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OBJETIVO 

Conocer la frecuencia, tipo y extensión de la lesión-

cerebral que se presenta en los recién nacidoa de tér 

mino que han presentado. encefalopst/a hipóxi.co isqué-

mica y su relación con los datos clTnicos obtenidos -

mediante la clasificación de Piner. 



ANTECEDENTES CIENT1F1CO3 

La encefalopatía hiphico-isquémica (EHI) es una de 

las mayores causas de morbilidad y mortalidad en el - 

periodo neonutal y es la causa mls coman y simple re-

conocida de déficit neurológico no progresivo observa 

do posteriormente en la infancia. Puede ser debida a-• 

factores que impidan la difusión de oxígeno de la ma-

dre al feto y reduzcan simultaneamente el paso de hi6 

xido de carbono del feto a la madre, (1) 

Antes del decenio de 1940, se pensaba que el trauma - 

tismo del nacimiento constituía un mecanismo eti6logi 

co y patogénico que explicaba la mayor parte de las - 

lesiones encefálicas relacionadas con el periodo peri 

natal, pero desde el desarrollo de técnicas para me - 

dir el pH y gases sanguíneos se logr6 disponer de in-

formación del efecto específico de la asfixia sobre 

el feto o el neonato. (2) 

La Elli acontece por dos razgos patogénicos, hipoxia e 

isquemia, ocurriendo es la práctico, ambos en concier-

to, aunque puede predominar uno u otro. La hipoxia pe 

rinatal puede resultar de: 1) Asfixia intrauterina --

con falla respiratoria postparto, 2) Insuficiencia -• 

respiratoria postnatal, 3) Severo corto circuito san-

guíneo de derecha a izquierda, secundario a enferme - 

dad cardiovascular, 4) Manipulación excesiva, cape 

cialmente en niños prematuros. Esto causa importantes 

afectos bioquímicos en el cerebro como: a) Incremento 



de la glucélisis, b) Aumento en la producción de lac-

tato, e) Disminución de la prodlleción de compuestos - 

de alta energía como ATP y Posfoereatinn. Fa incremen 

to em la producción de lactato inicialmente tiene un,  

efecto benéfico por disminución del pH. sanguíneo, pe-

ro al aumentar o persistir los niveles de lactato in-

crementa la acidosis titular, inhibe la glucélisis, - 

lesión celular y edema localizado. Las principales --

causas de isquernia son: 1) Asfixia intrauterina con 

insuficiencia cardiaca, 2) Insuficiencia cardiaca 

postnatal, 3) Colapso vascular postnatal, 4) Hipoten-

sión sistémica postnatal asociado a débil autoregula-

ción cerebro vascular, por lo que las alteraciones en 

la presión sanguínea sistémica y el flujo sanguíneo 

cerebral pueden causar hipoxia cerebral. (3)(4) 

No existen en nuestro medio datos epidemiológicos de-

esta patología, sin embargo en un hospital del IMSS - 

se encontró una incidencia de 14.6/1000 recién nací. - 

dos vivos, con letalidad del 8.5%, mortalidad de 	-- 

1.25/1300 recién nacidos vivos y secuelas del 3.61(5) 

El índice de Apgar bajo indica un estado anormal, sin 

manifestar etiología especifica alguna, debiéndose --

eliminar otras causas. de Apgar bajo que no sea la as-

fixia transparto corno son: Fármacos, traumatismos, bi 

povolemia, infección o anomalías. Un índice de 0-3 a-

los cinco minutos ,constituye un Apgar significativa - 



mente bajo. Los neonatos con indice de Amar de 7-l0 

tienen un riesgo muy bajo de transición anormal a la-

vida extrauterina y desarrollo neureibiee anormal --

posterior. El índice de 0-3 es ''sie,nlfieutivo" debida 

a la mayor mortalidad y morbilidad del SNG. Un neonB-

to con indice de 0-3 al primer minuto tiene 111B morta.  

