXIOO-ISQUEKICA 

A:TTECBDENTES PERI NATAL1';$ 

Datos de sufrimiento fetal 

Trabajo de parto prolongndo 

Uso de Anestesia General 

Líquido meconial 

Ruptura prematura de membranas 

Bloqueo peridural 

Circular de cordón 

llaniobras de Kristellor 

Aplicaci6n de PÓrcepe 

Uso de ocitocico 

Hemorrágla materna 

Utero-inhibici6n 

No. Número do !lacientoe 

~ Porcentaje de pacientes 

No. 
15 

9 

3 

4 

3 

11 

3 

2 

·l 

l 

2 

'/> 
65.2 

39•1 

13 

17.3 

13 

47.a 

13 

8.6 

8.6 
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TABLA Uo. 3 

:óEGUiif.I1>"!'~(l ,:mnOLOGICO De;' :{;;crn1; !IACIDOS CON 

,; NCEFALO PATIA HIPO!. ICO-IS 0;UBlolICA 

TIPO fü PA,!TO 

Tipo de parto Tdrmino Pretermino pos termino 

No. 'f. No. % No. 1> 

CESAUEA 3 13 7 34.7 1 4.3 

EUTOCICO 4 17.3 3 13 

VAGINAL 4 17.3 1 4.3 

DISTOCICO 

No. .Nwnero de paci&ntes 

~,.~ Porcentaje de pacientes 
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TABLA. No. 4 
' SEGIJil.:IE!ITO rTEUROLOGICO D,! .]!;ECIEN J!M!.J>P.S _CO!'! 

filmEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEH.Q.'L 

RWTUACIO"'.f DE APGAR Y SILVERMAN-A!IDERSEN 

APGAR 

0-4 

5-7 

8-10 

SILVERMA!l

ANDERSEN 

0-2 

3-4 

5-7 

8-10 

T6rmino 

3 

4 

1 

2 

l 

2 

" 1) 

17.3 

4.3 

8.6 

8.6 

Pre-Urmino 

No. 

l 

6 

l 

5 

3 

21.7 

13 

No. % ., Número y porcentaje de pacientes 

poe-Urmino 

No. 

l 
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TABLA No. ' 

SEGUU'!IEN'lO NEUROLOGICO DB RECIEN NACIDOS CON 

ENCEPALOPATIA Hll'OXICO-ISQ!JBllIOl 

AN!BCEDBN!BS DE HIPOXIA NEONA'lAL RELACIONADOO 

001' LA EDAD GBSTlOIOlflL 

ti:CIEN NACIDO 

!BUIIO 

PBB!BUJIO 

PCS'lBBJIINO 

NO COHSlGlW>O 

No. 

5 

7 

1 

10 

No. ~ 1 mfmero y porcentaje de pe.cientes 

30.4 

4.3 
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TABLA No. 6 

SEGtJUl!S!íTO tiEUROLOGICO D3 RECIE~! i·:ACID0'.3 CON' 

ENCEFALOPATIA HIPOXICO-IS<:UEr!ICA (EHI) 

TIPOS DE E.H.I. 

LIVB MODERADA 
No. .¡. No. % 

Ti!:ilrlilfO 5 21.7 6 

PRE TERMINO 4 17.3 3 13 4 

POSTERIUNO .1 

No. f. ndmero y ~orccntaje de pacientes 

a&a:. 
No. % 

26 

11.3 
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TABLA No. 1 

SEGUIMIENTO NEUROLOGICO DE RECIEN NACIDOS CON 
ENCEPALOPATIA HIPOJCICO-ISQUB!.!ICA 

CUADRO CLINICO AL INGRESO 

MANIPES!ACIOHBI TERMINO PRBTERMINO POSTERblINO 

No. '1' No. .,, No. 

