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I.- INTRODUCCION

1a lesién cerebral vor hipoxia e isguemia es el pro-
blema ncurolégico mds imnortante del perfodo perinatal, -
explica un gran nimero de déficits neurolégicos no progre
sivos en niflos, del que vueda causar otro tivo de <tras -
torno.

Segin Volpe y cols., los déficits neurolégicos impor
tantes son: a) Retardo mental, b) Crisis convulsivas y ¢)
Diversas deficienciee motoras, esnecialmente espasticidad
coreoatetosis y ataxia, a menudo agrupadas en el rubro de
Pordlisis cercbral. 1 comin denominador de la lesidn por
hivoxia e isquemia es la falta de ox{geno al Sistema Ner-
vioso Central (1, 2). Hasta en el 90% de los recién naci-
dos de término con asfixia perinatal, esta ocurre en for-
ma intrauterina elevdndose adn mds el porcentaje en re —-
cién nacidos de vretérmino (2).

Hipoxia e isquemia ocurren casi sicmpre en forma si-
multéneon,

La asfizia intrauterina produce encefalopatfa hipéxi
co-isquémica y gran parte de nuestros conocimientos en el
feto se deben al trabajo de liyers y cols. quienes enfati-
zaron sobre la asfixia parcisl prolongada y sobre las con
centreciones elevedas de lactatos en el cerebro, como fag
. tores productores de encefalopatfa hinpéxico-isquémica pe-
rinatal (3).

Penichel, menciona que le asfixia en recién nacidos
de término es casi siempnre un evento intrauterino y que
por tal motivo la hipoxia y la iscuemis ocurren siempre
juntas como se hn refuride anteriormente (5).



II.~ ANTECEDENTES

La lesién cerebral por hipoxia e isquenie es el pro-
blema neurolégico mds importante del verfiodo perinatal, -
explica un gran mimero de déficits neurolégicos no progre
sivos en nifios, del que pueda causar otro tipo de trastor
no,

Segin Volpe y cols., los déficits neurolégicos impor
tantes son: a) Retardo mental, b) Crisis convulsivas y c)
Diversas deficiencias motoras, especialmente espasticidad
coreoatetosis y atuxia, a menudo agrupadas en el rubro de
Pardlisis Cerebral. El comin denominador de la lesidn por
hipoxia e isquemia es la falta de oxfgeno al Sistemz Ner—
vioso Central (1, 2). Hasta en el 90% de los recién naci-
dos de término con asfixia perinatal, esta ocurre en for-
ma intrauterina elevdndose aun més el porcentaje en re ==
cién nacidos de pretérmine. (2).

Hipoxia e isquemle ocurren casi siempre en formn si-
multdnea.

Ia asfixia intrauterina produce encefalopatia hipéxi
co-isquémica y gran parte de nuestros conocimientos en el
feto se deben al trabajo de liyers y cols.; quienes enfati
zaron sobre la asfixia parcial prolongada y sobre las con
centraciones elevadas de lactatos en el cerebro, como fag
tores productores de encefalopatf{a hipéxico-isquémica pe-
rinatal (3).

Fenichel, menciona que le asfixia en recién nacidos
de término es casi siempre un evento intrauterinoe y aue
por tel motivo la hipoxia y la isquemia ocurren siempre
juntas como se ha referido anteriormente.(5).



Myers realizd modelos exverimentales en monos, los
cuales revelaron que un episodio de asfixia lo suficiente
mente prolongado puede también producir dafio en otros Sr—
ganos; de tal manera que asi podemos tener enterocolitis,
insuficiencia renal y daflo miocédrdico. Fenichel también
ha reportado experimentos realizados en monos, con hallagz
gos semejantes. (3).

Los efectos de 1z hipoxia y la isquemia pueden no -
ser idénticos, poxr ello son dificiles de diferenciar y de
geparar clinicamente, ya que ambos factores contribuyen a
la encefalopatfa; la severidad del trauma postnatal es di
f{cil de ouantificar pero el curso posinatal del nifio jun
to con los cambios electroencefalogrdficos parecen ser -
los me jores indicodores vara evualuar el daflo neurolégico
tardfo. (5)



IIT.~ ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS

El cerebro del neonato puede carecer de oxigeno por
dos mecanismos patogénicos importantes:

a) Hipoxemiaj que es la disminucidén de la cantidad de -
oxigeno en la sangre.

b) Isquemia; que es la disminucién de la cantidad de san-
gres que irriga un tejido. (1).

Lo enterior es importante porque el cerebro tiene re
servas de energf{a relativamente pequefias y un fndice ﬁetg
bélico bastante elevado. Cuando el aporte de oxfgeno dis-
minuye, descienden las fuentes de energia para el cerebro
en forma de ATP y fosfocreatina, lo cual altera importan-
tes procesos que dependen de la energfa como el transpor-
te de iones llegando incluso a la interrupcién de la acti
vided neuronal. También se hace lenta lo actividad elée -
trica cerebral y aparece el coma.(4).

Muchos estudios han demostrado que la hipoxemia se
acompafia de: a) capntacién acelerada de glucosa, b) acele-
racién de la glucblisis, c) producciédn acelerada de dcido
ldctico, d) disminucidén de la concentracién de productos
diversos del metebolismo intermedio del ciclo del dcido
tricarboxilico y e) menor produccidén de ATP y fosfocreati
na., (1).

Los niveles elevados de dcido 1dctico inicialmente
tienen un efecto benéfico al disminuir el pH lo cual ori-
gina vasodilatacién locel e incremento en el aporte de -
substrato, sin embargo al aumentar los niveles de dcido
1dctico se produce acidosis tisular grave y el resultado
es la inhibicién de la glucblisis, edema cerebral local y
pérdida de la autoregulacién vascular con disminucién en
el anorte de substrato y disminucién de la presidn de rie
co (1, 6, 8 ).



Isquemia: los efectos bvioquimicos de la isquemia en
el Sistema iiervioso Central, son semejantes en muchas -~
formas a los seiinlados en relacidn con la hipoxemia; se
acelern la glucélisis vero no ocurre un incremento en la
cantacién de glucosa cerebral, debido a la pérdida de rie
80 sangufneo. Disminuyen las concentraciones de glucosa
cerebral y se agotan el ATP y la fosfocreatina (1, 6).

imes y cols., uencionan ln fulta de flujo que deno -
ta 1la aparicidén de lesiones en vasos finos, que impiden
le llegada de sangre a 1los zonas lesionadas por isquemia,
incluso cuando se restaura la nresién de riego (6). En =~
estos estudios efectuados en conejos se concluye que el
obstdculo al flujo puede deberse a:
1.~ Cambios en el estado de la sangre.
2.~ Reduccidn de la luz vasculer §
3.~ Uno combinacidn de ambos.