lidad de 5-10%, la cual aumenta a cerco del 53,A (mun-

do el indice se mantiene durante veinte minutos En. - 

neonatos de t3rmino sobrevivientes con un indice de 

0-3 al minuto cinco, la frecuencia de parálisis cere-

bral es de cerca del 1%. Cuando este indice se prolan 

ga durante quince minutos el 9% de los sobrevivientes 

tendrá parálisis cerebral, con una elevación especta-

cular al 57% cuando se mantiene el indice de 0-3 du - 

rante veinte minutos. (6) 

Sarnat y colaboradores plantearon los criterios para-

la identificación de signos neurológicos en neonatos-

que presentan. hipoxia, estableciendo además la ruin - 

ci6n entre la presencia de dichos signos y el pronós-

tico. (7) 

Más tarde Finco y colaboradores modificaron y simpli-

ficaron esta clasificacidn, quedando de la siguiente-

manera: 

Estadio l: 

Hiperreflexia, irritabilidad, taquicardia, y dilato — 

ción pupijsr 



Estadío JiI 

Hiporreflexia, leturgia, miosis, brudicardís, refle - 

jos primarios disminuldos (Moro y succión.), convulsio 

nes. 

Estadío III; 

Estupor, flascidez, pupilas pequenas y fijas (Con po-

bre respuesta a la luz), reflejos de flexión disminuí, 

dos, hipotermia, reflejos primarios ausentes. (8) 

Desde 1862 Little estableció por primera ve; una :seia 

ción causal entre los acontecimientos 1)erinatoles sub 

óptimos y la disfunción neurológica y dato encefálico 

subsecuentes, tanto en el prematuro como en el neona-

to de término. (2) 

La importancia que reviste esta entidad es la presen-

cia de deficiencias neurológicas secundarias graves,-

que incluyen: Retardo mental, convulsiones, atada, - 

espasticidad, dificultad para el lenguaje e hiperacti 

viciad enIJre otras. Estas lesiones varían de acuerdo a 

la edad gentocional y a la naturaleza del insulto. --

Las lesiones neurológicas mayores son; Necrosis neuro 

nal selectiva, leucomalasia periventrieular y lesión, 

cerebral isquémiea focal o multifocal. (0)(10)(11) 

La EHI severa está asociada con un alto porcentaje de 

morbilidad y mortalidad. Sin embargo no todos los 13o-

brevivientes manifiestan desventajas neurológicas in-

mediatas, pero posteriormente presentan siotomatele, - 



gía severa. Siendo de considerable valor clínico y - 

académico identificar en el periodo neonatal los pa - 

cientes que son neurologicamente asintomáticos, quie-

nes tienen lesión cerebral or•gónica y quienes no. (12) 

El ganmagrama cerebral en pediatría es ahora general-

mente aceptado como un estudio con propósitos de tami 

zaje, casi libre de peligros, no invasivo. Realizando  

se rutinariamente en nulos que tienen historia de con. 

vulsiones o cualquier síntoma. neurológico en que se - 

sospecha enfermedad del SNC. (13) 

Se han hecho intentos para diagnosticar la EUI y de K• 

terminar el pronóstico de los pacientes en forma indl, 

vidual usando Electroencefalograma, Ultrasonido Cra 

neal, Pornografía axial computarizada y Gammagrafía ce 

rebral con radionáclidos. Reportandose eficacia de --

hasta el 58-60% para detectar lesionen por EHI con la 

Gammagrafía cerebral con Te.. 99. (14)(15) 

Volpe y colaboradores en 1977 mencionan que este exa-

men cerebral en neonatos asintomáticos revela lesio - 

neo cerebrales en alta proporción y que posteriormen-

te en la infancia mostraran un desarrollo neurológico 

anormal. El gammagrama cerebral suplementa a la clíni 

ca y a la evaluación neurofisiológica de la función y 

provee evidencia de la naturaleza, sitio, extensión y 

severidad de la patología y que será de gran valor en 

la planeación del cuidado de los pacientes. (16) 