"' Criaia convul- 7 30.4 6 26 
aivae 

Poca ree?1eeta 
a estímulos 

8 34.7 9 39.l l 4.3 

Hiperactividad 2 8.6 2 8.6 

Die termias 2 8.6 5 21.7 1 4.3 

Insuficiencia 10 43.3 9 39.1 1 4.3 
respiratoria 

No. 'f. nmnero y porcentaje de pacientes 
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TABLA No. 8 

::l'rnUD'.I rn·:rn ;~;;mtOLCIGICO Di; PAcn:rTES CON 

ENCSFAJ,OPA'l'IA HIPü;(.!.Q,Q:-_;T:SQUEUICA 

TIPOS DE C;lIS}~_COJIVULSIVAS 

Término Pre-término 
Ho. "/. No. % 

T6nicas Ge- 3 25.0 l a.3 
nero.lizadae 

Cl6nicas lilul- l 8.3 
ti focales 

Cl6nicae Fo- l B.3 
cales 

Sutiles l 8.3 4 33.3 

Bstado de Mal 2 16.6 

Epiléptico 

f'!o. 
"' 

trúmei:o y porcentaje de paci·~ntes 

Pos-t~rmino 

No. .¡, 
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TABLA No. 9 

SEGUHiI.>llTO ii;.;UROLOGICO DE R2CIE:i :IACIDOS CON 

ZllCEFALOP.\.TIA_ HIPQ;(}_CO-IS (ifüi.iICA 

TRATAMIENTO DE LAS CRISIS CONVULSIVAS 

No. 

FENOBARBITAL 13 56.5 

DIPENILHIDANTOINA 3 13 

DIAZEPAM 4 

No. 'fo númer'o y porcentaje de pacientes • 
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TABLA !fo• 10 

SEGUit.iI311TO :·nmnOLOGICO DE R~CIEN NACIDOS CON 

BliCBP'ALOPA'HA HIPOiCICO-ISQUEMICA 

i!AJ.LAZGOS CON POTE~:CIALES EVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO 

CB!lliBRAL Y EJCAMEN DE FONDO DB OJO 

TERWINO PnET3RWIUO POSTBRTllINO 

9No. ~~ No. 

"' 
No. 1' 

Normal 1 4,3 4 17.3 -: 

Compresi6n de 
vías auditivas 

1 4,3 l 4.3 

Iiianifestnciones 1 4.3 
de Inmadurez 

PONDO DC: OJO 

Normal 5 27.7 4 17.3 

Fibroplasin re 
trolontal G:l-

1. 4.3 

llemorro.gico 2 8.6 

!lo, y % número y porcentaje de pacientes. 



- 34 -

TABLA No. 11 

SEGUIJUENTO .ilW.:1.Q.J;&GIQQ.l>!_fil:9_I_E!]l.JiAC~.!! 
ENCEPALOPATIA IIIPOXICO-ISQUBMICA 

IL\LLAZGOS ~LECTROZNCEFALOGRAFICOS Y ULTRASONOG!lAFICOS 

TERMINO 

No. "f, 

Normal l 4.3 

Supreei6n del 
ritmo 

Ondas lentae 3 13 
de alto volta~e 

Ondae lentae 8!!. 2 8.6 
neralizadas 

Eetado de 1.!al 2 8.6 
EpiltSptioo 

ULTRASONOGRAPIA 

Normal 7 30 

Leucomalacia 
peri ventricular 

Hemorragia ven- -
tricular 

Hematoma subdu- -
ral 

Edema cerebral 2 8.6 

PRETl':Rf,:INO 

No. 

3 

l 

2 

3 

4 

2 

" 13 

4.3 

8.6 

13 

8.6 

No. % : número y )lorcenta.je de pacientes 

POS TERMINO 

No. 

l 

1 
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~\ :iCZl'AJ.01' .• f L\ IJI Hl.(LCO-ISQ\TG:,:ICA 

BllI ll/G EEG USG PEATC 

1.: 40e !Jeecnrens t/ormnl 

r.: 