Los ‘trombos vwlaguetarios pueden ser excluidos como -
factor imnortante y2 que la obstruceidn se desarrolld en
susencia de flujo sangufneo, nor otra varte la hevariniza
cibén fn118 en la prevencidn del desarrollo de areas donde
1la perfusién se enédntraba deteriorada, sin embargo se -
afirma que los coffulos constituyen un fzctor imvortante
en la putogénesis dé la isquemia y 1o sélo la lesién vas-
cular, También se ha encontrado cue la hevnarina prolongn
1a viabilidad del ri7ién isquémico. Se ho observado que un
incremento en la viltocidad de la sangre puede contribuir
al deterioro de 1q,?érfusi6n posterior o lz iscuemiz. Ta
rece ser tombién Uk cambios e los vnsos mueden contri -
buir al desarrolld de un defecto en lo nerfusidn durnnte
la isquemia ya sea wor esmasmo vuscular o mor lesién de -
1n pared de los vasos. (6)



E1 espasmo ocurre durante la asfixia; sin embarge en
este estudio en conejos, se observé que éste ocurre en 1o
microvagculatura y se cree que no juegn un nanel imnor*ag
te en la produccién de la lesién. E1 fenémeno del no re -
flujo desmués de le isouemia es probablemente debido & -
una combinucidn de factores incluyendo hipotensién poet -
isquémica, Este defecto circulatorio puede constituir el
primgr cambio irreversible durante la isquemia.

En los nifios con asfixia leve al nacer, el flujo san
guineo cerebral es nasivo con respec to & la wnresidn, es
decir, cuando 1la presién sanguinea disminuye; la presidn
de flujo cerebral tambidn; esto significa falto de auto =
rregulacién y que nor lo tanto el recién nacido es inca -
paz de nantener un flujo sanguineo cerebral adecucdo »or
vasodilotacién arterioler cuando la nresién de verfusidn
es baja, mor lo cual el neonato es propenso & la isguemia
cerebral ante reduceiones en la presién sanguinea.

Los tipos de Zncefalopatia hivéxico-isquémica, estdn
relacioncdos con la maduraciédn del cerebro durante lo vi-
da embrionaria, ya que la lesién cerebral estd en rela -~
cién al tipo de vescularizacién arterial en el cerebro -
del prematurc. Ia leucomalacia periventricular es una en-
tidad patoldgica del infante pretérmino mientras que le
hemorrzgic en la matriz germinal predomina en productos
inmaduros. Istas diferencias en edad y localizocién pue -
den ser relacionados con cambios en el desarrollo de la
engioaerouitectura arterial periventricular. E1 deterioxo
en lz sutoregulacién del flujo sanguineo cerebral en el
neonato con sufrimiento fetal ha sido emvliamente comenta
do vor Tou,i.3. (8).



IVe- MNARIPHSTACIOMES CLINICAS

Lo hipoxemia aparece con m2yor frecuencia con la as-
fixia perinatal; &sta muede eparecer antes del narto has-
to en el 50. de los casos, durante el parto en el 40% y
rostrarto en el 10%%, los problemas clinicos cue ocasiona
son; Crisis recurrentes de annea, Neumopatia grave, etce.

La isquewia ocurre con mayor frecuencie junto con la
bradicardia o el paro curdfaco gue acompafian a la asfixia
aerinnbal o lus crisis apnéicas recurrentes.

¥n las primeras horas después de la agresién predo -
miran signos de alteraciones de ambos hemisferios cerebra
les, el pequefio esta nrofundamente estuporoso o en estado
de Coma con irregularidades veriddicas en la resniracién.

La ~vespuesta fotomotora pupilar estd intacta, en -
una minoria de neonntos se nanifiestan signos oculares y
ulteraciones netas del itsmo cncefdlico que incluyen, des
viacién oblicua, movimientos circularcs de los o0jos u on-
doclono. Son raras les midrinsis fijas y los movimientos
oculares fijos con lc muniobra de¢ " cabeza de muileca",

Cuundo apuarecen uno u otro signo, es nosible cue ha-~
ya lesidn irreversible del itsmo cncefdlico.

La mayorfa de los nconctos muestran hipotonia nota -
ble y difuez, minimo moviuicnto ecrontdneo o nrovocado y
1las convalsiones suclen co enzar 6 a 12 hrs. decnués del
nacimiento en el 503" dec nequeciios acfixindos. Con mayor -
frecuencia estas convulsiones son de lag llemadas tipo su
til, ténices y clénicas multifocales. Los nrematures y -
los de¢ término muestrun convulsiones sutiles, las de timno
ténico se unrecian bisicamente en nrematuros.(l,2,4,5).



Unas 12 a 24 hrs, des-ués del nacimiento, nejora el
nivel de conciencia y junto con estn mejorie aparente -
las orisis convulsivas se vuelven mds frecuentes y nds in-
tensas, también avzrecen crisis avneicas en el 50 de los
neonatos, Los recién nacidos de término muestran debili -
dad en la distribucién cadera~hombro y los nrematuros bd-
sicamente debilidad de miembros inferiores.

Entre las 24 y 72 hrs.db vida puede deteriorarse el
nivel de conciencia del pequefio, apareciendo de nuevo es-
tupor o coma profundo; puede haber naro resviratorio, se
hacen més comunes 1las alteraciones oculomotoras y anoma -
1ias pupilares acompafiadas de abertura completa de la fon
tanela anterior y suturas craneales con signoc de hiper -
tensién intracraneana. Este es el momento en el cual sue-
len fallecer los neonatos con encefalopatia hipéxico-is -
quémica., ( Ver Guadro No. 1 ).

DIAGNOSTICO

El diagndstico se establece con el antecedente de -~
hivoxia perinatel, el cuadro clinico observado en el pe -
riodo neonatal inmediato y valiendose de emtudios de gubi
nete como la elechroencefalografia, la ultrasonograffa de
crdneo y la tomografia computarizada ocue es muy voco uti-
lizada en estos cusos, ( 11, 12, 14, 15,.16, 20 ).



Primerus
12 ars,

12 a 24 hrs,

24 o 72 hrs.