Desde 1963 lao emisiones Gamma- del núclido Te. 	1'ue 

usado por primera. vez elinicamente. Rarper y colabora 

dores administraron por primera vez el. Te. 99 parentl 

ralmente para centeileograma do tumores cerebrales. - 

Desde 1964 ha sido usado rutinariamente ente material 

para gammagrafias cerebrales, dadas sus caranteristi.-

cas físicas ideales. Los mect„nismos por los cuales el 

radiofármaco se acumula en las lesiones no se ha en -

tendido adecuadamente, pero se mencionan como posi -- 

bles factores loa siguientes: 1) Alteración o ausen -• 

cia de la barrera hemato-encefálica, 2) Incremento de 

la vascularidad, 3) Alteración de la permeabilidad ca 

pilar, 4) Diferencia del tamaño del espacio extracely 

lar y 6) Metabolismo celular aumentado. (17) 

Las características físicas del Pertecnatato de 2'c.99 

son: Una corta vida media de 6 horas, ausencia de emi 

alón beta, emisión Gamma de 140 Kev. permite la admi-

nistración de grandes cantidades de radioactividad --

(l.-10 me.) sin excesiva irradiación del paciente. L.,-

dosis usual administrada es de 10-15 me. via oral o - 

intravenosa, la dosis usual administrada origina una-

radiación en Rads al cuerpo de 0.2 y en colon como ór 

gano critico de eliminación ea d. 2.0 (13)(13) 

La anormalidad consistente que se ha identificado en-

el neonato asfixiado es una disminucin del flujo san 

guineo cerebral de las regiones parnsagitales, con .- 



mas afectacidn de las regiones posterlores Comide - 

rándose que el déficit de flujo sanguíneo cerebral pa 

rnsagital es indicativo de lesidn al tejido. Esto sus 

tentado con gammagrafía cerebral que muestra increm(T 

to en la captación del radionáclido en las regiones - 

parasagitales, así como lesión cortical y subcortical 

cerebral. Esto sugiere que la lesión parasagital del-

cerebro es extremadamente comun en la En neonatal, - 

La patogénesis no ha sido establecida, pero por las - 

características topográfica es indicativa de isquemia 

como principal factor, Ocurriendo la lesión parasagi-

tal en los bordes de las zonas finales irrigadas por. 

las arterias cerebrales anterior, media y posterior. 

(12)(19)(20) 

Se bus detectado cinco patrones anormales de acumula-

ción del radiofármaco como son: 1) Patrón de vertion-

te, que consiste en un incremento parasagital uni o -

bilateral., 2) Patrón de infarto, 3) Necrosis laminar-

cortical, 4) Periventricular y 5) Patrón difuso. To -

dos estos patrones son secundarios a eventos asficti-

cos perinatales. (21) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En el servicio de Neonatología del Hozpital General - 

del Centro Médico La Raza, uno de los diagnósticos --

frecuentemente establecidos al ingreso de los pacien-

tes recién nacidos de término, es el do Encefalopatla 

Hipóxico-isquémica. 

En algunos estudios se ha establecido la utilidad 

nica y académica de identificar las lesiones cerebra-

les en pacientes recién nacidos de término con EMI --

por medio de la gammagrafía cerebral con Te. 99, ya - 

que provee evidencia de lu naturaleza, sitio, exten - 

sién y severidad de la lesión j que será de gran va - 

lor en la planeación del cuidado y pronóstico de los-

pacientes. 

En nuestro medio no encontramos ningun trabajo que ha 

ya efectuado gammagrafía cerebral en esta entidad, ni 

su relación con los datos clínicos segun la clasifica 

cián de Finer. 



- 10 

Hil9TESIS 

Hipótenis de nulidad (Ho) 

Las imágenes de lesión cerebral obtenidas mediante la. 

gammagrafía cerebral no correlacionan con la clasifi-

cación clínica de Finer. 

Hipótesis Alterna (Hi) 

Las imágenes de lesión cerebral obtenidas mediante la 

gammagrafía cerebral ni correlacionan con la clasifi-

cación clínica de Finer. 
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MAMSAI Y msTous! 