~l 

L 

M 

J, 

L 

M 

ondae lon-
taa genera 
117.adaa ar 
to vol taje 

39e Nonnnl 

36s 
35a 
36e 

35s 
Jfo 

40B 

l/Ol"lllill 

::onnal 

!U tmo lr:n
to ccnera
lizc1do 

Normnl 

Nonrull 

Bajo volts 
je genera= 
lizudo 

Brlcma cor! Inmadurez 
bral s 11 e 
No mal 

Nonnnl 

Normal 

Normal 

Erlcmu cero Compresión 
brul ,herao= de víno -
rragia peri auditivas 
ventricular 

llormnl 

Hemorragia 
Peri e in
traventri-
cular,lli -
drocefalia 
secundaria 

tlormrü 

Normal 

Normal 

Compresión 
de tallo 
cerebral 

&! 40s Estado de Normc1l 

s 

!Jal EpiláE 
tia o 

36s llÍ"tmo len- Bdcma corc 
to en homis brol, lle 
ferio dorii morrneiu -
cho, - neri e in-

trnventri
culur 

400 Ent"do ilormal 
cpilÓptico 

40r: <lí tmo len- Normal 
to hoinisfo 
rio iic¡, 

r:ornml 

VAL, G!lSSELL 

Normal 

Normal 86% 
irre gula rida 
eles bOni gnnii 

Normal 

Normnl 113~ 

llormal 

llctr'lno poi
comotor 54'~ 

Normal 
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TABLA No. 13 

SEGUIMIEHTO !IBUROLOGICO DE RECIEN NACillOS CON 

ENCEPALOPATIA HIPOJ{ICO-ISQUE?r!ICA 

CO!.n'J,ICACIONES SECU!IDARIAS A HIPOX.IA NEONATAL 

TERMINO PRETlfüMINO POS TERMINO 

No. ,,. No. ,,, No. ,,. 
Bnterocoli tia 3 13 3 13 l 4.3 
necrozante 

Insuficiencia re 
nal a.gu.da -1 4.3 2 8.6 l 4.3 

coagulaci6n 
intrava.scular l 4.3 2 8.6 l 4.3 
diseminada 

Hemorragia 4 17.3 l 4.3 
intracrunenna 

!lo. 'f. número y porcentaje de po.cientes 
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TABLA No. 14 

SEGUIMIENTO NEUROLOGICO DE iIBCIE?I NACIDOS CON 

EflCEJ.i'ALOPATIA HIPOXICO-ISC'!UEf.¡ICA 

PROMBDIOS DE PESO Y DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA 

TERMINO PliE Tl.:lli.illiO POS TERMINO 

Peso al nacer . 3;206Y.g l.514Kg 4o250Kg 

!'eso al Ingreso 3o346Kg l.882Kg 2.080Kg 

Peso al Egreso 3.308Kg 2.082Kg 4.250Kg 

Días de estan - 17,2 días 17.7 d:!ae 1 día 
cia hospitalaria 

Incremento o ars. 11.2 grs O ,;.rs, 
gre/d:(a 
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TABLA No. 15 
SEGUIMUrnTo Jf,.;IDWLOGICO EN REOIE!I NACIDOS CON 

BNCEFALOPATIA HIPOX.ICO-ISQUEaUOA 

TABLA DE MORTALIDAD EN RELACIOrl A EDAD GESTACIONAL 

Ndmero lorcentaje 

TERMI.NO 5 45 

PRE TERMINO 5 45 

l'OSTERMINO 1 9.0 
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TABLA No. 16 

SEGUilriIENTO lf!füROLOGICO DE HC:CH:CI i'lACIDOS COH 

~NCBPALOPATIA HIPOlCICO-ISQUEMICA 

HALLAZGOS MllATOIO-PATOLOGICOS 

TBRMINO PRE TERMINO POS TERMINO 

Edema cerebral 2 3 

Hemorragia intra- 2 
craneana 

Leucomalacia peri- - l 
ventricu).e.r 

Encefalomulacie. l 

Inmadurez cerebral - 3 
y pulmonar 

t.lembrana hialina 2 

Cone;esti6n visee- l 1 
rul 

Enterocolitis is- l 
quémica 

Hemorragia en otros.- l 
6rfF'.DOS 

TOTAL 

5 

2 

1 

1 

3 

2 

2 

l 

l 

~ -------------------------··-··-----------------------------
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X.- DISCUSION 