CUADRO o, 1

Botupor o cowa nrofundo

Resniracién peridiico

deflejos pupilarus y oculomotores intuctos
ilinotonfa y movimiento rinimo

Cricis convulsivas

Pequeflo- menoxr estuvorocso

Inquictué

Debilidad ( isauemia )

Complejo cedera~hombro ( RN de término)
Dobilidad de miembros inferioree (Premature)

Pequeiio mds ecsuporoso
Paro resniratorio
Anomalias oculomotoras del
itsmo encefdlico
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Vo= TRATAMIENTO Y PR0ONOSTICO

Es de mdxima imnwortaoncia la prevencién en lo posible
de 1z hinoxim perinatal.

En cuanto al trutemiento deben darse medidas intensi
vus de sostén, conscrvur la ventilacién adecuada, evitar
reanaricidn de hivnoxemwia y de hivercapnia sobreaiiadida,

Una vez lesionado ¢l cerebro es extraordinariamente
vulnerable 2 una nueva agresidén. La hipercapnia incremen—
ta el volumen de nangre intracraneal lo cual waede agra =
var la hivertensién intracraneal.

Las convulsiones, incrementan el consumo de ox{geno
y también cumentan la nresidn intracraneal al inducir hi-
percaunia secundaris a la hiuoventilacidn.

e ha recomendado el uso de fenobarbital incluso si
no existen convulsiones, pues dismimaye el fndice nmetabd-
lico cerebral. Debe darse un ingreso adecuado de glucosa
al cerebro ya que se ha observado en animales gue su con-
centracidn disminuye en caso de asfixia nerinatal.

El weligro notencial del edema cerebral es la dismi-
micidén del flujo sanguineo cerebral y la avericidn de in-
fartos.

1s indisncnuable evitar 1la sobrecarga 1{quida por lo
que se reconicndan lf{cuidos en niveles mfninos de sostén.

Bstudios en animales neonatos sugieren algfn efecto
benéfico de los esteroides, sin embarge se comenta tam -
bién 1u vosibilidsd dc inducir hemorragias intrazcraneanas
vroducir un incremento en lz frecuencia de anomalias elec
troencefrlogrificas o una penuciin fisminucidn en la ravi-
dez de) desarrollo motor. rn neonztos no se emolean las -
soluciones hinertdnicas como el nunitol vura combl.tir ol
edesa cercbrul norcuc inducen hemorragins intracrancanas.

(1, 2, 5, 13, 19 )
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PRONOSTICO

La puntuacién de 6 § menos de Apgar, se he correla —
cionado con secuelas neuroldgicas en 5 a 17% de los casos,

Los pequeflos que muestran convulsiones en el veriodo
neonatal tienen un prondstico relativamente insatisfacto-
rio (4, 20 ).

Clinicamente las secuelas neurolégicad probablemente
incluyan la deficiencia motora observada en prematuros, -
es decir, la diplejfa esvdstica. La paresia espdstica de
las extremidades es caracterfstice y es mds importante en
niembros inferiores. La tonografian de la lesidén ineluye
la regifn de la substancia blanca cerebral vor la que cru
zan fibras descendentes que vienen de la corteza motora
Y las fibras encargadas de las funciones de las extremida
des inferiores que tienen mayor probabilidad de ataque,
por el sitio veriventricular de le necrosis. (1).
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VI.- ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS

En la necropsia suele encontrarse edema cerebral y
en los prematuros especialmente hemorragia intraventriecu-
lar (1, 2, &, 5 ). '

Cuatro lesiones clinicamente importantes deducen las
secuelas neurolégices de la Encefalopatia hip6xico-isdué—
mica; las dos que se relacionan bdsicamente con la Hinoxe
mia son: Necrosis neuronal y Status marmoratus ( estado
marméreo ) de los ganglios basales y del tdlamo. Los 2
signos relacionedos con la Isquemia son: Infartos en zo-
nas limftrofes de riego y Leucomalacia periventricular,

NECROSIS WNEURONAL

El signo caracteristico de la lesién hipoxémica es
la necrosis de neuronas,bdsicamente de las cortezas cere-
bral y cercbelosa, 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 deficiencies
motoras,

STATUS MARMORATUS

Incluye un cambio de aspecto " jaspeado o marméreo"
en ganglios basales, esnecialmente putamen, micleo cau-
dado.y tdlamo. Existe périda neuronal, gliosos astroci-
tica e hipermielinizacién caracter{stica. Las lesiones
son bilaterales y simétricas, a menudo se acompufian de mi
crogfria esclerética y pérdida neuronal en hipocampo y ce
rebelo. Clinicamente se menifiesta como alteraciones ex
trapiramidales, en especial corcoatetosis y rigidez que
se manifiestan un afio desmués; tambidn existe déficit in-
telectual.
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INFARTOS Ei 4ONAS LIMITROFES D RIEGO SANGUINEO

Son zonas de necrosis de la corteza cerebmal ¥y subs-
tancia blanca subcortical de distribucién caracterfstice
gue abarcan bdsicamente las caras superointernas de las
convexidades cerebrales; en ambos hemisferios y es conse-
cuencia de una disminucidn generalizada de l1a corriente
sanguinea al cerebro, aparece particularmehte en el pro -
ducto de término y en las zonas limftrofes de riegh de -
las principales arterias cerebrales; anterior, media y -
poaterior. Clinicamente no se conocen secuelas neurolégg
cas precisas, s8in embargo se he definido en el periodo -
neonatal el patrén caracteristico cadera-hombro de debili
dad, predecible con base en la topograffa de la lesidn de
la corteza motora. '

LEUCOMALACIA PERIVENTRICULAR

Se caracteriza por zonas de necrosis de la substan -
cia blanca periventricular en una distribucidn t{pica que
incluye regiones adyacentes a los #dngulos externos de los
ventriculos laterales. Son consecuencia de una disminu -
cién de la corriente sangufnea cerebral y afecta bdsica -
mente al prematuro. Se ha sugerido relacién de la lesién
con las zonas lim{trofes vasculares. De Reuck (9) ha de -~
finido 3 zonas de bordes arteriales periventriculares o
zonas terminales. Una de les variedades es una zona 1imf
trofe entre les ramas penetrantes de la arteria cerebral
media y las ramas coroideas posteriores de la arteria ce-
rebral posterior. Otra zone serfa el campo limftrofe de
las ramas penetrantes de la arteria cerebral media y una
tercera zona proviene, de ramas de la arteria cerebral -
media que alcanzen la pared ventricular y froman nsa -
retrégrada { ventriculdfugn ) o entes de alcanzar la pa ~
red del ventrfculo ( ventriculdpeta ). (Ver cuadro lo.2).
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CUADRO No. 2

Signos neuroldégicos y neuropatolégicos principales de la
Encefalopatfa hipéxico isquémica del neonato:

Neuropatologfa Topografia
Necrosis neuronal Corteza cerebral ( en zona media del

hipocampo), cerebelo ( células e -
Purkinje, Micleos dentados ), Globus
pallidus, T4lemo, Nucleos del Itemo
encefdlico.
Secuelas neurolégicas: Retardo mental; crisis conwvulsivas,
tetraplejfa espdstica, hemiplejia y
___________ atexis._ _ _ _ _ _ _ _ __ _____
Status marmoratus Lébulo caudado, Putamen, Globus pa -
11idus, T4lamo.
Secuelas_neurolégicas: Coreoatetosis. _ _ _ _ _ _ . .._ .
Infartos en zonas Zonas limftrofes de distribucién ar-
iimftrofes de riego teriaml en cerebro ( cara superointer
:sanguineo na.)

