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JUSTIFICACION |

Tomgndo en cuenta gue la prevencion =s uns de los
apasrtados imgortentes en el control de las enfermedades, s
tmportante conocer cucles son los factores predisponéntes en la
e‘-ncejclapa.tfa hipcnxv:coisquémicc. e Linttar las conplicac Lones

neurologicas en el recien nacido.



GENERALIDADES

.
DEFINICION, Le ence/cla,oczn’:a. hipoxicoisguenice neonatal es el
termino usade con mas Ffrecuencia, para designar los hallazgos
elinicos \Y) neuropctolégi:cs Que ocurren en el neonato de termino

. .
Vv postermine, despues de la asfixia trensgerte ¢ neonatal €10,

. . .
HISTORIA. Durante el ultimo sigle se¢ haen definido nultiples
- - s N ’,
eticlogias para la disfuncion patolegice y neuvrologice del
sistema nervioso centrel, gue se observen en neonatos de alle

riesgo. . ’
Little 9sr.z:bl.ec1:'6 por primerc vez en su  escrito de
1852, una relacién cosual entre los acontecimientos srinatates
subé-pt imes v la disfuncion neurologica )'Jv alterecion c-nue_r‘::Licu
subsecuente, tanto en el premature, c¢omo ‘en el ‘neoncto
términe. Con bese en oste c:z*t;::ulo. v otros aestudios

neuropatologicos clinicos retrosgectivos, clasicos con el  uso

de matertal de auteopsics hunanss, se acuno el teramine lesion al

nacer.

Desde un principro, este (érmine se ha usade en Sforma
amplia, no selective, para incluir lesiones o denes tante
ffsicos Ctroumctiemo dal nacimiente?, como asfictices., (asfixia

del nactimientor al en.céfclo fetal durante el parto. {I,E2.



Antes del decento  de 1S40, se pensabe Que et -
traumatisme del nactmienio constituia un mecanismo etiolég\:co Y
pcztagénica avasallador gue explicaba ta mayor perte de las
- lestiones en;:efélica.s relacionadus con el periodo perinatal. Con
la mejoré:z en el lratamiento tanio del parte disfuncional, como
del tamane de los jfeios y posicién anormales, el traumctismo del
sistena nervioso, durante .él nacimiento se ha reducido cast

totalmente o lesiones del plexo braguial v del nervio factal.

Soleo se  he legrado disponer de informace ion sobre el
'sjeczo especfjl‘co de la csfixia del racimiento sobre el sfeto o
el neonato apartir del desarrollo de técnices para medir pH
scngu{neo, ¥ los gases de la sangre. Durante el decenio de 1940,
comenzaron ¢ aparecer erticulos Gues sugerfan una relecidn causal
estrecha entre lc asfixia perinatal v clertos tipes Vv potrones

. .
de alteraciones newopatologices en el encefelo,

En: un segundo articulo, Que tambié;x ccmstiluyé un hito,
Stewert Clifford describio neonates: que murteron despué—s del
ndetmiento mediante cesareas a cause de la sepa.r:x'cién prematura
de la placenta., Al morir esios neonclos presentadan cwne_r'accién

¥ necreosts cerebral.

“



3 N «
T En ellos no habla traumatismo cl nocer y se sugirio
. .o "
asfixta como etiologia de la Llesion del sistema nervioso
central, con bese en mediciones anormales del equilibrio
. .

actdobasico y de los gases sanguineos.

Otro conjunto de articulos tambien suglrio

energlicoemente gue la esfixia durante el per{'ado perinatal

condujo al desarrollo de ulegiria en ninos gue, comw neonalos.
sobrevivieron @ un dano perinclal. Estudies en animales ¥
hunanos realizedes  reéientemsente han _permitide hacer, una

. " *
‘distincion may clara entre los efectos de la asfixia, Yy los

trawnatismos sobre el sistemz nerwiocso fetal ¢ necnatal.

EL término de encefaiopczfa hipoxicoisquém.rcc neconctal
es usado con mas Frecuencic para designer los hallczgos clintces
¥ neuropc:olég-i:os Que se plensca, Que ccurren en el néonato. ¢
t.érm.zlno después de le esfixic, .ya sec transparto o neonatal. Es

poétbl.e Que ne se <pEracle en su  totelided la megnitud del

problema de le encefalogatia higoxiceisquemica neonctal.:

Hey tres . faclores importentes gquecentiriduyen aeste

problema. En primer lugar mes noenatos con pcrélisn‘.s cerebrel

.
son de termine gue prematuros.