El daño que ocurre secundario a la hipoxia neonatal 
puede ser multisistémico y aunque el recién nacido, por 
reflejo de " inmersión", trata de proteger órganos vita
les como son corazón y cerebro disminuyendo la circula -
ción en piel, mesenterio y rifiones, las alteraciones que 
pueden producirse en el cerebro van a depender de facto -
res fisiológicos, condiciones ambientales, edad gestacio
nal y gravedad del proceso hipóxico (5). 

La incidencia por sexo estuvo a favor del masculino, 
aunque esto no es significativo debido a que el estudio 
se realizó en un hospital de concentración. No hubo dife
rencia por edad gestacional ya que ee recibieron la misma 
cantidad de nifios pretérmino que de término lo cual es d~ 
ferente a lo que otros autores han reportado ya que Feni
chel y Coronel (5, 17) reportan predominancia en los re -
cién nacidos de ~ennino. Se sabe que la asfixia en el 
naonato ocurre en forma intrauterina (2) y que la hipoxia 
e isquemia ocurren casi siempre en forma simultánea ( 2, 

18 ). 

Entre los antecedentes perinatales que presentaron 
estos pacientes esta el de sufrimiento fetal en el 65.2% 
lo que so correlaciona con lo expuesto anteriormente. 

La valoración de Apgar se ha correlacionado estre -
chnmente con el pronóstico del recién nacido ~ue ha pre
sentaclo cncefulopatía hipóxico-isquémica. La puntuación 
ri0 6 ó menos a los 5 minutos en la calificación de Apgar 
se h:é relaciomido con secuelas neurológicas entre ·el 5 y 

17~', ci.c los cernos (2). 
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Generalmente las calificaciones bajas de Apgar tie -
nen como·antecedente la presencia de líquido amni6tico 
manchado de meconio, bradicardia, necesidad de intubaci6n 
orotraqueal y asistencia ventilatoria, lo cual estuvo co
rrelacionado con nuestro grupo de pacientes de los cuales 
a 16 se les realiz6 la calificaci6n de Apgar encontrándo
se que en el 56~ de ellos fué menor de 7. 

Dentro de loe antecedentes, también es importante -
señalar que en el 69~ de los pacientes fué obtenido por 
parto dist6cico. lo cual ya implica un trauma en el pro -
dueto así como la disminuci6n en la oxigenaci6n. 

Es de importancia hacer notar el gran porcentaje de 
pacientes con encefnlopatía hip6xico-isquémica que ingre
saron sin el antecedente de hinoxia neonatal que en nues
tro estudio fué del 43.4%, lo cual habla de que se niega 
el antecedente o que existe gran ignorancia yara recono -
cer la hipoxia neonatal, 

Tuvimos por gravedad de la encefalopatía hip6xico-
· isquémica 1 el 21.7% moderada y el 26~~ severa en los de 
término mientras que en loo ·ae pretérmino fué leve en el 
17, 3%, motlerada en el 13% y sovcrn en el 17, 3~. Lo ante -
rior habla del al to riesgo nourol6{T,ico con que inGresan 
cotos paciente11. 

Entre las manifestaciones clinic~s ~ás frecuentemen
te encontradas estuvieron las criois convulsivas y la po
ca resnuesta a estímulos en el 56. 5~ y el 7f.l,2~ respecti
vamente lo que manifiesta la gr~vedad del padecimiento ya 
que esta sintomatolo¡:;íu se nresenta en la moderada o se -
vera, ( 2, 4) 
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El tipo de crisis convulsivas que nredomin6 fueron 
las sutiles y las tónicas generalizadas relacionandose -
con los reportes de Volpe (1, 2) y Olmos (18, 19) en don
de las crisis de tipo sutil predominaron en loe recidn 11! 
cidoa de menor edad f>'!Stacional, lo cual ee hn atribuido 
u la inmadurez morfol6gica y funcional del sistema nervi~ 
ao de loa neonatoe. Además sabemos que una de las etiol!!. 
g(aa auto frecuentes en crisis conwleivas en la etapa 
neonatal ee la hipoxia (2,4,5,19,21,22). 