Secuelas neurolégicas: Déficit motor y déficit inteleci-

Leucomalacia peri- Borde arterial y zonas lim{trofes en
ventricular la substancia blance periventricular
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V1.~ OBJETIVOS E HIPOTESIS

Objetivos inmediatos:

1.~ Diagnéstico precoz de las complicaciones neurlégicas
secundarias a la Encefalopatfa Hipéxico-isaquémioca.

2,~ Tratamiento temprano de las alteraciones neurolégi —
cag secundarias a encefalopatia hivéxico-isquémica -~
dismimayendo con esto la mortalidad.

Objetivos mediatos:

1.- Deteccién temprana de secuelas neurcvlégicas secunda ~
rias & encefalopatia hipéxico-isquémica,

HIPOTRSIS

La deteccién temprana de slteraciones y/o complica -
ciones neurolégicas mejora el prondstico tanto en la vida
como en la funcidn.
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"VII.~ MATBRIAL Y METODOS

Se'eetﬁdiaron todos los recién nacidos que ingresa -
ron a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN)
durante un perfodo de 9 meses, comprendido del lo. de Ma-
yo de 1985 al 31 de Enero de 1986 sin importar sexo, edad
peso ni patologla a su ingreso, excepto los que presenta-
ron malformaciones del sistema nervioso central, peroc con’
antecedente de hipoxia neonatal y de menos de 72 hrs, de
vida extrauterina, a los cuales vor sus antecedentes y -~
valorecién neuroldgica se les diagnosticé Encefalopatia
hipéxico-isquémica y que independientemente del grado de
gravedad se les realizaron los siguientes estudios:

@) Valoracién neuroldgica

b) Electroencefalograma ( EEG )

¢) Potenciales evocados auditivos de tallo cerebrnl (PBATC)
d) Ultrasonografia de crdneo ( USG )

e) Valoracién de fondo de ojo

£) Valoracién de desarrollo psicomotor (Pruebas de Gessell)
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Evaluacidn neurolégice del recién nacido;

El cerebro del neonato esta formado por células que
ain no alcanzan su funcionamiento total, el contenido pro
téico y lipfdico de las membranas mielfnicas en la subs -
tancia blanca del cerebro, tallo, cerebelo y nervios peri
féricos me encuentran todavin inmaduros, por esta razén
la exploracidn neuroldgica 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 mé
dula espinal as{ como la evaluacién de la fuerza muscular
tono, reflejos osteotendinosos y sensacién superficial a
un nivel de desarrollo muy temprano. (15, 16).

Electroencefalograma:

Se efectud con un Electroencefaldgrafo GRASS de 8 y
10 canales, Model 8-10 D con técnica de distribucién de
los electrodos del Sistema 10-20 Internacional con deriva
ciones monopolares y bipolares efectudndose en estado de
vigilia y de suefio. Se utilizaron electrodos de superfi -
cie de manufactura GRASS modélos E-6 GH, E-56,que son dig
cos de 3 y 5 mm de didmetro con aleacién de oro que se fi
jan o 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 distribucién de los elec -
trodos con el Sistema Internacional 10-20 referido se -
efectud de la siguiente manera: 2 frontales, 2 temporales
2 temporales anteriores o frontales inferiores, 2 cen -
trales y 2 en regiones posteriores u occipitales, otros 2
electrodos se utilizan de referencia a la tierra, en 16b5
los de los orejes o en regiones mastoideas y uno en la re
gién central, El estudio se efectud en el Servicio de -~
Bleotroencofalosrafia, ( 16 ).
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ULTRASONOGRAFIA CEREBRAL:

Se efectué con un Ultrasonégrafo COMBISON 100 Kretz
Technik con transductor de 25 Hertz utilizando técnica -
transfontanelar de tiempo real sectoreal con cortes sagi-—
tal y coronal bilaterales. Dicho estudio se realizé em los
recién nacidos en la misma incubadora dentro de 1la Uni -
dad de Cuidados Intensivos Neonatales representando esto
una ventaja para el seguimiento de los nifios, (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 Audiologfa, cuando las condiciones del nific permi-
tieron su traslado a dicho servicio parae la realizacidn
del estudio el cual se efectud con una Promediadora :
NOCOLET Instrument Corporation, Model CA 1000 Clinical
Averager,

FONDO DE 0J0:

Bl exdmen de fondo de ojo se realizé también en la
UCIN o en el departamento de Oftalmologia al darse de al~
te el recién nacido para observer lesiones secundarias a
1a hipoxia o bien secuelas por la utilizacidn de oxfgeno
como 10 es la fibroplaesia retrolental. Se efectué con la
técnica habitual, con oftalmoscopio Welch-Allyn y utili-
zando ciclopléjico.
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VALORACION PSICOLOGICA:

Se efectud en los pacientes en forme ambulatoria, -
por una psicéloga y se utilizé la valoracién del desarro
1lo mediante las vnruebas de Gessell las cuales exploran
diferentes dreas como la Motora, la Adaptativa, el Lengua
je y Personal-social. Dicho estudio se incluyé para obser
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 México " Pederico Gémez " con el diagnés-
tico de Encefalopatia hipéxico-isquémice de los cuales se
obtuvieron los siguientes resultados:

Once recién nacidos de término, de los cuales 10 fue
ron de peso adecuado para su edad gestacional ( PAEG ) y
1 de peso grande para su edad gestacional ( PGEG ). Once
fueron de pretérmino, 9 con PAEG y 2 con PBEG, Sélo se en
contrd 1 de postérmino con PGEG. ( Ver tabla 1 ).

Pueron 9 pacientes de sexo femenino y 14 de sexo mas
culino.

Entre los antecedentes perinatales de importancia pa
ra el padecimiento de los recién naecidos se encontraron
como mds frecuentes: Datos de sufrimiento fetal, trabajo
de parto prolongado, la presencin de ciroulmr de cordén
umbilical, aplicacién de maniobra de Kristeller, aplica -
cién de Pérceps. ( Ver tabla Ng. 2 ).