Universo de trabajo: 

Se incluirán los pacientes reciSn nacidos eutroficos-

de término de uno y otro sexo que ingresen al servi 

cio de Neonatología del Hospital General del. entro 

Médico La Raza., con el diagnóstico de EHI y que ruin 

plan con los siguientes criterios: 

Criterios de inclusión: 

A.) $e incluirán los pacientes recién nacidos que coM-

plieron Los criterios previamente establecidos por Ca 

purro en su. parte somatómétrica para ser considerados 

de término. (22) 

B) Para ser considerados outróficos se vulorarán de - 

acuerdo u la clasificación ya establecida. por Jurado-

García, considerandu eutróficon aquellos que se en. --

cuentren entre las percentilne 1D y 90 respecto a su-

peso al nacimiento en las curvas de crecimiento intrl 

uterino para niños mexicanos .•(23) 

O) Que presenten datos c“nicos de EHI en aluno de 

son tres estadios, de acuerdo a la clueificación. de 

Piner. 

D) Que presenten alpinos de los siguientes Gres Jatos 

de sufrimiento fetal: Alteración Je L frecuencia car, 

dfaca fetal., líquido amniótico meeonial y requerimiep 

tos de maniobras de reanimación neonatal inmediata ce 

MO; Oxigenación con. Ambú, intidinción orotraqueal, ad-

ministración. de medicamentos: Glucosa, Bicarbonato, - 

etc. • 
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Criterios de no inclusión: 

A) Aquellos neonatos cutróficos de término con diag - 

nóstico de EHI, que además presenten olgun otro pro - 

blema corno: Traumatismo craneoencefálico, administra-

ción de anestesia géneral a la madre durante J. parto 

y malformaciones neurológicas c ongénitss evidentes co, 

mo: Hidrocefalia, encefalocele, mielomeningocele. 

Criterios de exclusión: 

A) Aquellos recién nacidos que como complicación de - 

la Efil desarrollen hemorragia intracraneana. 

B) Aquellos pacientes que cursen con EH1 pero que por,  

alguna razún o causa especial no se les pueda real', 

zar la gummagrufía cerebral. 

Método de estudio: 

El paciente será captado por el médico residente res-

ponsable del estudio, tomando en consideración: 

A) Valoración de la edad gestucion al. según CaPurro, 

B) Peso al nacimiento, traspolándo o a las curvas de-

crecimiento intrauterino de. Jurado García. 

C) Valoración del estado neurológico del paciente de-

acuerdo a la clasificación de Finer, para 812. coloca. - 

ción en el. estadio correspondiente. 

D) El paciente será llevado por el módico responsable 

del estudio al servicio de Médieina Nuclear del Hospi. 

tal de Especialidades del Centro Mdieo La Rana' en _-

una iwirbadora de transporte, uno. pena rwriWjea 



nalizada y en condiciones tP 

E) El estudio se realizaril dentro de los primeros ea 

toree da s después del nacdmieato, de preferencia e(l-

tre el tercer y décimo dia. 

F) Se administrará una sola dosm3 de 10.l5 me, do Te, 

99 por una vena periférica- 

a) Se tomaran proyecciones antero-postcriores ylate-

rales, así como proyecciones tardfas u la. hora dc . ad-

ministrado c1 raiofrmaco, 

10 Se utilizará un CentelleÓgrafo computarizado marca 

Siemens, Modelo ZLO 370 S de 230/115 Volts, 6/12 Ampq, 

res y 50/60 Hertz. 



CONSIDERACIONES ETICAS 

En vista de constituir la realizaciOu del gammagrama-

cerebral un estudio adicional y no indispensable para 

la adecuada evolución del paciente, se solicitará, por 

escrito autorización por parte del familiar responsa-

ble tanto para la realización del estudio como para. - 

el ingreso al protocolo de investigación. Se utiliza-

rá para tal efecto las formas ya establecidas por p41: 

te de hiJefatura de Enseñanza e investigación del Boll 

pital General del Centro Médico La Raza. 

Por otro lado las características físicas del Te. 99-

como son ou corta vida media. de 6 horas, 14 ausencia-. 

de emisión Beta, la emisión Gamma de 140 Key. permite 

la administración de una adecuada cantidad de radiase 

tividad para. 14 realización del estualo sin excesiva-

irradiación del paciente y ausenci» de efectos secun-

darios. 