De loe pe.cientes que presentaron crisis conVUleivne 
el 8.6" evolucion6 a estado de mal epildptico lo cual im
plica unn urgencia m&dica debido al deño neuro~6Gico y ª.!!. 
cuele.a ~ue produce si eu manejo no ea el adecuado (19). 

El tratamiento estuvo de acuerdo con el llevndo a º!!. 
bo en el extranjero en el L'lllll la droga de elección es el 
JenobBrbital en dosis de 10-15 mg/lig, en caso de no ceder 
las crisis ee agregd Difenilhidantoina a 111 miBmn dosis. 
En el estado de mal epillptico existe lu posibilidad de 
utilizar 3 anticonVUleivantea agregando Di11zepam con loe 
cual•• •• ha tenido una adecuada respuesta que será moti
vo de otro estudio ( 19, 22 ). 

Entre las alteraciones que se encontraron en los pa
cientes en lo que se logr6 estudiar loe potenciales evoc~ 
dos auditivos del tallo cerebral estuvieron loe datos de 
co=presi6n y manifestaciones de inmadurez del sistema ne~ 
vioso, aunque de a estudios realizados 5 fUeron nonnnlee 
lo cuul hablaría del poco daño que sufre el oct~vo par -
secundario a la hipoxin, eunque esta ru& una muestra pe
quei\n. 

Lo l!lit:mo sucedi6 con el estudio de fondo de ojo aon
de 9 pacientes lo tuvieron nonnal, 2 her:iorrar,icos y l con 
!i broplti.cir. retrolento.l reversible. 
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Las alteraciones electroencefo.lográficas rods frecue~ 
temente encontradas fueron en los de término; ondas len -
tas de alto voltaje, ondas lentas generalizadas y estado 
de rao.1 epiléptico. En el de pretérmino persistencia de ª!! 
presi6n del ritmo y ondas lentas generalizadas lo cual en 
cuo.nlquiera de las 2 edades gestncionales no manifiesta 
ln gravedad del padecimiento (4). 

La Ultrneonoerafía·es un m~todo dingn6stico que en 
la actualidad ha ayudado en eJ. diaJ.;ll6atico ·temprano no i~ 
vnsivo de lesiones por hipoxia tales como hemorragia y -

edema cerebral. En este estudio de las 18 ultrasonogra -
fías realizadas fué importunte la frecuencia con ln que 
los naonatos presentaron dichas alteraciones (ll, 20 ). 

Do las valoraciones de desarrollo que se realizaron, 
6 fueron normales, en 3 la enoefalopo.tía hip6xico-isqu6 -
mioa rué leve y en los restr.ntes 3 fué moderada. Esto sis 
nifioo. que le. detecc16n y manejo temprano de las compliC!!; 
ciones neuro16eice.s me jora el pronóstico de estos niños 
lo que contrustn con el único caso reportado con retraso 
peicomotor moderado (54~), cncefalopatío. gro.ve y esto.do 
de mal epiléptico, sin embargo e6lo con este cuso no pue
den establecerse o.severacionea concluyentes (7). 

Lo.a complicaciones secundario.a n hipoxia, como se 
cornen-t6 en un principio, son multisist6micas, las q_ue se 
encontro.ron en este grupo de pacientes con nayor frecuen
cin fueron enterocolitis necroz~nte, insuficiencia renal 
nBUda, hemorragia cerebral y coagulación intravascular -
diseminada las cuales frecuentemente son las causas de 
fallecimiento en estos neonatos, Desde el estudio reali
zado por Coronel A (17) en su tesis nos ha llamado la -
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atenci6n el escaso incremento ponderal de estos pacientes 
con la alimentaci6n parenteral aunque es notorio que los 
recién nacidos de término no incrementaron su peso en co! 
paraci6n con los de preténnino que si aumentaron, esto 
nos hablaría de un mayor catabolismo en los primeros en 
los que habrá que valorar en que vari6 con respecto a los 
prematuros ( proceso infeccioso, hiperbilirrubinemia étc.) 

