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A }¡ '¡ F. C l· l~ E• •1J T !::. :;; 

L;:• ¡. nt;61 C\ l C•[•l•t. ! a 111T•C:}¡1 Cl•- l bQUt·n. i c.:, 
¡•t·r 1 t1>1t<1l C!f..tu c3r,1ctC>r 1zri.dr1 ~reir 
JJP\Ut•\•atc•lÓ~icc•E. {l\ll! c.:c•n~tttUyf¡JJ };:, m:-tyor 
IH•01111t.:1l, ( 1 l. 

q•.llll 
Cl1ttc.iF. 

r••irte (\(• 

1'!o •·1 T·{:'t :L1{h• 

<::l (r1:iCUb 'I 
10:1 n.:.•urolc1':!.:í";1 

t-n::.:P1alor•<1t (;, hi¡•c.';<i-:.n-isqUC'rui~;;1 nl!c1r1•1t.:1l (•S PI tl-<Í-mino m: ... 
fr(,'c.\:c-nt~·met11..(· Ut.iH.!ci l•'-lftt ''tHltli-tt1r t·l S{ndrcim<:· c.líni<::t• C\llP 
t•rt•!.(·r.t.•ri t·~-toc. p;,c.i<.:•l1t(·!:., •• ~{ C-íil!l<::• !(•!:'.· J,:.l l ~1•~::'''~-
1.11~\1rtit•:1tolo~¡¡;ic·11h lS1'!cunlla.ric•S <1 la a~.11;i;1<'.i pr1 f:-1 i1••ri<1d<> ii1·r1r •. 11:.1 
(2). 

i:::n 18~,;~ Lit.tle f\n.' Pl pri:cit·re> 0n (·ncnr1t.rar \1t••• ~;c1rT(_•.i>1<":jr;r, 
entre· •~ltet<1.cior1Pi, J>f•Ti11:11.<•l~~s , d.1F~J\lf1Cit•ñ n(•\ffVlc:~1c .. V d•1f1(• 
C(•retirtcl t>Ji T11tío .. recii."n liétc.idc•E> tr1r1tv d~ i.t~rmlno COJJJCI <lt• 
i:•r 1·t~rnii no, ( 2). Ari l1~[. d~~l 1940 1 r1 l'T 1 nc1 ;•al <::'i•U~·•• d« e.u.;,,, 
neure>lÓ~ico c:n pc·r:ioda T•\jr1nat-:•l, ert• c·l Tri'.lum,1 (1ti;-.1.ét..r1.c:ci, 
gr<1c:ii1E< ~1 mt•jc1r11m1cnt.c1 l!(· l.i. a'tt•t¡c-{Ór1 c1t1r,t-l:tricr1-vE,rir1nt,;il, t·!".t•1 
cr1\lf".t• h1\ pt16l•tlO " E.< .. gur1dc1 t<;'rmino. 

En 1941 Stt•w.:ird, Cliiicird 11Jf.!
0 

vl T•rimcro (•T• !lee-cutir1r 
currel;1(".io·n r.r1t11,c•ino~c:lí111.-:.-, <:.·ll nt·o11•11.<::1t; que• !>tll~·c:1•,r<•ll ccmn. 
cor11,;pcu~nci;• de l\1.·~.¡1r•_,r1dil!lif·nt.o f>T<·mat\lro dt• plc-.c·C:'nt;i: 
Pncontraron ~ran Pdl'.!11111 c.fo·r~~-t.ro•l y r1c.•c.robir, .•l r1·.:~Ji:-,11 J;:, 
tnltoptoi'--1, rdrirt1ino t.\\Ve> PVi!lflJ1C,i.'.I de 11a11m;1 (1t.~.t.citrl".V, 
coriclnyt.i11do qu(• ln ;:ff,j1;,t1'1 pPrinatnl c-:..u&;• datlo c-ert1t1r:~1 t~evt!rti, 
con rouc.•rtt, dl! lob ¡:><tC.11.•t1tt·>·, C• bi PJ1 c\;,i'io r1c,.urol c~C(• 
pcre.1E.t~r1tE'. (~1). 

Lc•t. d<ttoE. clÍ111coP ;,t_·c.uno;,r-10~. •• ur1 ¡:1t!Tio!.lo (!t• ~.r-.1J;:1.-1 ;,;r-<1Vt! 
e~-~-ar1 c11rectf&111ent.e rül.:icionado& coti lil diE-J1iJ1111t 1(fn (~f1 pJ 
t=-UPlemt•nt.o tlt~ n>:Íge110 a lo~. t.l,ji<le>!,, co11cticior1l'.l.f/do, ltii•c~:.ti:, 
Cd1EJ'llinu.::.·tci'r1 de l;. cant.i<l<1d dl• C•)C1gt•nc1 en l;, e.Dti~re q\1(• JrrJ¡;¡;a ;, 
loa. te.1idu~l e lht¡l\etnin (diaminuc:1Ófl en fil 11ujo d1• E·<H1t:_t(:>, 
ec.tcis l11t.er<tt1onf'!; e>ccure-11 la lllayorJa de la ve\r-~ ;1l mi'f-mo 
tit:>mpo, cr•n prpc\t•rninici !Ir> 11l&l\I1;:';.r <li:.-¡1t<J1dlC:'ndo el(~ le••. 
<:CJ1Hlic1<::1nanio:•i; <le n&Ji;c1a.(1J, 

Ln :1~:!1x1a ¡•uc•de no:.urrjr i'n ~1 pt·rjodo tlTl't~P••rtu111 t=-11 
.-.rir{l;.t 1m¡,d;nof>nt1• ~n t· l ;~O-X. de l cw. c;•t>CtC ((~ J<'rn. Jii J•<::•1.E'T1!~1 c~n 
T11dtt•r1,;1, H(>.IJ¡(l!To1.i;rto Ul-f'rint1 fl;Tovcd, T'''r {!V~11to;. 111t-rttpt1r-t.\ll'll 
•1J1Tt1:.tim;1d;1m1•ntH ~-·.•_,'J. dt• lc1 Yel.'1•=- ttrti\ltt.t• ob;,.tl•t.ric.ti, P~t.r:1cc·jc~11 
.?Cgrr•1.iva ct•n :torceps. tn<•niobra d(• ro-tnciÓr1, e;ctrt<ccl611 di1{c:il, 
trabl1jo llr~ parto t•ro1on.t,:1Hln, prolClpso ti~ cordc:1, y deE.>prPr1dlmif!T1lr. 
dt< 11lacHnt&>, Ut.ro ~~~;~ tlf•JHt ht.1ndic:up dut.'JJ11.f~ el i'Jflt•.'tr:~zu 
<lJittbet.l•E. inatE<rna, prfo•Pt- l<:1rt1psit1, rc-t11rdc• C!n f•l c·r ·~c.·1mi 1,n-t o 
ititraut'°'r:lno> que condicJon11 ttl tiOro(~nto dt""l pt1rto alto rlt•$-p:C• d(• 
asiixin Ca,siixia i;'D f-1 ·periodo expulEüvo f•Crr t>.'.'clj;1 r¡¡:•sl•J'l.',1 1f-t.:tl, 
bradicnrdi&. cin el t.r<:'lb.,,jo df< p.Jirto, ttt..¡.dr;¡c:;f.111 (!P mP.~'otiic•"I. 
P1nalmente el 10?;. o ?Rf'nCIR t.endr;:1 dafio <::E<J-hbrul t•Or 1 •• c,tc•Jf''. 
pcistroatt\les Ca;.vtit<lfi dP rt--pet1c·1Ó11, in!~\lf'lcf(<f!C.-1(• c·.1rci1;. ..... 1 •:-::1'.·(·. 
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cardiopatía cianógena). (4-7>. 

Los neonatoe. con l h~- ti.l ter aci ones antes e.eiia lada&, ltt 
mayoria presenta Apgar par debajo de 7 y la recuperación del 
mismo hablará de la severidad de la a&f1xia, e lnfluira~ &D 1!1 

pronóstico. (7-3>. 

Loe datos el !n1co1:- del S(r1droal! aparecen en lit pri•era 
SP.mana de vida y la nayt>r id de laE. Yeceu e11 lns prini&ras 12-24 
horas, estoc; datos clínico& cein varladOEii pero loe de mayor 
significado cl(nica y pronÓ&tica han sido de6critos Y 
seleccionadoEl en do¡, <1rt!culos cla&1Co5 de Brown t4 > Y Sarnat 
(13>, Este Óltimo tiene la clastftcactón por f~E>tadiae: 

Estadio l, 
hiperreflexia, 
convulsiones. 

c;c caracteriza por est11do de 
pupilas dilatadab, t11quicdrdia y 

hiperalerta, 
nusE~ncia dí' 

Estadio 11, hiporrefll1Xia, m1oli15, bradicardin, 
convulsiones, hipotanla, lf:!nta refipU(!btil del Moro y succión. 

Estadio I 11, estupor, fl::.cidez, pupt las asi1t11!trica& can 
pobre respueElta ti. la luz, ausencia de reflejar. hipot.árml11., 
convulsiones, ausenci» de r~!lejo del Mora y ~ucc1on. 
BL electroenccdalagrrdDll <hhG> tiene cl1versar. 11lt~raciones dc&dP. 
ninguna hasta periodo& de silencio cleCtrico.<13), 

Con loa datob clínicos ünteriormentl• i;c•ñnlildot. l<'l 
encefalopatía se clnr.t!ica coma leve, modorada y c:.evcr<t: 

Encefalopnt!a leve-: Be Pr1cucnt1 "r' ~ll bbt.-adio l y loa datos 
clínicos 11.lcanzun su acme' ··n l<ts primera.E. ~4 hc1raa, pnra. 
disminuir paulat1namorit€' , no 1\\1ran mas dú unB sem11n.-.. El El:iG no 
muestra cambioh dL' im)'.lortancia. L11 mayCJrin di• lofi pa.cient.ee se 
recuperan completamente ein r>ecueli\h nrurolÓgtcns. No hay datoG 
de edema ni necroaiG cerebral.(~,9-1¿.,14>. 