Once de los pacientes fueron obtenidos por Cesdrea,
4 vaginales, pero distécicos ( por utilizacidn de férceps
distocia de partes blandas, anomalias de la presentacién
étc), y en 4 no se refirié ningin antecedente de immortan
cia en la atencién del parto ( Ver tabla No. 3 ).

La calificacién de Apgar se realizé en 16 pacientes
siendo calificados entre O y 4, cinco de ellos, 10 pa =
cientes entre 5 y 7, y sélo 1 entre 8 y 10. Ia valora -
cién de Silverman/Andersen se realizé en 14 recién neci -
dos reportandose entre 8 y 10 a 2 pacientes, entre 5 y. 7
a 4 de ellos, entre 3 y 4 a 7 nifios y entre 0 y 2 sélo un
paciente. ( Ver tabla No. 4).
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En 13 de los pacientes se encontr$ el antecedente de
hipoxia neonatal, no consignandose el dato en 10 pacien -
tes ( Ver tabla No, 5 ).

Los tipos de Encefalopatia hipéxico-isquémica se die
vidieron segin los criterios de Sarnat (4) en Leve, Mode-
rada y Grave, encontrando que en los niflos de término fué )
moderada en 5 y grave en 6. En los de pretérmino fu 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 clinicas que con meyor frecuen -
cia se encontraron fueron: crisis convulsives en 13 pa —-
cientes, hipoactividad en 18 mientras oue el resto evolu-
cionaron con hiperactividad, distermias en 8 e insuficieg'
cin respiratoria en 20 pacientes ( Ver tabla No. 7 ).

E1l tipo de crisis convulsivas ténicas generalizadas
se presentd en 4 pacientes, siendo mds frecuente en los
de ‘término (3). Las de tipo sutil se presenteron en 5 —-
predominando en los prematuros (4), Las clénicas se vre -
sentaron en 2 de término y el estado de mal epiléptico se
presenté en 2 recién nacidos de término. ( Ver tabla 8 )

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

Los hallazgos de loe potenciales evocados auditivos
de tallo cerebral ( PEATC ) fueron los siguientes: se rea
lizaron dniczmente en 8 pacientes reportandose 5 normales
2 con compresién de vias auditivas y 1 con manifestacio -
nes de inmedurez del sistema nervioso.( Ver tabla No.10 )
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El fondo de ojo se realizé en 12 pacientes revortdn-
dose 9 normales, 1 con fibroplasia retrolental G:I y 2
hemorrdgicos ( Ver tabla No., 10).

Los hallazgos electroencefalogrdficos que se encon -
traron fueron: supresién del ritmo en 1 paciente, ondas
lentas de alto volteje en 3, ondas lentas generslizedas
en 4, eatado de mal epiléptico en 2 y normel en 4. { Ver
tablo No. 11 ).

la Ultrasonografia reportd edema cerebral en 5 pacia
tes hemorragia ventriculer en 5 y normal en 10 { Ver ta ~
bla No. 11 ).

La valoracién del desarrollo se realizé en 7 de los
- 12 que sobrevivieron, 6 fueron normales, uno de ellos con
irregularidades benignas mero normal y sélo 1 con retraso
psicomotor moderado, cuantificado en 54% segdn las prue -
bas de Gessel, el EEG y la Ultrasonograffa fueron también
anormales. En 5 pacientes no se realizéd dicha valoracidn
En relacién a la gravedad de 1o Bncefalopatia hipéxico-
igquémica que sufrieron estos 12 recién nacidos sélo 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 vacientes fueron; Entero-—
colitis necrozante en 7, insuficiencia renal aguda cn 4,
coagulacién introvusculer diseninada en 4 y hemorrdgia in
tracrancana en 5. ( Ver tabla 13 ).
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Bl incremento de peso en vromedio durante su estan -
cia hospitalaria fué de 0 grs. en los de término y en el
de vostermino mientras que los recién nacidos de pretér -
mino aumentaron 11.2 grs por dfa. ( Ver tabla No. 14 ).

La mortalidnd fué del 47.8%, en igual cantidad los
recién nacidos de término y los de pretérmine, sélo uno
de postérmine ( Ver tabla ilo., 15 ).

De las 11 defunciones sélo se realizé necropsia en
S pacientes y los hallazpgoc anatomopatolégicos mds fre -
cucntemente encontrados fueron, edema cerebral en todos,
henorragia intracraneana en 2, leucomelacia periventri -
cular en 1 de vretérmino, encefalomalacia en 1, inmadu -
rez cerebral y vulmonar en 3, membrana hialine en 2, con-
gestidn visceral, enterocolitis isquémica y hemorragis en
otros érganos fueron otros hallazpos. (Ver tabla No,16).
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TABLA No. 1

SEGUIMIL.ITO NZUROLOGICO Eif RECIXN NACIDOS COif

BUCEFALOPATIA ITIPO0XICO~ISCUKHICA

EDAD GISTACIONAL Y SEXO

Reecién nzecido femenino masculing
PIRMINO No. % No. %
PAEG 3 13 7 30.4
PBEG - - - -
PGEG 1 4.3° - -
PRATERMINO

PAEG 4 17.3 5 21.7
PBEG 1 4.3 1 4.3
POSTERMINO

PASG - - - -
PBiG - - - -
PGEG - - 1 4,3
No. , %: Némero y vorcentaje de pacientes

PAEG: peso adecuedo nara edad gestocional

PBiG: peso bé.;]o para edad gestacional

PGEG: veso grande para edad gestacional
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TABLA HNo. 2

SEGUIMISHTO MSUROLOGICO DE RECIEN rACIDOS CON

ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUENICA

AITRECEDENTES PERINATALES

Datos de sufrimiento fetal
Trabajo de parto prolongndo
Uso de Anestesia General
Iiquido meconial

Ruptura prematura de membranas
Blogueo peridural

Circular de cordén
Maniobras de Kristeller
Aplicacidn de Porcepe

Uso de ocitocico
Hemorrdgia mhterna

Utero-inhibicién

No.
15

65.2
39.1
13
17.3‘

No. HNdmero de vacientes

¢ Porcentaje de pacientes
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TABLA No. 3