METODO_ESTAJiii.I.T1 qo 

Será una correlación de tipo no pwamtrica. 
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Ge revisaron os total de 10 pacientes ouyns coraete - 

ríotioas se relplwl?.yt u continuileidril ti 60% del grupo-

en estudio estuvo comprendido por mujeres (( parien 

teo) y el 40% por hombreo (4 paelestes) 

El. peno al nacimiento fue de 2907.5 gr como media 

(Hongo 2h00 a 3000 gr.). Calificándose con. peso apro-

piado para su edad gestacional de acuerdo a las cur - 

vas de crecimiento intrautprino publicadas por jurado 

García. 

La estimación de lo edad gestacionsl fue realizado ~-

por el me todo de Capurro y Colaboroderes en la tetai 

dad de los pacientes. (Tabla No. 1) 

Todos los pacientes tuvieron historia sugestiva de su!.  

frimiento fetal. El 50% (5 pacientes) presentaron li-

quido amniótico meconial y disminución. de la. frecuen-

cia cardíaca fetal; el. 30% (3 pacientes) presentaron-

alteración de la frecuencia cardiaca Letal y recibie-

ron maniobras de reanimación y el 2Q% (2 pacientes) - 

como dnico antecedente haber recibido maniobras de ~-

reanimación al nacimiento. 

El 70% (7 pacientes) tuvieren arto complicado; de 159 

tos S1 40% fueron obtenidos peo cesaren; per porto 

pálvico el 20% y aplicación de lorccps en el 1.054J. 

El Apgar valorado al minuto fue bajo en la totalidsJI-

de los pacientes; pero presentaron asfixia severa ci 

30% con un Apger 113 y el 70% asfi.da mcderada con an 



Lo 

Apgar 56; solamente el. 40 'mcrito intubiós ende-

traqueal inmediata. (Tabla No. 7) 

En cuanto a las manifestaciones do En, ostaJ 03 UV 

ron presentes en el 100% de los pacientes; el 50% pro 

sentó datos clínicos de estadio 1; el 40 non estad lo 

II y solamente el 10% un estadfo In, (Talla Na, 3) 

Con respecto a la correiaei6n entre los estados clí-

nicos de EHI según la clasificaci6n de Finer con lo - 

observado en la Gummagrafía cerebral, los pacientes - 

con estadio I tuvieron una GammapTafia cerebral non 

mal o no valorable y los pacientes con eotadíon 1I y- 

III tuvieron una Gammagraffa cerebral.• alterada. 

(Tabla. No. 4) 



TABLA No. 1. 

CARACTERISTWAS DEL GRUPO DE ESTUDIO 

No. 
Paciente sexo 

Peso al 
Nacer 
(grs.) 

Edad de 
Gestaci6e 
(Sem.) 

1 M 2600 38 

2 M 2900 39 

3 P 3000 9 

4 F 2850 40 

5 F 2975 40 

6 M 2950 38 

7 Y 2650 39 

8 P 3000 39 

9 P 2900 38 

10 m 2850 3N 
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TABLA No. 2 

SUMARIO DE DATOS CL1NICOS RELEVANTES 

No. Hist. Sug. Parto Apgar Intub. EHI 
Pte. 

1 

Suf. Fet, 

LAM, t FC? 

Compi. 

Cesar. ..5. 	6 SI II 

2 * FC?, MR. NO li 	6 NO 1 

3 LAM. NO 6 NO I. 

4 LAM, 1-  POP Pelv, ,..! 	3 31 11 

5 MR. NO 6 NO V 

6 MR, Pelv, 6 NO 11 

7 LAM, t FC? Cesar. ,±5 	3 SI 11 

8 LAR, * FC? Cesar, 6 NO I 

9 t FC?, MR. Poreep. 3 SI III 

10 t FC?, MR Cesar. ftl" 	6 NO I 

^ 	m 	 ^ ^ 	µ ^  	-------------- 

LAM = Líquido amuihtieo meconial; 1-  POP . Alteraei6u 
de la frecuencia cardíaca fetal; IR. 	Memiobras de— 
reanimac 



TiaLk No. 3 

IiiWIPESTACIONES CLINICAS DE ENI 

% de Pacientes 	 Estadio 
Claoif. Piner 

50 
	

1 

40 
	

JI 

10 
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TPRLA Ro. 4 

CORHELAC1ON ENTRE ESID.I.0ó-  DE 
PiNER Y GAMMACIPAP1A 

No. 
Paciente 

Estadio 
Finer Gammagrafia 

1 1I Alimento Cs.pt. 	.Pari 	Lo- 

Oeei co tal 

2 1 Normal 

3 1 Normal 

Aumento de Capt. en 
forma difusa. 