Ensefalopatía moderada: E6t..1diu 11, laH datos el !nicon se 
inician antee. de las 12 horas d(! v1dn y l leg11n il su acme' entro 48 
y 72 horas, en est1~ momento i:.c•g\Ín la ;u;istencia rücibido. y la 
severidad de la lllifixia p1·ogrt:•saran <1 Estadio l l l o disminu1ran 
los signos paulatinamente a lo largo d.._, do& senlllllllb+ o mas si lab 
secuelas neurologicab Yi'1n a Gl-'r gr;-111'<-•i .. 

El, BI!G rnur:str•"' dibr.'&rC.16 .,.~,..: 1c!pt 11orrneG o bif"n periodos de 
supresion dúl voltt1je. l.ai:; 61-'CUE-la& n€:UrolÓ~1cas 6(1ran auy 
!recuentf'A y la s1.>veridad de lns mie.111116 dcpl•nderan de la 
evolucioñ de loú dator; cl!riic.o¡;. ,.;la.ver., d" Ja mejoria t.•11 el EEC;. 
Lac; lesiOnl-'t> (•n f.is\.l'm<l n+•rYlaso cPnt.ral suron grilves 
()'.lOroence!~lie+., \llt.•asyria, ~tat.us m."lnuc1ratus>. Un mínimo de 
pacientes mo1 iran con ;u.is1 . .-ncii\ neon.ttal .1d'-"cucld,'l. 

Er1cetalopat{a t;trv~~ra: Cb\...'&dio 111, o•Gturior, com11, desde el 
nacilll}ento amcrit11n ."11"oiE.t.f•r1ci.:. a la Yt<ntilee:ic~11, estndo 
frplleptico, dt•t1•rto1·a llE•urolcr;c1co r.:1pidnm"'ntf' progrl1aivCJ, P.n 24 a 
'12 horo.H hay rlnt.ofi dl· hipert€•rif.1Ón intra<:"ranc.-anfl grave con 
involucro dt>l t..-il to ce1 l!bral v mut'r\.e pc•r t.~ridc..iÓn, Bl liBG 
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üt>:.ch· "1 : ;¡; '- -¡._, •·S 
r,j l.;-111...-iu tdt!c.;t.rlcu, 
a.:rudn, v l of', qi1€

T1t1urn\lh:1c .... ¡;:rttv(•s. 

.11¡c.n:1lJ cc111 zc.na;_. d<- bUJ>rt.!.·.16n diF.- vc.lt<lJt:" " 
\.o0 r~'1voria .i1o: lot'> 11t,or1atou fnllecen en eta1•a 

1 leR~n a bObrevivir, tl'.:lndrar1 st::cut-111~_. 
.;'.;,-,,·J~·l~,14l. 

HI 8fndrtim"" (,:1{11jc,, f'h t:M'~i e:.tclu~-iv,. •J•~ l<.1 l" ;.,-n 11~~-'(,( 
dt• t<r-mlno, v« qul! lt,!, dt• ~>l(!l<:r-mirio 1c1lf·1 <11' uh ~·<-... u n •. ~ 
:1!·Íi>:ia 'l-lt1>, :;1 111 :10.ll:!.l<••.'"' litu f-ot•Vt•r" )•·•r•• prc.•.lnc\: 
.-t.ltc·r·"1Cior1e:--. ell ,,¡ c..t.·l"·Lr-o li•:· :n"·~~1ni~,m(1~. di· :t~i·~·'.•ll•o'q'.lii"'·''v'' 
~"·-;t1·1nic<• C(1ndicioni:ll'"ti t'll ul ¡·r.•t•_:rmiur• 11.-mvrr ... ~:i" .·r .. :.,c.l•H1>:•'\n,1 
&.fll(•b quu el Síndroml• dt' 1:111. (l,2,l(1J. 

bl pror1ti'bt1co (\e Jos l''"·:i1•r1t('s con iH-·l1l:!"' .'>l n.)C..im1enlü 1.(• 
purde ir.fi::rtr p:.ir tr•:s íuc,t.o~f>;;; AJ'~.;,r ;ol "''~1ro1í,nto y mi::'t. 
import.<ont&m<r!nt& réC.:Uperao.:.:iou (h• uu Af,E'i-11' 11n.<nvr dt• •:i, f·t~Vei1dad 
del t:.ír1drorn1• neuro1c:s1co 'I <lur<tción dt•l mj~.n.o. C1-1E>it> 
convul&1vas, inicio, t.ipCI y Jurac.tc,'n <l,2,.l,13,11,13,l~,;!l>. 

l:'l pronc:.-.tico si~ r ... Ji•·rl" .:11 rll·h~·~· tli' mc.•rtr o ,11 rier-;~c, de 
t.ener par¿l1Lih cernbr.il 1nlflnt.i l. t..11 e.ctt! J:>l1t1to, l•• udnd 
giF.-slacion;il ú!--. muy 1mport.rtnlP; v.-.rlCJ~·. {o!f.tucttu;c, <4,'/,11, 15) 
concluyen que ¡,, mort.c>llrlwl 1,1, loé·. d·-· tc:rm1no (•f; <1prc1}(iro<1chtmunt(, 
del 11%, •~n pr(.'t, .. :rroi11c1 •.o(l'/,, De lpr. r..¡ue solir-PV1Vf:ll r·l 
desarrollo neurol0gicc1, '--'11 lü!, d~ t~rm1no e~. i1c1rm<i.l un 64'1. y 
an0rrnal cr, ;~~~~. 1~11 lci· ·h:- ~·r"~•:rmtn·:· 1 • .:.rm<•l ~·~·'.~ , y anor:;;.,~ i::~·•· 

El Ap~'<lf tc·ndr<• vzdc.r ~·ronÜ:.i.ic..r, tOl"J:t1iJ.0 <•r, cw: .. nt.:i lo·~ 
&iguicntcs dfllób: UllJ. c"l!l .. :;-:tón bnj,, u:i•·nos ~¡,. ', ¡ c.ignit1~"11, 
t1norrn.'ilid«1d en ''l ¡•ró<luctt•, r1(• r't1c1log(¡¡ 1 est.-1 :,;i(;rJíl«lirlud pu..Cil! 
f.c.:r secun(laria :1 <isfi>:i.'< , · .. ' '' ·=~•Pl!C\fic:,>r dur.'<<iÜ" v c.c·V-:!r.idi1d 
dt: _1a.m1r;r:u1. S.:• d(·b;.: _t.-..ul·r ~" <C•Jt . .:-:::ei q\¡o_- 1 ... ,,ct;,¡;r.;_·t-.i•;H 
TI(·\l!O}Ogicil f•S º'•;Cund:tf1M .'t c1.-,tlXi.',, 'J la V<tl<:•r.,. ¡ .-:¡ d('. leo-::. 
p<iramc-lrof. G•• dt-l1ü ~·•·guir 1i.,, t.'< :~~· "' ~ilJ mi11u'..C1E J.•.-;pl.H!!". d.-! lf1 
prim~·ru ya q\1e Ll' ha (•n•.:.cintr.-.rJo l'•·l•1c.-i0'n ¡-strc_ .. :;f>r• f'ntrt:' lc1 
m<lftttlida<.l 'J &t<cu.-,1.-,t., <:11 ,;p~ar di• ll-3 110 rt,cup•;:r-ildlJ u lót:i. 2ü 
minutot.: 

Ejt:-mplo, Ln mort.{1lidt1d "'n Pllcic,r1t~:-; con Apg,1r dE> 0-3 ul 
minuto rE·c.upi!r<1do rnpld<oin1,11tú no t.!h m<1yor dt:l 3%, s:l.n 1•mba.rgo Gi 
t•stt" Apg<-.i E.e m<>.ntit•n<· !.'.in rec\1perac.1ói1 bflst.c. 20 minutof., la 
mortulid,¡:¡d pe c_•lc>va t•<•t;t~1 uu 56% y las i;c•cu··lns hüo.ta un 
57% <2,6). 