SEGUIH T 0 CSUROLOGICO D IuCILI: HACIDOS CON

5 NCEFALOPATIA BIPOLICO-ISCUENMICA

TIPO DI PAATO

Tipo de parto Término Pretermino

No, %  No. i
CESAREA 3 13 7 3447
EUTOCICO 4 17.3 3 13
VAGINAL 4 17.3 1 4.3

DISTOCICO

postermino
No. %
1 4.3

No. .idmero de pacientes

6 Porcentaje de pacientes
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TABLA Nos 4

SEGUIIIENT0 NEUROLOSICO DE RECIEN NACIDOS GON
SNCEPALOPATIA HIPOXICO-ISQUENICA

PUNTUACION DE_APGAR Y SILVERMAN-ANDERSEN

APGAR Pérmino Pre-término pos-término
' Ne. % o % No. 4
0-4 3 1 1 4.3 1 4.3
5~7 4 173 6 26 - -
8-10 - - 1 4.3 - -
SILVERIAN-
ANDERSEN
0-2 1 4.3 - - - -
3-4 2 846 5 21.7 - -
5-7 1 4.3 3 13 - -
8-10 2 8.6 - - - -

No. % .2 faimero y porcentaje de pacientes
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TABLA Ko. 5
SEGUINIENIO NEUROLOGICO DE RECIEN NACIDOS CON

ENCEPALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA

ANTECEDENTES DE HIPOXIA NEONATAL RELACIONADOS -
CON LA EDAD GBSTACIONAL

RECIEN NACIDO No. %

TERMINO 5 27.7
PRRTERMINO 1 | . 3044
POSTERMINO 1 " 4e3
NO CONSIGNADO 10 4344

No. % : mimero y porcentaje de pacientes
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TABLA Ko, 6

SEGUIXIENTO [iRUROLOGICO D= RECIEN HACIDOS CON

ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISCUEMICA (EHI)

TIPOS DE El.H.I.

IBVE NODERADA AR
No, % No. % No, %
TERMING - - 5 21,7 6 26
PRETZRMINO 4  17.3 3 13 4 1743
POSTERMING - - - - ) -

No. % : mimero y porcentaje de vacientes
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TABLA No. 7

SEGUIKIENTO NEUROLOGICO DE RECIEN NACIDOS CON
ENCEPALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA

CUADRO CLINICO AL INGRESO

MANIPESTACIONES TERMINO PREBTERMINO POSTERMINO
No. % No, 4 No. %

Crisis convul~- T 30.4 6 26 - -
aivas

Poca respuesta 8 34.T 9 39.1 1 4.3
a est{mlos

Hiperactividad 2 8.6 2 8.6 - -
Distermias 2 8.6 5 21.7 1 4.3
Insuficiencia 10 43.3 9 39.1 1 4.3
respiratoria

No, ¥ : mimero y porcentaje de pacientes



- 31 -

TABLA No. 8
SUGUIMISHRO HIUROLOGICO Dis PACIZITES CON
ENCSPATOPATIA HIPOXICO-ISQUSHICA
TIPOS _DZ CRISIS _CONVULSIVAS

Término Pre-término Pos-término
No. % No. % No. !
Ténicas Ge- 3 25.0 1 8.3 . =~ -
neralizadas
Clénicas hul- 1 8.3 - - - -
tifocales
Clénicas Fo- 1 8.3 - - - -
_ cales
Sutiles 1 843 4 33.3 - -

Bstado de Ilal 2  16.6
Epiléptico

Ho. % : liimero y porcentaje de pacientes
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TABLA To. 9
SEGUININTO WXUROLOGICO DE RECIE. HACIDNS CON
SHCEFALOPATIA HIPOXICO-ISGUSIIICA
TRATANMIENTO DE LAS CRISIS CONVULSIVAS

No. %
FENOBARBITAL 13 5645
DIFENILHIDANTOINA 3 13
DIAZEPAM 4 17.3

No. % : ndmero y porcentaje de pacientes.
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TABLA Ho. 10

SEQUINIZLTO N¥UROLOGICO DE RICIEN NACIDOS CON
BNCEPALOPATIA HIPOXICO-ISCUEMICA
iA)LAZGOS CON POTEXCIALES EVOCADOS AUDITIVOS DE TALLO
CERUBRAL Y EXANEH DE FONDO DE 0JO

TERMINO PRET=RNINO POSTERMINO
- “No. % No. % No. %
Normal 1 4.3 4 17.3 - -
Compresién de 1 4.3 1 443 - -

vias auditivas

vianifestaciones 1 4,3 - - - -
de Inmadurez

FONDO D& 0JO
Normal 5 27.7 4 17.3 - -
Fibroplasia r¢ - = 1 443 - -
trolental g:l
Hemorragico 2 8.6 - - - -

Ho. y % : mimero y vorcentaje de pacientes.
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TABLA No. 1l
SEGUIMIENTO MZUROLOGICO DE RECIEIN NACIDOS CON
LENCEPALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA
HALLAZGOS SLECTROZMCEFALOGRAFICOS Y ULTRASONOGRAFICOS

TERMINO FRETHRIKINO POSTERMINO
Noe % No, % No. %
Normal 1 4.3 3 13 - -
Supreeidn del -~ -~ 1 4.3 - -
ritmo
Ondas lentns 3 13 - - - -
de alto voltaje ;
Ondes lentas ge 2 8.6 2 8.6 - -
neralizadas
BEstado de Mal 2 8,6 - - - -
Epiléptico
ULTRASONOGRAFIA
Normal T 30 3 13 - ot
Leucomalacia - - - - - -
periventricular
Hemorragia ven- - - 4 17.3 1 443
tricular :
Hematoma subdu- ~ - - - - -
ral

~n

Edema cerebral 8.6 2 8.6 1 4.3

No, % : ndmero y vorcentaje de vacientes
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TAILA Do,

12

FEIRNLOGICO D 2ECISH HACIDOS €Ol

SUCEPALODR, 2TA HIFOLICO-ISQUENICA

COURELACICH ENTRYE UETUNIONS RWALIZADOS

BHI £/G EEG UsG PEATC VAL, GESSELL
N 408 Descargns Hormnl - -
ondas len-
tas genera
lizadas al
to voltaje
i 398 Normal Edema cere Inmadurez -
. bral S NC
) 368 HNormanl Normal Normal -
L 358 lormnl Normnl Normal Normal
M 36 Ritmo len— Bdema cere Compresidn Normal 88%
to genera- bral,hemo- de vias -~ irregularida
lizado rragla peri auditivas  des benignas
ventricular
1 358 Normol Normal Normal Normal
5L 365 Normul Hemorragia HNormal -
Peri e in-
treventri-
cular,Hi -
drocefalia
secundaria
M 408 Bajo volta MNormnl Compresién Normnl 113%
je genera- de tallo
lizado cerebral
M A0s .Estado de Normal - -
Mal Epilép
tico
L 36s R{tmo len- Ldema cerg - Normal
to cn hemis bral, He
ferio dere morragin
cho. veri e in-
traveniri-
culur
S A08 Est:ndo Normal - Retrano psi-
epildptico camotor 54¢%
0] 40 qitmo len- Normal Normel Normal

to hemisfe
rio izq.