5 1 eapt, retardada 

7 

6Ii 

1I. 

Perfusión Asimótriea - 
en Hemisf, cerebral --
derecho, 

Aumento Ca pi; 	1-arieto- 
Occ4ital 

1 No Valonille 

• 9 111 Aumento esti,.  

tal 

10 	 NonmJ. 
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DrlOUJWN 

La al como una cansa común de lesiones y déficit net.. 

rológico secundaria u fenómenos hiplixico-is,inémicos - 

en el periodo nicsalal. Se puede diagnosticar y clasi 

picar en base a sus manifestaciones clUieas y neuro-

lógicas, descritas inicialmente por Sarna y colabora 

dores, y posteriormente modificada por Finer y colabo 

radores, no habiendo dudas hasta el momento de la uti 

lidad de dicha clasificación. 

En cuanto a la necesidad de saber la naturaleza, 	- 

, extensión y severidad de la lesión neurol6gica e 

iniialmente saber si esta existe o no, ha creado la-

necesidad de utilizar todos los medros diagnóstico'J - 

posibles existentes para este fin, 1 biendose ya uti 

lizado el ElectroencefaloTama, Ultrasonido crinical,-

Tomografía axial comiaiturizada, etc. no siendo lo 

el.momento totalmente efectivos cada uno de ellos en 

el diarnóstico de las lesiones Por lo anterior se ha 

utiliaadd o La (1,:wwartr,r-z cerchral c9n Te, 99 como - 

otra alternativa, ye que estudios, previos han reporta 

do una efectividad de hasta. el 58-60%, pro demostrar 

las lesiones neurológicas secundarias a la al. 

El propósito do este estadio es valoi'ur la cfeetivi 

dad lje la G.chalo.,ntfí ce rebrIli con T. 99 on no ,'otro—

MCd.10 y su correluein con la elasificarlén elfnica - 

de Piller y sabor si contamos .ion un auxiliar de dlag- 
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nóstieo efectivo y confiabl y así incrementar su uta 

lidud en nuestro servicio, 

Los resultados obtenidos a ,Hesar de te 'oequeno de la-

muestra del estudio, han correlucionado en forms muy -

similar u lo encontrado en la literatura; aproxirmAs 

mente un. 50% de detección de imágenes anormales de --

captación del radiofármaeo, sugiriendo lesiones en es 

tos aitioo. 

bu correlación de las alteraciones gammagalificas y la 

clasificación clínica de Piner, demuestra una rola --

ción proHrcional coa 1:i gravedad dote talt te 

w,tal, manifestaciones clínicas y le alteraciones en 

la captael6n del radiolUrmaco, siendo estas alteracip 

nes: Ausento de captación paricto-occLpital, puranagá 

tal, perfusión asimUrica y 	:ación difusa, similar 

a. lo reportado por O'Brien y Volpe (12,16) 

Es de llamar la atención sic en. ei 50% de los casos a. 

pesar de estar clinicamnte sintomáticos, algunos en - 

forma importante, el estudio fué negativo; ésto puede 

representr resultados falsos niglivos o que el e - 

tia con uvivr patolnía no Cué visible en. el g:.anmagr!i. 

ma. 

Por lo arlterior, Cii emn se es converinte continunr 

reutizedo tate estudio a 	testes recién nacidos -- 

con EU, ocie otro ótil medio de diagnóstico e re sea 

Le entes la evaluación neurofi:.00lóLea de 1 a Fun --

eión, pLniear el cuidado y ofrecer un pronóstico acey 

tado. 
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