En lo q\i.-• rf•LpPCtét en ln r.~vf>r idad do:·1 cuat!r"• n••urolci"t:ico 
segun estudlóf> <14,~1,¿~¡ la mcirt<"llidal y "°.(!C'u1 .. 10;1 en 
t::nC·C'fu.lopa.t{,--. lf:VL• úS <1'·1 O~; .-·n lu rotJd••ri\da, n.c.rta.lid;1tl :,•,:. , 
sP.<:u~lhi-; ?.l'Z¡ e11 la nPv,:_.ra mortalidad'/':.·,·;,¡ SC•CUt!la~. 100'1'.. 11,2,14, 
~1,2~~l. L .. pres<•n<".ta de t'.;r1$1s c.onvulsiva.t. q\Je a1•'1~ sean en las 
prirnRrru~ l::! horaG, 1c..na11 10 .. :.-1111;.:itdhb, t->~df1 E>ubinlru .. ~~.:..1SC' llrgue 
H.1 ec.t;tclo !i'pilept.ico co11 t..EG can unorr.:i,"llidnd(•b ¡>01 r,tf.tentc& f',f>ran 
\<'if· d11 pr~lJr J•fCJoo"i:ti(.o, c:c111 rl( .. ·.ga ct.:· bC.e;uc·l•• qUi· varia del 30 al 
'¡(,'/, 14, }4 ,<~1.~?,)' 



Dll-rltro de la f1E.iDJ•&leilog!'t, de l« EHl, es importante 
deatacar que el organismo r~~ponde con nu1t1ples mecan1auos da 
defensa contrt1 lt1 asfixia, de Jat1nera que le a1Gtcma norvto;,o 
central sea el Ült1mo on dañarse (1,2,14,23> cuando fallan enes 
ml'.!canismoa d1i prote~c!Ón, E>•• inicia el daño cerebral, el cual c1>. 
consecuencia de edema cert~bral nl >1.to general izado, cantb1oa 
bioquímicos qua condicionan nt->c:-r,sis cerebral, hipertensión 
intracraneilnO., hc.rinac:ic.ín de uncus y del t<tllo, llevando 11 la 
muerte.<14,21,23,2~). 

Los factores que d~terminnn el dnño c~rebral y la severidad 
del miEilDo Gon : -Rer-puesta ü la aaf1x1a -Flujo sanguin•o 
cl:!rebral <PSC) -Con!i••Cuc,nci;;i1; bioqufm1<"t.B de lh as!f)(ia. 
Alteración dCc-1 mutf\liol 1hmo c.l~rt-bru'l, pr 1 nc:i palraentP ,du la gluc08t1 
y del ATP. T<.>dOf• t·~;tos 111ucan1c,¡¡¡o¡., 1nteractuan a medida qut. 
progresa la l\ipÓxtn-Jl,quer.i1a. 

La re6i1ufH;.t,1 61t>tí:mic<1 ll lh <if>t 1:¡:ia; al reapetto ho:r 
multiplea estudios de anirnull~5 y :pocos en humo.no&, se bb 
concluido qu~ el nc-onato piurd~ rapld«lllellte f;t1G mt~can!61llOP del 
flujo cercbrti.l, por 1nmadurt•z, siendo m1u;. gro.ve& en lo& 
pretc~rmino (2f.i>. tn a.ntmalcs t3CJ> y en recien nacidos 
asfixiados <'i:!'l,31> f..>(' ha Phcontr~do 11ue el flujo cerebral, la 
prea1Ón aiGtern1cn y la frecul'ne:ia co.rdilic:-.::i p~1Jt1i1IH~Cl~ll o.in cnmb1oF, 
mientras QUI:! la con<.:~ntrac1o·r, du <)):Íg1.no nes diuminuya máa d€.• u11 
70i, cuando Gt.- reb11.1>i\ cbtc lf1111tr: ~{· inici."l. In r"-"<Ji&t.ribución del 
gast.o c.-.rdiaco con p.rioridnd dt• .:.angre al cerebro y coru::::ón con 
el 9onsecucnte aunH~nt.o del 11 ujo C(!r-'(o'br;1l ¡ 81 1;:.ontinuit la 
h1t>oxia, cond1c1onn n.:,1dC5-1& l.~vl!r•'t, C(ln f>Iordlda de l<l 
autorregulaciÓn un l•~ v?ic;c.ulbtura. c:f>rt•hri.\l, ebto qu1Hr~ decir Q\lt! 
aw:t1en~ta el F.SC cu100 conb(:>C\\l'nci;' dt• <Hmwnto d~·· ln f>Tt>slÓn 
sit:;.tem1ca y E<sta se trttnlimitiru i:.1n <1tf'nUi1C\on al cerebro 
<condic1on11ndo al p1~tu~rmlno h1•mt1rragln d~\ l<t rrH1triz gerntnal> 
<27>. Cuando la ''oncentracid'n dt•l oxígeno Gt• rF>dUC:.d mas del 90% 
1nieir.,. la 1i:.quem1h, por gasto cardiaco bajo, bradleard1a, 
hipoten&iÓn y &usenctn tol.1-1l de le. aut.oregul<cc:IOn dPl FSC. Ea.toa 
ca1».bios hl te.ran tl.l•Urcon11s, te J 11\c• de E'>C>t->t~n Y., VlH:lOS Cel'ebrales, 
alterando las 11wmbr.-inns, lnf. un1ol'lt•& interc..elulares y lib~rando 
6Ustancinr. biuqu(mtC'.')f", que cond1c1c•nt1r¡ edel'!la c«r&bral, 
despolarizac:iún m<1t-.i'l.·.-i, blc>quPo d1d 111.Ptabolif.rno h1:>rÓbio, llflVOndo 
ap~rpetua.r el d.:ii'10 c-.:·n•t.ral (':Of1 11üerohh; de d.11.::-rentea zonas, 
<23,24>. Si ll~gitn ~ reperíundir~t· í•l tejido C(•rebral h•bra 
zonas dotlde no loa;bra rt't.i1UPL>l<1.,, quedamJo ne<::rCJ&h~ focal y 
multitocttl <f~11om<'no de "no rEo-flUjú''),.Ui:lto qut• Et,ra determinante 
en las lesiones a lrtti!'.O plrt=:,, <2:1,;~n.29>. ~ei;;:un tór.tudio&j, Lou 
(31,32> encont.r!•' . ..-¡nr· un.., redt.1GciÓ11 dt·l FSC de JDicB de 20 
rnl/rnin/lOOgr dl1 J:>t::S{• i1.-~1 c••rehr<•, rt-~.ultar&" t!I\ t.lario cerebrnl 
permanelltEo'. 

Si hay Hit1&xJa-l•«l~H·1t11.'t, d1~m111uye 111 lleghda de glucosa al 
cerl:!bro, ;1umuntn ln to"luc.o¡;;-t•nülÍt;i~, l'..;<1mhlru1do el metttbo!iemo it. un 
tipo ana>"rCÍrdo, <'C•n-.•lUn~nto dt• lucta1.o, QUt:: ugt,"IVlll la ac1dosia 
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<cond1cion&da pr1<Viü.rt1E!ntt- por l .... f(·tenc;itfn dr, C.CJ2i, perdida de la 
autorregulacion de va&os cerebralen 1 producción de GOlo doL> 
moleculas de ATP c.t>n rapld& utili:zacit>·n ch• fohfocrelltin•u;.J 
resultando un deficit c•nc-rgP'tico gr.:iv1Fi1ruo <1,14,23), 

Las Zúnhs df- roayor dc.-ma.nd<1 de gi.ucoba son l.1r. que mayor 
flujo reciben, nucluo& del tttllo y E>uuta.ncia bldnmca¡ d& abi los 
testones condicionttdne; por lH>fixia s~~ttn mas beveras <>TI eGtnt-> 
zonas C25,33-3~>. 

HipÓxin-luquem1n, dtmtnu•.;iÓn d1!l pi\, f.l icOlir.tr; 11naf.>rÓbic.n, 
aumento del lactato, acidoi;ir., p1:-rd1da de <nttorrc-gulactdn, 
deficiente producción de e111~1g{a, d.•rivan en rilt1•r1,cic>neo dt• ltt.o 
membrannc; cerebrales de neuron,ls y tt•Jidos de so"'t,~n: llevtt.t,do a 
su dee;polariz¡,,c1on masiva con Gillida de• potn&ioJ y entrada 
incontrolada dü sodio y culcio a la& ct-"luln~.. L;:i ac.i.;tDulnclo·n d(• 
potacio extracelular lleva 1:1 rnayor utilización de glucosa, 
bnce QUl.l la propngncid'n dc~l, pott•nci<Jl eléctrico se 1:1ct•lc.r1!, y 
como no hay repotarizttcion las cclulas queodan h1perexitadou 
<causa prob dl! criL>1E> c.onvulsivas), l.a ·~r1trad¡,, d.:. l.C1tlto llf~va li 

edema intracelul&r, cd(~tDil de org;urnlo~~ y .'l.c1c100>1s lnlrdc.Úlular 
Cl ,23>. La entrada 111aBiV11 ele cal..:iü hi!.Cl.l que el rPticulu 
cndoplnsrnico y laG mi tocondria¡:¡. conEUJt1<1n &u ATP rapid<.omente¡ y11 
que "se intoxican de c.nlclo'', ¡ir 1nci¡H1lmf•nte l.11~ rnitocondrlnt. ya 
que en esas circunstl1nciau th1nen que int..E.-rcamhiar l'.Odio por 
calcio, llovando a la muertl• d1• este orgonito. tl ,23,36). La 
entrado de calcio activa 1as1olipáFia, cn~:1mil quu degrado los 
fosfol:Ípidos de las membranat., dejando gran cantidud de a'cidos 
grasos libres, principalmente a·cido araquidoT1ico. El ácido 
araquidÓntco entra en un c{rc.ula de 11ctivaciÓn de rodicaleh 
libres los cuales e&timulan a la ciclo y lipox{genu&a, ademeG 
estoB radicnleG libret. dañ<tn directamente ¡,, l.-1E. membranRa 
celulares. Los productos de la v!a de la ciclo y lipoxt'gonasa 
son: proatagland1nas<tromboxnnos y prost~ciciina) y leucotrieno, 
estas sustancias entre c:.t1G :mUC;has alteracioneE'. c:ondicion~n 
agregación plaqueta.ria, die.minucta'n dél flu_1o t·ctrebral, lt:-sioñ de 
membranas celulares contribuyendo al fenomeno de "r10 re1lujo". 
Cl ,23,26,36, 37, 39>,. 