- 36~

TABLA No. 13

SEGUIMIENTO NEUROLOGICO DE RECIEN NACIDOS CON

ENCEPALOPATIA HIPOXICO-ISQUEHMICA

COMYI.ICACIONES SECUTDARIAS A HIPOXIA NEONATAL

TERMINO
No. %

Enterocolitié 3 13
necrozante

Insuficiencia re
nal aguda 1 4.3

Coagulacién
intravascular 1 4.3
diseminada

Hemorragia - -
intracraneana

PRETHRMINO
No. *

3 13
2 8.6
2 8.6
4 173

POSTERMING
No. *

1 4.3
1 4.3
1 4.3
1 4.3

No. ¥ : mimerc y norcentajc de pucientes
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TABLA No. 14
SEGUIMIENTO NEUROLOGICO DE RECIEN HWACIDOS CON

ENCEPALOPATIA HIPOXICO-ISCUENMICA

PROMEDIOS DE FESO Y DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA

TERIKINO PRETLRIIINO PCSTERMINO
Peso al macer - 3.206%g  1.514Eg  4.250Ke
Peso al Ingreso 3.346Kg 1.882%¢g 2,080Kg
Peso al Egreso  3.308Kg 2.082K¢ 4.250Kg
Dfas de estan -~ 17,2 dfas 17.7 dfas 1 dfa

cia hospitalaria

Incremento 0 grs. 11.2 grs 0 7rs.
gre/dfa
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TABLA No. 15
SEGUIMIENTO NZUROLOGICO EN RECIEN NACIDOS CON

ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA

TABLA DE MORTALIDAD EN RELACION A EDAD GESTACIONAL

Nfmero Porcentaje
TERMINO 5 45
PRETERMINO 5 45

POSTERMINO 1 9.0
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TABLA No. 16

" SEGUINMIENTO I[SUROLOGICO DE RsCIEH NACIDOS CON

ENCEPALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA

HALLAZGOS NNATOMO-~PATOLOGICOS

TERMINO PRETERMINO POSTERMINO TOTAL

Bdema cerebral

Hemorregia intra-
craneans

Leucomalacia peri-
ventriculer

Encefalomalacie

Inmadurez cerebral
Y rulmonar

lembrana hialina

Congestién visce-
ral

Enterocolitis is-
quémica

Hemorragia en otros.
éreenos

2

1

3
2
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X.~ DISCUSION

El dafio que ocurre secundario & la hipoxia neonatal
ruede ser multisisitémico y aunque el recién nacido, por
reflejo de " inmersidn ", trato de proteger érganos vite-
les como son corazén y cerebro disminuyendo la circula =~-
cién en piel, mesenterio y rifiones, las alteraciones que
pusden producirse en el cerebro van a depender de facto =
res fisiolégicos, condiciones ambientales, edad gestacio-
nal y gravedad del proceso hipéxico (5).

La incidencia por sexo estuvo a favor del masculino,
aunque esto no es significativo debido a que el estudio
se realizd en un hospital de concentracién. No hubo dife-
rencia por edad gestacional ya que se recibieron la misma
cantidad de nifios pretérmino que de término Lo cual es di
ferente a lo que otros autores han reportado ya que Feni-
chel y Coronel (5, 17) reportan predominancia en los re -
cién nacidos de fermino. Se sabe que la asfixia en el
neonato ocurre en forma intrauterina (2) y que la hipoxia
e isquemia ocurren casi siempre en forma simultdnea ( 2,
18 ).

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

La valoracién de Apgar se ha correlacionado estre =
chamente con el prondstico del recién nacido que ha pre-
sentado encefalopatin hipdxico-isquémica. Lo nuntuacidn
ie & & menos a los 5 minutos en la calificacién de Apgar
se he relacionsdo con secuelas neurolégicas entre el 5 ¥
17¢ de los casos (2).
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Generalmente les calificaciones bajas de Apgar tie -~
nen como antecedente la vresencia de 1fquido amnidtico -
manchado de meconio, bradicardia, necesidad de intubacién
orotraqueal y asistencia ventilatoria, lo cual estuvo co-
rrelacionado con nuestro grupo de pacientes de los cuales
a 16 se les realizé la calificacidn de Apgar encontrdndo-
se que en el 56% de ellos fué menor de 7.

Dentro de los antecedentes, también es importante -
gefialar que en el 69% de los pacientes fué obtenido por
parto distdcico. 10 cual ya implica un trauma en el pro -
ducto asf como la disminucién en la oxigenacién.

Es de importancia hacer notar el gran porcentaje de
pacientes con encefnlopatia hipbxico-isquémica que ingre-
saron sin el antecedente de hinoxiz neonatal que en nues-
tro estudio fué del 43.4%, lo cusl habla de aque se niegn
el antecedente o que existe gran ignorancia vara recono -
cexr lo hipoxia neonatal,

Tuvimos por gravedad de 1la encefalopatf{a hipéxico-
isquémica , el 21.7% moderada y el 263 severz en loe de
término mientras que en los de pretérmino fué leve en el
17.3%, moderada en el 13% y severa en cl 17.3%. Lo ante -
rior habla del alto ricsgo neuroldpgico con que inpgresan
eatos‘pacienten.

Entre las manifestaciones clinices mds frecuentemen~
te encontradas estuvieron las crisis convulsivas y la po-
ca resnmuesta o estimulos en el 56.57 y el 78.2% respecti-
vamente 1o aue manifiesta 1a gravedad del padecimiento ya
que esta sintomatologfa se nresenta en la moderada o se ~
verae ( 2, 4)
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El tipo de crisis convulsivas que vnredominéd fueron
las sutiles y las ténicas generalizadas relacionandose -~
con los reportes de Volpe (1, 2) y Olmos (18, 19) en don-
de les crisis de tipo sutil predominaron en los recién ns
cidos de menor edad gestacional, lo cual se ha atrituido
a la inmacurez morfolégica y funcional del sisteme nervio
8o de los neonatos. Ademis sabemos que una de las etiolg
glas mds frecuentes en crisis conwulsivas en lo etapa --
neonntal es la hipoxia (2,4,5,19,21,22).

De los pecientes que presentaron crisis convulsives
el 8,64 evolucioné a estndo de mal epiléptico 1lo cual im-
plica uno urgencia médica debido al dafio neurolécico y se
cueles cue produce si su manejo no es el adecuado (19).