La mortalidad fué de 47.8". Este elevado porcentaje 
vuelve a relacionarse al alto riesgo neurol6gico con el 
que ingresan estos pacientes al hospital así como a las 
complicaciones que presentnn. 

Los hallazgos anatomopatol6gicos encontrados en las 
necropsias realizadas se correlacionan adecuadamente a lo 
reportado en la literatura ( 1, 2, G, 10 ). 
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XI.- CONCLUSIONES 

l.- La Encefalopatía hip6xico-isquémica se presenta en 
el 15.4~ de los pacientes que ingresaron con diag
n6stico de Hipoxia neonatal en los Últimos 6 a.fios. 

2.- En 1985 la Encefalopatía hip6xico-isquémica se pre
sent6 en el 63.8% de los pacientes que ingresaron -
con el mismo diagnóstico, siendo el 47.8% recién na
cidos de término. 

3.- Los antecedentes perinatales fueron muy importantes 
en la etiologÍa de este padecimiento. 

4.- El tipo de Encefalopatía hip6xico-isquémica que pr! 
domin6 fué el moderado y el grave. 

5.- Las crisis convulsivas t6nicas en el recién nacido 
de término y sutiles en el prematuro continúan sien
do las que con mayor frecuencia se presentan. 

6.- El estado de mal epiléptico se presentó en el 8.6%, 
semejante a lo reportado por Coronel en su tesis de 
recepci6n el aao pasado. 

7.- Los hallazgos electroenoefalo8l'áficos que con mayor 
frecuencia se encontraron fueron: ondas lentas de 
alto voltaje, ondas lentas generalizadas, estado de 
mal epiléptico y supresi6n del ritmo, 

8.- En potenciales evocados auditivos del tallo cerebral 
fueron com~resi6n de vías auditivas y manifcstacio -
nos de inmaaurez del sistema nervioso. 

9,- :¡.;n fondo de ojo se oncontr6 l paciente con fibropla
sia rctrolonte.l reversible. y 2 hemorrágicoe. 
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10.- La hemorragia y el edema cerebral fueron las altera
ciones que se reportaron con mayor frecuencia por u~ 
trasonografía. 

11.- Las pruebas de desarrollo s6lo se realizaron en el 
30.4~ de los pacientes re~ortándose s6lo l con re -
traso psicomotor moderado lo cual estuvo de acuerdo 
con las alteraciones ultrasonográficas y electroen -
cefalográficas así como con su diagn6stico de ingre
so: Encefalopatín hip6xico-isquémica grave. 

12.- Otras complicaciones secundarias a hipoxia neonatal 
encontradas en estos pacientes fueron enterocolitis 
necrozante, insuficioncin renal aguda, coagulaci6n 
intravascular diseoinada y hemorragia cerebral. 

13.- La mortalidad se prosent6 en el 47.8% sin diferencia 
por edad gestacional. 

14.- Loa hnllazeos anatomopatol6gicos que se encontraron 
fueron edema y hemorragia cerebral, leucomalaoia y 
encefalomalacia. 

15.- Se reporta nuevnmente el poco incremento ponderal d!!_ 
ra.nte la estanciH hospitalaria de los pacientes de 
tórnino en comparaci6n con los de pret~raino (O grsx 
Kgxdía y 11 grs/Kg/día respectivamente ), 

16.- So debe continuar el seeuimiento de estos pacientes 
para detecci6n de comnlicRciones o de alteraciones 
neurol6eicae, sobre todo de ti110 menor, las cut>.les 
pueden pasnr f1foilmente desapercibidns en los prime
ros años de l~ vida. 
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