La liberaclon a nivel dE.- la sinapfiiB de ñmlnoácidoG 
exitatorios coroo el glutamato, cond1c1onan daño celular. El 
mecanismo eotb dcn,c:rlto en an1malet; que tlc~n<:in pPrlodo <Je nsflxia 
<38), Otras EiU&tanct=.iz como laG 1Ec-t1col•nc<>fal!n&l'. y endort!nas 
tambien estan involucradas en el daño cerebral secundarit1 a 
asfixia, pero el mecaniraDo ~~~oca C;}aro,(1,38), 

Los estudios en materl& de uutopsia real izados en animales, 
por Myers C40>, son los mas pArec1dos a los que se r.ncucntran en 
humanos¡ Stt describen dos rol!Ct1nie.mos df! aG!1xia y daño cerebral, 
Asfixia Aguda Total y Asfixia parcial ProlonRada. (2 1 14,25,40), 

Asfixia Aguda Total: por pln2amiento de la arteria umbilical 
llevan necrosis de loG bitios con mayor requerimiento de glucoaa 
y de flujo¡ como lo r-on los n\1cleor. del tallo y &U&tancia blanca 
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de loe beni1s'fr.:rios; el cuadro el {nico dt~ los monos reanimados lo 
domina el estupor y el coma y los datos de enGeíalopat{a &evera 
(2,14,25,39,40). 

Asfixia Parcial Prolongado: Por comprensión de aortp 
abclominal de la madre,contracc1ones uterinas eeveraG, h1potens1on 
materna. La lesión predominante es edema cerebral, necrosis 
cerebral con predominio de l&s oreas parasagitáles, con extensión 
a las zonas paricctoclpital~ü de la corteza. liste tipo de 
lesiones se presl.!nt<.an por ln dis't.ribuclon de la clrc.ulaciofl dt" lí1 
arteria cerebro.l media y posterior, ya que esta.li arteri110 
irrigan estas zonas de ln bUBtnncla blanca &ola con r.1mas 
teminalee, El edem& generalizado del cerebro lleY."J. bipertcnsion 
intracroncana, berinncioñ del uncus y del cerebelo con ln leslon 
irreversible del tallo <2,14,25,40l. 

Loe que sobreviven a un periodo de ar.fixia severa y no 
mueren por biperten&iÓn intracr&neana en 106 primeros dina del 
nacimiento, quedaran cc•n leslonos cerebralC>E. qt1e hie;told'gicnmcnto 
se define como: Areas de necrosi& !ocal y multitocal , StatuEl 
1<0TJJ1uratuG, Poroen~e fa l ia, Daiio Paras.tgi ta 1, Lucomnlanin 
Preventricu1a.r y Enceínlomi'llJU>ia Mult.iquit;ttca, toda& t.stas 
lesiones son consecuencif\ de periodor. de asfixia recuperada Y 
Ge correlacionan con laa ¡;ecut.•l11s encefálica& en el paciente con 
Partilisia Cerebral Infantil . .:1,2, 14,41,42). 

Bn lnc descripcionefi h1Gtopatci1Ógicas en humanoú, ru. de 
primordial importancia lo pre&enc1a. de edcmi• c.1.-·reLral, el cual 
esta relacionado directumL-nte con l& preF.cf1ctn de necrosis 
cerebral y con lu {;everidn.d de la necroi->1t>. Se pued•! encontrar 
au&ente datos clfnicns df' edf•m<1 c"'r•·tiral ¡.ero ccon mlcrnacop!a 
electrónica c:a~ dufine que hay i-.dema d'-' litu c~lulau. ( 1). 

Los datoE> culula.rt•s. encontr."tdcot• en ~htUdior· e;tpe1 imentalee 
Ge observa que el primer c11mbto en1:ontrr.do l~r1 liot> 11euronar; es la 
vacuolizacio~n citoplnsmri't.tcil, condt-::,to11;.ndc1 por ede111a 
mitocondrinl y occurre entre 5 y 30 m1nut.on de: hipÓ:.i.ia. La 
hipÓxia afr.>ctn en ord.t•r. ct~· 1r1~c:uenc:1a u neuronas, 
oligodendrogl{a, ae>trocítot~ y mtcrugl{u. Lo6 cambios célulare& 
encontrados por micrOGC.op{;., du lu:.:: ocur1en entre 24 y 36 boratt y 
son caracterizados por n~rt...'>d,"t eo~lnot ílta del c1topla~ma de las 
neuronas, perdida de las r;ubtan<.:1a d~ lllbll, ptcnoGis o 
fragmentación de lo.,_ núcll·o5. 

La progr"°r~ to'ñ de carabl. oi; en l u l :i.rt~Eo-. 11 l.'Vil. a n1Jcrok.iE> celular 
princlpalmentl• de le.E" c.élula& de l;. corteza y la hlpÓ>Cia 
sostenida ~" llo!E>ioneh de ld r.,ubr~l,'tncl..1 hl.-.nca., con hli.ot-!1-trótia dt:t 
aatroc!tos cc1mc1 primera 11lflrJ11H!-,t.aci6n. llO), 
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PLANTEAMIEN10 DEL PROBLEMA 

Exie.ter1 ¡>CicCle. es.tudio& e.c1bre correlación cl!ntco 
pntolÓgica en nE.-ontttoe. bunEinOE- que fallecen en Pf!riodo ogudo de 
H1pÓx1ca-lsquem1& 5Pcund&ri~ & Ae.tixia Perin&t&l grave. 

En nuestro país y E<n f-1 Centro ~l>"dico "La Roza" no bny 
ningún tral1ajo de: correlr.c1<ln el ÍnicCt piitolo"J!ica de Encefalopat!a 
Hipo'xico-laquemica en neonnto& de término. 

Por lo nnte& &f~ñt1lt1dc1 eb it1dit_.pr:r1Ec.&ble r{'Yi1;nr nucatrof> 
ene.os de autope;1:t df• pttcier1te& qul:' inllPcic.ron con <"l diagnóstico 
de Bncefalopl.'lt!a JlipoXico-lsquemica, conocer loa fnctores 
condiciononte~ y evoluc1on para tener un mE.-Jor conocimiento de 
este Rr111ve evento ¡:1erinatt'll y ¡icid(•r iniluir en la Hi6torin 
Raturol de este padec1mt~nto, 
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XATE.R 1 AL Y >lfí.lOl>CJS 

LÍllite de t-5.pc.eio : Arcbivc. dl!l e:.er-viclo d& Pnt.ología y 
archivo central del Centro ~édico La Raza, Libreta de ingr~so y 
egreeoa del servicio de Nl!onatCJlog!a del Hospital O<!neral del 
D1Slllo centro Hospitalario. 

Universo de trabajo : S<· rt"tv11-:11on todof> loa expedientee 
el{nicoe y anAtot11opntolo'gicoE. d"' loL neonntoE. de t~rmir10, que 
:fallecieron c-on t>l diagnoÉ:.tte;o a11atom<iv1:t.tolo'gtco clt> Ence.!alopatía 
HipÓxico-lsquemta. 

Una vez E>t-lec::c.tanbdOG loa cr.t=.or:,, se inclU'ill'Ton todo&. a 
quelloa que CU1'plieron con los sjg;uietit.l!s .;-ritc:rius de inclue.tón. 

CRITERlOS DE IRCLUSlON : 
1.- Se reviearor1 todCtE. loa. t-:Mpedi<-•r1t.e13 dt- ne<>r•:1tc.t, de t1/natno 
.que fallecieron cr..11 el d:1ngnci'st1c:c• Ar1t\t.on:io,1.'ttolo81co de 
Encefalopotía HipÓxtco-lt.queJllicn. 
2.- NEeonatos e-n qu~ ltt cnur.<• db F.nc<1:1alopat!.:~ tul•# ttGffxJ,, 
perina"lal. 
3,- Que fallecit-ron en 1,... priJD{_•ro Gemann de Vidn. 
4.- Que ltc iirit1c1¡•<il ccn1F>n dfo> ?Dui.orte- }Jrollet sido la 
Encefalopat!a. 

CRJTERJOS DB NO JRCLUSJO~ Y EXCLUSION : 

1.- Todos aquellos QlJC! no ten~('lr1 e~pE>dit•nte knatomopntu1Óg1e;o o 
clínico cot11pleto. 
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KBTOOO : 

Se revisarot1 los expedientE.-s nnatomapatoldgicos de enero de 
1981 e. e.sos.to de 198'/ de los neonatos de tér11ino que fe.llecieron 
con el diagno'stico de AutopGia de Ence1t1lo¡1atía Hipóxica
iaquel!lica, Revie.andci 106 expedier1\.Pe. se anotó en lll boja de 
recolección de datos; d1aRf1CJÉ.tico nnat.omo¡intolo'gicos, causa de 
nuerte y dee.cripcio'n biE:.tCJ¡1otolÓg1cti de cer«!bro. Uno vez 
obtenidos loe. datos anatomCJpatolÓg1cos se revisó el expediente 
clínico, Geleccionar1do del miE.Jtlo loe. F.iguif~nteE. do.te•& que Ge 
anotaaron er1 la hc•jn de recolección de dntcii:.: antecedente& 
perinatales, ti¡io de parto, durnción del tra\:•ajo de parto, 
colificación de Apgar <il nncimil!nto y e.egu1m1er1to del mlt.rao, si 
lo bay, anot•tr lOE. dl\tO& clínico np\lrolo'.cicot> de acuf'rdo a la 
clnsi f1cac1 CÍn dP Sn.rne.t, co c:ons1gnar on noml1re, c.cc.Jul <1, edad, 
sexo, edad ,,¡ ne.c1111iento y :d morir, exhm(.•f• de l1tbc1rotor10 c¡-qe GE' 
hrillrin tomndo llTit~s d<· nir;•rir, tratnmi(·r1tu Tl'<i"toldei, 1;tr:nincc1logico 
y nmniobrai:. d(• ir1tervencic1'n tE-r;i¡11•\1t.ic.'.'I.~ <rl'.:.nimnciui1,;:1sistenciA 
n lo. ventilncic.'n, dil.\lisih, c.arg.-,¡_... r::tpidni·.1, 

ESTADISTICA 

AnÓlisie. pc1re:eritu<1l y rlti-c.tr1buc1Ón de- 1_rec.cuE-T1cin. 