El tratamiento estuvo de acuerdo con el llevado a ca
bo en ol extranjero en el cual la droge de eleccidn es el
Penobarbital en dosis de 10-15 mg/Rg, en caso de no ceder
las orisis se agreg Difenilhidantoine a la misma dosis.
En el estado de mal epiléotico existe la posibilidad de
utilizar 3 anticonvulsivantes agregando D:I.azépan con los
cuales se ha tenido una adecunda respuesta que serd moti-—
vo de otro estudio ( 19, 22 ).

Bntre las alteraciones cue se encontraron en los pa-
cientes en 1o que se logré estudiar los notencizles evoca
dos auditivos del tallo cerebral estuvieron los datos de
compresién y manifestaciones de inmadurez del sistemn ner
vioso, aunque de 3 estudios realigados 5 fueron normnles
lo cunl habdlaria del poco defio que sufre el octavo par -
secundario £ 1la hivoxie, sungue esta fué uns muestra pe-
quefin,

Lo nmitmo sucedid con el estudio de fondo de ojo don-
de 9 pecientes lo tuvieron normal, 2 hemorrdgicos y 1 con
fibroplucin retrolental reversible,
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Las elteraciones electroencefelogréficas mds frecuen
temente encontradas fueron en los de término; ondas len -
tos de elto voltaje, ondas lentas generalizadas y estado
de mal epiléptico. En el de pretérmino persisiencia de su
presidn del ritmo y ondas lentas generalizadas lo cual en
cuanlguiera de las 2 edades gestocionales no manifiesta
" 1a gravedad del padecimiento (4).

La Ultrasonogreffa.es un método diagnéstico que en
1n actualidad he ayudado en el diasnéstico temprano no in
vasivo de lesiones por hipoxia tales como hemorragia y =
edema cerebral, En este estudio de les 18 ultrasonogra —-
fias realizades fué importunte la frecuencia con la que
los neonntos presentaron dichas alteraciones (11, 20 ).

De las vuloraciones de desarrollo que se realizaron,
6 fueron normales, en 3 la encefalopotia hipbxico-isqué -
mica fué leve y en los restentes 3 fué moderada. Esto sig
nifion que le deteccidn y manejo temprano de las complica
ciones neuroldgicas mejora el prondstico de estos nifios
1o que contrasta con el udnico caso reportado con retraso
psicomotor moderado (54%), encefalopatia grove y estado
de mel epiléptico, sin ombargo @élo con este caso no pue-
den establecerse aseveraciones concluyentes (7).

Las complicncidnes secundarias a hipoxia, como se -
coment$ en un principio, son multisistémicas, los ocue se
encontraron en este grupo de pacientes con mayor frecuen-
cia fueron enterocolitis necrozente, insuficiencia renal
apuda, hemorragia cerebral y coagulacidn intravascular -
disominada 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 1la -
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étenci6n el escaso incremento ponderal de estos pacientes
con la alimentecidén parenteral aunque es notorio que los

recién nacidos de término no incrementaron su peso en com
paracién con los de pretérmino aue si aumentaron, esto -~
nos hablarfa de un mayor catabolismo en los priméros en

los que habrd que valorar en que varif con respecto a los
prematuros ( proceso infeccioso, hiperbilirrubinemia étc,)

La mortalided fué de 47.8%. Bste elevado porcentaje
vuelve a relacionarse al alto riesgo neuroldgico con el
que ingresan estos pacientes al hospltal asi como a las
complicaciones que presentan,

Los hallazgos anatomopatoldgicos encontrados en las
necropsias realizadas se correlacionen adecuadamente a lo
reportado en la literatura ( 1, 2, 6, 10 ),
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CONCLUSIONES

La Encefalopat{a hipéxico-isquémica se presenta en
el 15.4% de los pacientes que ingresaron con diag-
néstico de Hipoxia neonatal en los Wltimos 6 afios,

En 1985 la Encefalopatia hipéxico-isquémica se pre-
senté en el 63,8% de los pacientes que ingresaron -
con el mismo diagnéstico, siendo el 47.8% recién na-
cidos de término.

Los antecedentes perinatales fueron muy importantes
en la etiologla de este padecimiento.

El tipo de Encefalopatia hipéxico-isquémica que pre
domind fué el moderado y el grave.

Ias orisis convulsivas ténicas en el recién nacido
de término y sutiles en el prematuro contimfan sien-
do las que con mayor frecuencia se presentan.

El estado de mal epiléptico se presentd en el 8,6%,
seme jante a 1o reportado por Coronel en su tesis de
recepcidn el afio pasado.

Los hallazgos electroencefalogrdficos que con mayor

frecuencia se encontraron fueron: ondas lentas de -
alto voltaje, ondas lentas generalizadas, estado de

mael epiléptico y supresidn del ritmo.

En potenciales evocandos auditivos del tallo cerebral
fueron comnresién de vias auditivas y manifestecio -
nes de inmadurez del sistems nervioso.

#n fondo de ojo se encontr§ 1 paciente con fibropla-
sia retrolentel reversible y 2 hemorrdgicos.
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Lo homorragia y el edema cerebrel fueron las altera—
ciones ocue se reportaron con mayor frecuencia por ul
trasonografia. -

Las pruebas de desarrollo sélo se realizaron en el
30.4% de los pacientes revortdndose sflo 1 con re ~-
traso psicomotor moderado lo cual estuvo de acuerdo
con las alteraciones ultrasonogrdfices y electroen -
cefalogrédfices as{ como con su dingnéstico de ingre-
so: Encefalopatin hipbéxico~isquémica grave.

Otres complicaciones secundarias a hipoxia neonatal
encontradas en estos pacientes fueron enterocolitis
necrozante, insuficicncian renal aguda, coagulacién
intravascular diseninada y hemorragia cerebral.

La mortalidad se prosent§ en el 47.8% sin diferencia
por edad gestacional.

Los hnllazgos anntomopatoldgicos que se encontraron
fueron edema y hemorragla cerebral, leucomaleacia ¥y
encefalomalacin.

Se reportea nuevemente el poco incremento ponderal du
rante la estancia hospitularia de los pacientes de
térnino en comparacién con los de pretérmino (0 grsx
Kexdfa y 11 grs/Kg/dia respectivamente ).

Se debe continuar el seguimiento de estos pacientes
para deteccién de comnlicrciones o de alteraciones
neuroldgicas, sobre todo de tipo menor, las cueles
pucden pasar fficilmente desapercibidas en los prime-
ros ajlos de 1l vida.
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