ASPECTOS El'lCüS: 

Los datc•s ot•tenidc•H i:.eilo GE-rrt11 util1z1:1dos c;;on iinet::. de 
1nvest1gac1d'r1 y e.e 111D.nter1dr<1 en (!l arac:.1nim11to lo& nombrP.s de los 
pacientes. 
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RESUl. T AlJC¡~ 

Al recolectar loe dalos obtuvimú~ lo& siguient~& : 

Encontramos un total de 11 pnc lt•r.tPr. qut' cumr1lif.•ron con los 
criterios de inclusión. 

La. edad gestac1oncll v;1rto• d1~ :~a a 4;~ bc,nu.nas cein promedio de 
39.5 semanas, 

L& edad de. loL. pacil•nt.l·'· ;.1 r.ic>r 1 r v«r1Ó dt• 2(1 hurb.6 & '! di ns 
con promedio de 3.2 diaü. 

7 pacientefi 1ueror1 del hC'KO 1nn1 ... t1llno 'J 4 ff•mvnino 63.6 ~ y 
36.3~ respectivamente. 

La geata a la correspondian; G Jl1ti) 54%, G 111 <2> 18% 1 G 
lVCt> 9.9%, G Vll<l> 9.9~, G lX<l> <J.9~. 

Sufrimiento fetal 11gudo detl!rmtnado o bien f>OT la presencia 
de meconio o por que 6e refirieran alter<ic.iont!S de ln frecuencia 
cardiaca fetal. 

9 pacient<;s i;;e det€1rm.1no SFA 81 .ti%, en do;. de lcif> pacientes 
no ae consignaron los datoE:. ya qui~ fueron !ort.i t.uos, uno en labor 
y otro en camino al ho~pitnl. 

El tipo de nuc.imlt,-111..o fue pr.r cesa.rf.!a dE< urgcncifl c11 el 
81,8%C9> y por v{a vaginttl lB.1'.4~2>. 

Lns causas condicionuntcL <•que cc.nt.ribuyeron b la bipÓxia 
son las siguientes: 

= 

descrlpcion 

-Trabajo de Parto ProlonHado 
-Desprendimiento prematuro de Placenltt 

Normoincerta 
-Parto Fortuit.o • 
-Circular de cordcin 
-Ruptura uterina , 
-Prolapso de cordon 
-Ruptura prematura de• n'l~·mbrnna 

p11Ci•inte1; 

3 

2 
2 
2 
l 
l 
l 
2 

% 

27.2 

18 .1 
18 .1 
18.1 
9,9 
9.9 

••• 18 .1 -Hipotenaioñ. ni!lterna • 
-Madre con ane111ia sc~vora 9 deF>nutr1.:-ton 
-Madre con c:esarea ¡irevia y T di-. P 

1 9,9 
l ••• 

Tuvieron presencia de, meconio e6pl•SO 5 paciente 45.4 •• Lo clasificacio'n dt! Apgar obtenid;1 " los l.~ 1 10 y 20 minutos 
fue 
-Apgar l' ... g pac. vario d• 0-'l en promedio menos 11 
-Apgar 5' .• ,9 pac. vario: de 0-8 •n promedio l • 2(1.5>1 
-Apgar 10• ... e pñc. vario dH 2-t> en proruedio 3-a 4t3.5> 
-Apgar 20' •.. 4 p.:.c. vArio' de 4-o en pro111edio 4 • 5<4 ,;),) • 

lEl prcimedio ~n eF.tofi c.:it-c1s E".f• excluyó la 
de 7 y de 8 Y<J Quf• los d11tof. clÍn1coi;, 
corresponden con oct.a c.:.lificac:ioñ.. 

calilicaciÓn Apgar 
dttl paciente no 
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El peso al nacer íué'obten1endo en loa 11 pacientes con 
•_~ariaciÓn de 2,400gr a 4,lOOgr promedio de 2,965gr. • 

La estadi11cac1Ón según Sarnat y el tiempo de duracion d• 
cada estadio: 

- Sarnat 1
1

1
11 
.. 7 pacientes .... 63.6% duracioP prom. 61.7 brG, 

- Sarnat 11 paciüntes 100 ~ duracion prom. 37.4 bra, 

Bl grndo de severidad oegun Amel Tison(ll) 
- Bncefalopatía moderada ..... 7 pacientes .,. 63.6 % 
- Encefalopatía severa ........ 11 pacientes ., . 100 ~ 

Las crisis conv~lsivas se presentaron en 6 pacien}es a2.7% 
= El ,tipo de crisis en el 100% de los casos fue de 1;1po 
tonico-clonico gener&lizadu (T.C.G,). 2 pacienteG entraron en 
estado epiléptico <E.E.> y 2 paci~ntes tuvieron fasiculaclones, • 

El tiempo en que aparecieron l~s cri&iG convulsivas vario 
de 12 a 96 horas con promedio dé 43.5 hor&s desde el nacimiento. 

El tratamit.nto recibido en ordén de frecuencia : 

descripción pacientes 

Bicarbonnto(bolo o dosis de mnntenimi~nto> 11 
Doble antimicrobiano(B lact.amlca,nminigluco&ido> 5 
Dexa111etazona 6 
Fenobarbital(bolo o mant,~nimit•nto> 5 
DFH<bolo o mant.enimientol 4 
ManiobraE". de reanlm11ciÓ11 c:;rdicoplllrnon&r 4 
Gluconato de calcio 2 

Maniobras utilizAdas: 

VantilaciÓn mec~nica 
Dialisif. peritont.al 

Loe datoE"• de labor&torio mas intere&ilntt~io> son 

Acidosis metabolica<pll mt)nor de 7.2> 
TP y TTP prolongafto<&egun control> 

? 
2 

11 
8 

Rr. 

100 
54.5 
54,5 
45.5 
36.3 
36.3 
18.8 

ó3.3 
16.3 

'ªª 72.7 
Hemoglobina vario de 9,9 14 gr/dl promedio 11.4 
Plaqueta& bajas(solo dato er1 4 pacientes> menoh 
Creatinina elevada vortcí' dl~ :-!.4 a 3.5 promedio 

da lOOml. 
2.'/ mg/dl 

<dato dn 4 pacit-inlt!E".). 
Hiperkalemia(dato en 
nEg/lt, 

3 pac)vnrio df! 6 n 6.7 promedio o.3 
Hi:ponatrenta<dato f!TI 4 pacientes>variÓ 120-124 
121.5 mEg. 
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• Loe diagnósticos agregados que encontramoa en orden de 
· frecuencia 1 

descripción 
lecrosis Tubular Aguda 
Cardiopatías Congénitas •· 

- De estos 3 aoianogenas ••.• 60% 
- , 2 cianógenaA , • , • 40% 

Coagulacion lntravascular DiEiDlinuida 
Isquen~a Intestinal 
Reunon{a 
HeJ1orrag1,.a pulmonar 
Aepiracion Heconico 
Xiocardit{s liipoxica 

pacientes 
6 
5 

5 
3 
3 
2 
2 
1 

.. 
54.5 
45.4 

45.4 
27.2 
27.2 
18.1 
18.1 
9.9 

Con lop datos clínicos 
~~=~~mo-patologtca obtuvimos que 

obtenidos y la 
la patogeñesis de 

deacripciÓn 
la astixio 

Asfixia Parcial Prolongada <APP> 
Asfixia Total Aguda<ATA> 

10 
1 

90.9 
9.9 

Loe datos cl{nicos según clasificación de Sarnat s~ 
incluyen en orden de frecuencia on la siguiente tabla. 

SARNAT 11 7 PACIENTES SARHAT 111 11 PACIENTES 

Hipotonia 7 pacientes 100% 
Hiporeflexia 7 100% 
C.C.T.C.G, 6 85.7% 

Fasiculaciones 2 pac. 
listado epileptico 2 pao. 

)lioais 5 pacientes 71.4% 
Bradicardia 5 71.4% 
Quejido 1 14.2% 
Xoro y suc.deb, 1 14.2 
Llanto débil 1 14.2 

Arre!lexia 11 
Midriasis LRL 9 
Flacidez 8 
Per. Aut Reap. 8 
Coma 6 
Estupor 
Anisocoria 
Hipoternia 

5 
2 
2 

P&C. 

C.C.T.C.Ga Crisis convulsiva tonteo clonicaa generalizadas. 
LRL= lenta respuesta de la luz o sin respueata a la mi&Dla. 
Per. Aut. Reap= perdida del automatismo respiratorio, 

Bl evento astixi'L occurrio'= 
-Intrapartum 8 pacientes 72.7~ 

100% 
81' 

72.7% 
72.7~ 
54.5% 
45.4% 
18.1% 
18.1% 

-Handicap mate,no + periodo intrapartum 2 pacientes 18.1% 
-1 de loa pacientes de parto fortuito no pudimos determinar la 

causa de la asfixia. 

lU 



TABLA GBHBRAL DB DATOS 

P/BG/S/BJVG P.H. HAC SF JIEC AHT PBRlHATALRS VAL APGAR 

l/42/)(/4/11 3,600 c.ur Si Si T.P.P./C Ant. 2/4/6/6 

2/38/za/3/ll 2,'!500 Port Si Parto Fort. 6 

3/40/m/5/ii 2,825 c.ue Si 3 Circ de Cordo~n 7/8 

4/40/fl/IV 2,850 C.Ur Si D.P.P.H. l. 012/3/3 

5/401'}(/4/l 2,500 Part Si P. Fort. ){&d. Desn. 4 

6/40/F/l/Il 3,000 c.ur Si Ruptura Uterina Q/0/3/4 
IUpotensión ltat.. 

7/411')1/6/Vlll 4,000 c.ur Si Si T.P.P. 21'2/4 

8/38/f/2/lX 2,400 C.Ur Si D.P •• P.H.l. Hipotea- 0/0/3 
s1on Mat. 

9/38/)(/20h/ll 2,450 c.ur Si Polihidramnioq.Pro- 01014 

10/40/m/31hl'lll 4,100 
lapso do cordon , 

e.Urge Si Si 2 Circ de cCordon. 0/2/2/4 

11/38/f/7/lll 2,400 e.Urge Si T.P.P.)(adre añosL 2/2/3 
Pre-eclOD,eln 

Hotai 
P/BG/S/BJl/G = Pacintel'Bdad gestacional/Sexo/Bdnd al morir/Gesta 

P.I. ~ Peso al nacer Hac= Tipo de nacimiento C= cesarea 
Part= parto SF= Sufrimiento Fetal Mee= Xeconto espe6o 
Ant. Pertnataleu= Antecedentes perinatales 
T.P.P.= Trabajo de parto Prolongado Fort= Fortuito 
D.P.P.H.l.= Decprend1m1ento de placenta normalmente 

insertada. 
C.ant= Csarea anterior. 

orden <le 
Ptl Re& 

o lont.a 

Los dato& clÍntcos importantes se consignan en 
apartcto"n y solo lo& neurológicos. Ll:ls abrHvlatura~ 
Perdida del automatit>lllo respiratorio, SRL o LltL= oto 
respuesta a la luz, 
CCT=Crie.1.s convuls1.•1as tipo. T .A= Tiempo do aparición. 
Sarbat=se cooc.igna el tiempo de los s1ntomas de c.ada estadio. 
E.E.= Estadc.o e¡1ila'Pttco. 

lo 



TABLA GENERAL DB DATOS 

DAtoS CLIHlCOS lXPORTAHTBS SARHAT c.c.T. T.A. BHCBFALOPATlA 
11 111 

Hlpoton.blporef.Xloais.CC 72b 24h CCTCG 72h Mod/aevera 
de rep.Faalculaciones.coma fas 
Xidriasla SRL>Arreflexta. 

Caput.Hlpoten:1ia.Jtlosls.llle 24h 48h Mod/Gf'!vera 
potonla.P.A.Res. Arreflex. 
Anisocoria.Htpot.Bradlcardia 

Bradicardia .iUpot. Hlporef , 72h 48h 
Succlon y Maro débil.Ce. 

CCTCG 48h Mod/severu 

coma.PARoa.Arrof.Midrlasts 
SRL. 

Clanoaie.Bradlcardta.Coma. 24h 
Arreflex. CCTCG 12b S<!vera 

H1pat.H1poref.M1dr1as1s con 72h 24h cerca 48b Mod/seivera 
LRL,CC.Mldrlasls SRL.PARes 
Flacidez.Arroflex. 

Plac1de~.Arrf!flex.M1dr1aa1s 24h Severn 
LRL,SRL.Coma.PARes. Brodt-
cardla.Anlsocorla. 

IUpot.Llanto débil.Hl¡ioruf. 72h 48b CCTCG 48b Mad/severa 
Miosls.Htpogllc.Apnea.Paro EE 
C.R.-CC • ••• Arreflex.Midrlosis 
SRL.Flnctd11z. 

Plac1dez.Arreflex.Xldr1asi~ 
SRL,CC,Jlrudicardla.PARec. 4Bh CCTCG 12h Si!Yera 

las 

Plactdez.Arretlex.Mtdriaslc 20h Severa 
SRL.Arreflex,Bradtcardin. 

Hipot.Quejldo.Mlasls.Hipo loh 24h CCTCG 12h Motl/sev 
rof,CC.Jtidrlasi& LRL.Arr~! 
PA,Rce,Palidez.Cboqua 

Hipot.Miosls.Hipore1.CC 90h 72h CCTCO 96b Mod/sev 
Periodo& de Apn~a.Fa&. liE 
chupeteo.Mtdrlaa1G.LRL. 
PAReR. Arreflexta. Cbtqu~. 

1 'I 



TABLA GBNBRAL DB DATOS 

TRATAKIRHTO Y KAHIOBRAS 

ReanimaciÓn.Bicarsol<bolo 
y =ant) Peno.Doble antim 
<b Lac. Amino}. Ventila
dor 

Feno.Dicareol(ment> Doble 
antim<Dalac.Amino)Tranfuc. 

Bicareol.<Mant>Doble antim 
Furosemide.Gluc da Ca.Dia
lisis Per. Ventilador. 

• Reaninacion Bicarsoltbolo 
mant>Gluc 50%. Dopa Vcnti 
lador y dialisiG Púr. 

Dcxa. Fena<bolo mont>VitK 
B1carso1<mnnt>Plassma Doble 
antin<DL1ac.Am1no> 

Feno<bolo,mant>Dexa.Dicar 
sol<mant> Plasma 

Feno<mant >Dt?Xa. Bicareol 
tmant>Doblc antm(DLact
Amino>Dopa Haloxona.M~
tilprednisolona.Venti -
lador. 

DFH.Dexa.Furosemide.Bi
carGol. Vit K. Ventilador 

DPH<bolo,mant>Dexü 1:t1r0Ge 
mide. Bict1rool. Vent1 lador 

LABORATIORIO DE lllT 

Acidosis menos de 7,2 
Cr 2.4 Ra 124mBq/lt 

Acidosis met.Hb9.9gr/ 
dl.TP y TTP alarg.Ca 

DX AGREGADOS 

Asp i ració"n de 
Hecrosis tubu 
lar Aguda. 

:Necrosis tubu 
lar Aguda. 
C. l.D. de 6 111g/dl 

Buemon{a Poc,Mult. 

Acidosis nenas de 7 
TP-TTP alar.lib10.2 
gr/dl Na 120 K 6.2 
mEg/Lt cr 2.4 mg/dl 

Acidouis Mixt11 
menos de 7. Hipoxe 
mia PD2 3(Jmmllg 

Acidosis menor. de 
Na 121 DI 12nlg/dl 

TP y TPT alargado 
Hb 10.8gr/dl 

Col!tis isq. 

Aspiració"n de 
Meconio 
C.I.D. 
Nicrosis tubu 
lar ABuda 

Edema Tuvo Dignct 

Artesia Pulmonar 
P.C.A. 

BnterocolÍtis 
llecros&nte 

Neuma.tosta In 
testinal 
Periton{tis 
C. l.D. 

Hemorragia Pulmonar 

Acidosis meno8 7.2 
TP-TTP alar.Hbl4gr 

Acidosis menofi 7.2 
TP.TTP alarg, Plaq 
85mil,Leucos 3,200 

Acidosis menos 7 
TP-TTP ala.rR-· 
Plaq95mil Hb lOgr/ 
dl. K 6mEq/lt 

Acldoai~ menos 7.2 
PD2 30mmHg Hb 12og/ 
dl. 

111 

Necrosis tubu 
lar Aguda 

Ct!falohe111atÓma 
C. l .D. 
Neumonía Foc. 
M.ul t, 
Septicemia. 

Artesia Tricus
C, l .D. 
Necrosis Tubu
lar Agudo 

Atelectanias 
Pulr11. Multiplt:i!'. 
c.1.v. P.C.A. 



DFH < tiolo >Ilex<a. Furo. lHcar
F-Ol lm:1nt y bolo 1llo}.l<1. t•.:i. -
lt1;tona, Mt•t.11-l'red. 

Neian1mac1Ón. UF•H .Fvvo . 
Doble Antim<Blact-Amlno> 
Bicar-sol Gluc de (.a 
l.ligoxina Di&cepnn Nl:'loxon11 
He-til pr~d. 

Acido&is m~nos 7 
Tl'-1Tp altirg.Plaq 
70 mil.Hb 14-Bgr/dl 

Acidosis menos 7 
Ca 7 mg/ l.Nal20 
K 6.7mEg/Lt Cr 3.5 
rng/dl .Hn lo.bsr/dl 
Tl'/TTl' Alnrg.Plaq 
45m1l leucas ~ 1 300 

"' 

o 
.'-'.' ..... 

¿¡·~. 
Jl.. t/,· .. 

Asp1roc1Ón dé" u, 
Hc•coniC1 
Hemorragia Pulm. 
c.1.v. P.C.A. 

lleumon!a Focot-o 
Mult. 
NPcro~.iE-> Tubu
lar Agudu. 
P.C.A. 



DBSCRlpCJON HlSTOPATOLOOlCA DE LOS PAClEHTES 

CASO 01,- EDBHA CEREBHAL GENBRALIZADO, ClRCUHVOLUC10HES 
RHSANCHADAS Y SURCOS BORRADOS. POR LOS DATOS CLIHICOS Y 
DEScRJPCION DB PATOLOGIA CORRESPOHDB A ASFIXIA PA~ClAL PROLONGADA 
CAPP>. 

CASO 02.- BDEXA CEREBRAL PRBPOKINANTB EH REGlOi FRONTAL Y 
BULBO, DBCBNBRACIOH EOSJHOFILlCA DB NRURONAS CORTICALES. APP. 

CASO 03.- CAMBIOS DE EDEMA CEREBRAL AGUDO GENERALIZADO, 
CONGESTIOH DEL PARBNQUIHIA Y PLEXOS COROIDES. APP. 

CASO 04.- LAS NEURONAS DB LA CORTEZA Y ASTROCJTOS PRESENTAN 
BUCLBOS GRAHDES Y CITOPLASMA VACUOLADO Y DATOS DB DEGENERAClON 
BOSlHOFILlCA. COHGESTlON SEVERA DB PLEXOS COROIDES. APP. 

CASO 05.- EDEMA CEREBRAL AGUDO REBLANDECIMIENTO CORTICAL 
FRONTAL Y PARIETAL COK HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA FORHTAL DERECHA. 
APP. 

CASO 06.- DAMO CORTICAL DIFUSO, NEURONAS CON DEGBNERACJON 
EOSlNOFlLICA, NUCLEOS GRANO[\.S DB NEURONAS Y ASTROCJTOS CON 
ClTOPLASXA VACUOLADO, BDBMA DEL BULBO. APP. 

CASO 07.- CAHBJO.S DE EDliMA GENERALlZADO HEMISPERJOS Y TALLO 
CBRBBRAL, VENAS DORSALES CON COHGESTJON ACENTUADA, Y CORTEZA CON 
ZO•AS DB REBLANDECIKlBNTO DIFUSO.APP. 

CASO 
VACUOU.DO 
PARIETAL. 

08.- CA~BJOS DIFUSOS EN NEURONAS CORTICALES, ClTOPLASXA 
Y DEGENERACIO!J EOSINOF!LlCA. EDEMA FORDTAL Y 
APP. 

CASO 09.- DBGRHE:RACJON SOSJNOFlLlCA DE NEURONAS CORTICAJ.ES. 
DAHO SIMBTRICQ DE NUCLEOS DEL TALLO, DANO SIMETRJCO EN lfUCLEOS 
CAUDADO. ASFIXIA TOTAL AGUDA. <ATA>. 

CASO 10,- EDEMA CSRBBRAL GENERALIZAIXJ. LOS 
HBUROHAS Y ASTROCJTOS DE CORTEZA B HIPOCAMPO ESTAN 
OTROS PICHOTICOS COK CITOPLASMA VACUOLADOS Y 
DECENERACJON EOSINOFlLICA. APP. 

NUCLBOS DE: 
GRANDES Y 

MUESTRAN 

CASO 11.- LEUCOBKCEFALOPATIA PBRlHATAL TELBNCEFALJCA. 
NECROSIS CORTICAL DIFUSA. EDBMA CEREBRAL DIFUSO. APP. 
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ANALlSlS Y DlSCUSlONF.S 

Bl nWnero de P.acientes analizador. fué un total dt.· 11, cr. r:l 
estudio que mayor nÜmero de pacientea, en los que fue/ real}:::a.dQ. 

necropsia(ll,15) en todos los pncientes el D1agnoat1co 
principal fue"B.H.1. 
Todos nucstrof'> paciflTitea de ténnino_.1 con peGo promedio ndf'cuado 
para neonatot; de término. Hubo leve prl1dominio del r~exo 
masculino, sin tener ninguna expl ic11cio'ñ para eotc dato. 1odoi~ 
nuestros pacienteEi iallucieron duranto la primera scmarrn. dr, vidu. 

La causa de la enc1!falopot!a !ué bipÓ><iA perinl\tul¡d.-.dü~. l(>L 
nntecedenteG que tene~os de cada uno, ademae-. or1 lfl. 111ttyori11 d;· 
nuestros paclE!ntes hubo dll.tOt.t de sufrimiento fetal agudo. 

La valore.c1cin de Apgar en 10 pacientes ei;.tuvo· por dt.bajo dí· 
7 y la recuperi!.ción d~l miGmo ful; muy pobre, lo cu11l ccirr(·laclúH" 
con la. infCJrf!H\ción previo¡ que el soguimit1nto de la va1oroc1..:n 
del Apr;ttr tiene vnl.or prond'st1co y habln Je la b1,v•·ri<i11d d.-,l 
eptsodio aGficticO. .(2,8), lin \HI pac1t•nte e>fl repurto' AJi~ .. r 
normnl, ee-.toG dntOG G.C cue1;;.tionl!.n ytt. que lot> dotar, c. IÍr11cí,~~ <l~·l 
paciente, y &U cvoluctoh, 110 correE;¡1onr'.ti11 con esa Vi.J.luractüÍ1. H0 
todOG. lo<:. pacientes tuv1eron seguim1nr1t.c.. de Api:;ar lob 20 minut,,·j 
que &on bttr.tcos r•1ira sabHr el estado nt1urolÓgtco, pt:ro .-,~,\.<'> 
corrcs¡iondlo~tt. que den:. pclt•nt,~s n&cieron poi· p<1.rtc1 !ortuito '/ r:n 
otrü~. h(J c.n ,·,uf1t.ifn''· <J de l"LU('E..tros pac1entt>f> nnci•'l t>l1 r>:•r 
cesar•.'ª de UTFl'TICio, 111d1<.:•tta I•\'i" ln pre¡¡Pnc.1n d1: r.u1r11~1t•nto 
Íflt<t.l lrancoj est<•b dhtoh i1>liic.<tT1 que ui be tit~1>.;,, «Jl•l:ul 
e:o.tricto do< inonitoreu 1Ptnl, SI' ¡ouedc.· iJentificar ur. 1:ufrinit.,11t'• 
ietal temprllno y prevenir est.e ~r11.ve cv1.•nto parini!.tul; 1•l c.u1<l 
contt1cionrt muyur morbilidud '1U(' º''rttt.ltdoctj pero ln mo1 blliJ"<J 
exprl!t;ttda como prtr.ilisls ct·r('brol int11tll ;,t.. UT• '-'''rt1¡,(\,,r(1 
proLl;;rna soc1ttl V í•i1.t·a ltt. il\!111 l i<•. 
TodoG r1uest.rot, pucicnt.tif> de1-.di• el 1H1Cim1"-'T•'-O ,;,~t.uv1t·rt'l1 ~L•v•·!., 
con d•• to E; dt~ sut r imi c_.nto c.10-reLro. l , Loe. dtt. tú" '· l fn 1 .:;,¡,_. 
ncurolo'¡;icoE. facilm•~nta t>C' lricluycron >!Ti l& Vt1lor.'lciu"11 di.' ~;ilr11<1t, 
y 111 seguir eston d<itoa cl(nico1->, noF. dabatDos uue. 1cl"'l1 pr.:•cl,," dé 
ltt.t• condlclo11e.:. clÍnice.s ní•UrolÓgit.HS do los puciE-ntc.c,, 'J.oulo 
loro dt1to<. dt• l& clabificac1Ón de Sarnnt(13> como ¡," d•• /\ln(\l 
Tie.on(lll 1c>t1n muy Glmilarf::E. y lof> dtH:• habl11n pt.•rfL•ctt1m~·nt1• 1H• lu 
severldiid dt•l d<J~O nnurolo'gic.:1•, a&l comci la t-•Volucic:n clÍulc;, dt~ 
los p11cl~nll•t:.} y d&n uno dt1 los 1nf;u vnllosoo; dfli.th pl C•Hc~·-t !· 
Nin¡,:ut1C> dü nu~,:.trot-. phc.l""nteh canto' can I\liG, el cu11l h\ibt1·1 ¡, ·-,Ido 
dt• mucha im¡oort<tnC.1<t J•t1.rtl c.om¡.•ll'tar la valorlt(:iÓn cl!nic11. 

Lou JJignc.!. c.·1!ntcob d1o1 llll\VC>r tmf•(1rtn.nciaJt1.l ig\la.l Qui• un lil 
L(•rit.~ du llrowt1(41 tuuron l•l tono y la. prchenc.la th· rPfl<·k.,, 
tE-ndinoF.o>., Adema!.. et.- nu.,~ .. t1 o Uhtudio lou rt'fll~.10:.c 1cot.c>11lí1tc1r 
h1ercin d11 (1Gf'€i\:llll lmportttnCla y[!. Qll'-' todOf, 10':-.. r•.:ic.t~~nti<h 
Present11ro11 tt.lt.C'TflCionet> c\I:'! Jos mitJDos, y 11\ midl"iflblb •·h,,\ivo"' 
prE•sente t•h cot,1 todo~. lo~, }Jhoif':nt.<~r,; d<- 11?1<l•f<1lc>p:i1.r°<1 """''l,1~ y 
<'r:1 ur.o dl• lo<,. U-llül, principales dt- dnllo Cf•t<:'brkl trr .. vt•n.l\:ilt" 

Li\ preto.ur.cltt. d(• cris1!· convuli;;tva.~, t•ll nu1•",\.ro f•L\.lH\to; tnltr.t. 
f\1urt.n te>ni<:O':lci'11tc . .-,1-. gt'nl'rnll~t1di.r. V df' <1¡111r1c:1011 <ll• mt.·T1P1 d1• 48 
t,!•rti.l>, lc1 cu<il li<lhlr• d11 ctt1i'il• c.<•rL>bri'tl difui;o; ad1~ni:'li; 1~1 n\'<1rir:h•'ri 
d1· cr!!..;ib r:or,vulhl'Jt11;_iprt,c«flio 1•11 lC•dOf, lo'; ClU~C•'• f') 1nl.::l.<.• cl1• 



deterioro neurolC:gico eevera y 111uerte de loi::. r1f::Ol1illos; por lo qur~ 
correl&cion& con lo!:. da.tos obt.{:nidos. er1 ld litl!raturz1j que ln 
aparición de laB crlsifi convulsivBs fiOn du grttn ir:iJ1ortnncií• 
pronóstica<4,14,21,22>. 

Bl tratamiento recibido por los pnclcnteG c&tuvo"ncard!.! con 
la patología que presant.iban. La gran mayoria do loe pucit:-ntc•B 
rccibio- fenobo.rbitul y DFH, los cu&leb reducen el rnetul.1011nmo 
cerebral, disminuyen la C!ntrad11 de calcio JllaF>ivu y 111 11tier<t.c1Ún 
de iones supcroxido, en este caso no tuvieron <'1 efecto deS&l'ado 
probablementl! por la &Pveridad de la tir;flxla, o por no haber &ido 
ministrados a tiempo o un dociE> ndeC\111d11!eF.tor; d11ton no f'Ud1eron 
ser consignados>, Adf'lll<\s ln evolucio'n .-n var.los. dl· nucE.t.1-0 
pacientes sumamente a.guda y no hubo t.tcmpo d1~ rt·<~l iZ<tr 
intervención t.er11peutlc11 adecunda. 

DEintro de loa dntos de laboratorio f•ncontrados en lor. 
pacientes) es importantH senalnr la. acidosiu que r;e prt.!t,;ent.0° ,,n 
todos, y como c.tlbemos ea uno de los lll<•cnnismos lmplicado13 en la 
perdida de la tt.utorregul:iciCÍn de lo~-. Vll60G cercbrnlcr., por lo 
tanto este es uno de loa fnctorr.o quu e.l!lpeornn lo evolucio .. n d1~ 
loo pacientes asfixiados. • , 

Encontramor. altera.cion de los tiempo!> de coagulaclon y en 
alguno& pacicnt.es ne dctorr.i1no· el di11gnootico de C. l .D. pc.r lo 
que estar nll!ntos a cl~tú evento en loe pacientco 11sfix1adoo, 'J·"· 
que la liberación de producto& trombopláutlcofi durnntt> la hipcÍK1ll 
puedo condicionar C.I.D. 

En poCOE"· puc.le11t.et;, l•'' di.Lon¡il1<üroh los ulPctr6ltt.o.c. y lnr. 
azoados, pttro en aqunlloG que iuer()n medidor; t;c ('ncuntrurou 
o.lteracionei:; de gran 1ntcrc6, ya qu•~ hubo hlponatremin y utu11cnto 
de creatinin1'1, l!!;tor~ dnton no deben !tal t.ar en lor-, pi.lciente~. 
asfi"Xiadoc, ya que el involucro re.nal con lll bipd'x1tt Ge preE,(•nLn 
frecuentemente, como corrobori\:mofi en nue<.tro eGtudio, ad .... 1n1n. l.;o, 
biponatremta n~ puedf! dar la pauta a inVll&tigar 1.1 prl•!.::.r.ncin 
de ot.rns Blteraclontio <>l(1ctrÓlit..lcar, t:".ucundarius o. ln aof1X1n 
como el Slndrome de Sucre..:;1Ón Inapropiada Je Horroon11 
Antidiurética <SIADH>. 

Las patologias agreg,'ldBEij vnrt as fueron G{•cundllrint. a bi pOxia 
como la Necrosis. t.ubul.:lr, Isquemia 1ntest.1n.il y daT10 aioca.ºrdinco, 
estas lesiones no &e encontraron en t.odof> lo~~ pacienteE. , 
probablemente ptor que la evolución en unou pacient.~b fue· 
fulminante. 

La at:.oc1acto'n de cardiopatía congeÍ1i tu BB c.ncontro· en casi 
leio mitad de loG pacicnteG, por lo que babra que tener bn cuent.n 
estas alteracionc& t.•n el prono·stico dt~ l<ln pacienter. flL,fixiados, 

Diez de nuestros pnclontcs quedaron incl11tdo& en AGfixia 
Parcial Prolongada<APPl, datos que correlaciona pcrtectnrat•nt.c con 
loe estudio8 de brann y Myeru en mono~C2,25,40> en lar, qu" 
tlllllbien fue' la cttusa pre-dominante y lB QUt• mac. oe a.semeja a la d~ 
los halla-a.~or; encontra.doG t•n humanos. , , 

, Solo uncontrctmot. en _lo. descripcion litatologic6 dntoG dv 
hipoxia 1.1gudr .. <dl!~1·ncracion eor.inot!lici., edema cernbrnl, 
dl!genc~ración 111~uronul > ln cual corrc1bar11 qu,; loe; paciL-ntc:. 
fa} le-ct~roH r1or l't.t.t. CaU':.>it y d(! r.1a11era print.:ip<.tl, Solo \lnO de-los 
pctclenteu tuvo J •• t(•t~ dt• hlpo)Olb repetida y tu» el que tuvo 
Lt•ucoencefalo¡'·''- (11 pt·rin<\.._,,1 Tt>lcnce1lllica, 1<1 cual 1ir, un<..1. lcHiÓn 
1¡ue tH1lucede ~1 l.J.r. ,:_·ncont1.1d.1~ .~11 loo pao1~11t.,t.. c¡ue U••l>11~vivf'r• •• 



la BGfixia y ttuoren por ot.ra c1:aui:.11, pero Hfot.e p&ciente t.Ctmblen 
antecedenteG y datos de asfixia Gevera. ~ , 

Los datos encontrados en la dcscripcion anatomopatologica, 
bobla que una de las lesiones predomlnanteo en estos pacient.eb 
fue el edema cerebral por lo que el tratamiento, debera estar 
encaminado a disminuir el edema y de esta manera reducir el 
riesgo de bSpertensiÓn intracraneana y herin1oc1Ón del uncus y 
tallo. Para esto se debe de monitorizar en todop las pacientes~ 
tanto lapre•io"n intracraneana, como 111 prestan de perfuGion 
cerebral. Ademao se debera prevenir el aumento del metnbolismo 
cerebra~asi como la liberación d~ subGtuncias endógenas~que son 
citotóxtcas; el !enobarbit.al y el difenilhidantoinato, hnn 
demostrado ncciÓn al respecto, puro Cbta en límitada. Existe al 
momento inveG'tigacio·n sobre et.ros farmucoo pero estou eetn'n en 
fase de experimentación y aun no hny dato& concluyentes. 

Buestro trabajo adolece de preciaión, pero tuvimoo que 
adecuarnos a loe datos consignado& en el expediente. Hubo datoG 
muy importante<. los cuales dcbiuron tener un seguimiento mns 
detallado, cama eG el Apgar, low dntor. perinatales y exnraencc de 
laboratorio, pero se trata du un trabajo de revisión donda no E>~ 
pueden controlar las variable&, 

Este trabajo e6 el prirot•ro de b\i genero en ente pa!c. sobre 
la pfl.tolog!n por lo QUt- debe t.er :r:1ejoredo y completado con. 
estudios posteriores bien controlado~. 



e o 1 c L u s l o X B s 

1> LOO PAClBllTBS QUB FALLBCBJf POR B.H.I. SECUNDARIA ASFIXJA 
PBRJJATAL¡ TODOS PRBSBKTAB DATOS CLIHICOS DB ESTADIO 11 Y 1 I I DE 
SARIAT. 

2) TODOS LOS PAClElfTES FALLBCIEROI COll DATOS CLJHICOS 
CORRBSPCllDIBllTES AL BSTADIO 111 DE SARHAT. 

3> LA CLASIFJCACIOH DE SARNAT Y DB A. TISSON DE IGUAL 
VALOR PARA SABER LA SBVBRIDAD Y PRONOSTICO DB UH PAClEHTE 
ASFIXIADO, 

4) LA PRESENCIA DB CRISIS CONVULSIVAS Y SU APARJCION. 
TB>tPRANA SOH DE ORAR IMPORTAHCIA PRONOSTICA EM LOS PACIENTES CON 
B.H. 1, 

5> LAS CAUSAS DB ASFIXIA, EVOLUCIOJI Y DATOS 
IBUROPATOLOGICOS EN LA MAYORIA DE LD.':i PACIENTES CORRESPONDE A 
ASFIXIA PARCIAL PROLOÑGA..D-' 

6> BL BDli>lA CEREBRAL ES LESIOH PRBDCDIJHANTE EH NEONATOS DB 
TBRJllJO QUE. Maca~ COMO COHSECUBRCIA DE B.H.I. POR LO QUE su 
PRBVEHCION Y TRATAMIENTO SOR DBTERMIRANTBS EN EL PRONOSTICO DE 
LOS PACJBRTBS CON ASFIXIA. 

7) BL DlSMJRUIR EL METABOLISMO CEREBRAL Y PREVENIR LA 
LJBBRACIOJI DB FACTORES BlOQUJXlCOS CJTOXICOS SOi METAS DE VITAL 
IMPORTAJICIA E• EL TRATAMIEllTO DB ESTOS PACIENTES. 
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