. . ’
Aun cuendo la frecucncia de paralisis cerebral es

. .baja entre npeonatss @  termino Yy no

C . L.
nactimientos vilvos, en contraposicion con

¢ 90-1,000 nacimientos wivos 2,
sobre un denominador que fncluye el 92% de los

Estados Unidos.

.
En segundo luger sobreviven a la asfixic mas

o termino Que premsturos. En tercer luger,
B .
encefalopatic hipoxicolsqguenice se

faelte de reduccion stgnificativa en los tigos

cersbral gQue se observae en neonatos 4 terming,

Un estudio suece amplieo con base en

reguler mestro, gque la dismirucion en

prematuros
los
esta frecuencic menor se

nectimientos

complice por

le frecuencia

mas
3.38/1,000
premotures
aplica

&en

neonatos

«l problema de l=

la cporenle

de paralisis

la poblqc;'én

total de

pm‘&l\isis cerchral de 1954 a 1974, fue debida a ,la reduccion do

dis,al.ej.fa espc:xs“::a en neonales Cen peses mencres
Los datos del estudio sueco no muestran reduscien
'frecue:-ncia. de les tiges de parélﬁsis cerebrel
neonctos ¢ término. For tel razon en cusencia
demuestren lo contrario, en lo actualidad no hay
pensar gue el prodlem= de los neonclds a término

Estados Unidos difiera del de olros peoises.

.

de &,500 grs.

alguna en le

observades en
de daotos gue
razones para

asfixicdos en



INCIDENCIA. L& incidéncie de le asfixie perinatal es de

. ’ )
clrededor de 1—1.5 % en lo meyoria de los centros y esta, gor lo

genercal relacionada con lae edad gestacioncl, y el peso cal

.’ gy -

nacintiento. Aparece el §% de los recien nacides de menos de 36
. N ’ ’

semanes de.gestacion, y en 0.5% de los recien nacidos de mas de

.
36 semanes de gestocion.

En los recien nocides a teratne la incidencia es

superior en los hijos de madre no cesade, hijes de nodre
diagbetica, toxemica, estos factoeres mno parecen ser tan

importetentes en los recion nocides premgtures € 1,2,5 D,

. ”

En los recien necidos tante prematures como de termino,
el retrese del crecimiento intrauterino v el perto de nelgas se
asocia, con una elevade incidéncic de asfixia. .los recien

nacidos pestmaduros corren tembien un elevads riesgo de asfixica.

ETIOLOGIA, Existen faclores materncs y fetales o del —neonato,
Que influyen en la ocurrencia o gravedad de la esfixia. Los

factores predispcnentes los podemos clasificer de la siguiente



. . .
Meceniceos: Desprogporcion cefalopéluica. prolepso del
cordén umbilical, conirgeciches uterinas anormales.
Maternos: Flacenta previa, abruptio placentae,

)
toxemic, dicbetes, parto prolongade, tnfeccion uterind.

‘ =
Felales: Eritroblastosis, aspiracion de meconto,

mal formaciones congenilas.

lctrogenicoes: Analgesia vy anestesia excesiva en lao

madre, adninistracion de medicaementos ant ihipe-rzensiuos.'

Estos factores dificultan el intercamdieo gaseoso entre
madre e hijo produciendo hipoxenia e hipercapnes, v por

.
constguiente un recien nacido con csfixia (2.3,42.

FISIOPATOLOGIA. Los principgales tipos de lesiém cere-braf‘
hipoxicoisquémi:a perinatal son las siguientes:

Necrosis Neuronal Selective es mas notoria en lactantes
de términe con su presién de oxfgeno. a menudo existe con unp, ©
nis de los olros tipos neuroanammopa.talégicos. la cranaLogfa

. .
habitucl de estc lesion es perinctical, mes que prenctel.



Se cuzcterizg por deno new‘or;cl en sttios es_oecr’:fv:z_:as
de corteza cerebral diencéfa.lo. tallo cerebral, ceredelo ¥
m;dula 95_0‘!:7\‘1’..’ la lesién del sis‘Lema. .reticular actiuézdos Pusde
origtna¥ " alieracion de - la funcién respiratoria, les
enormalidades de " los nmovimientos estraoculares, suceidn .y

degLuci:':n altercda refLejan_disfuncién del tallo ceredbral o

pcrélists pseudoduldbar secundaric « deno cortical, les secusles

incluyen disfuncion motera, deficit intelectuel Y crisis
cenvulstivas, las anormelidcdes del tallo cerebral - pueden
persistir como problemas para le altmentacion. s{alorrea,

bron:ouspira:ién recurrente’ v disartria.

Estado Marmoreo de los Gangleos Basales mas frecuante
en lastentes de término, su patrén bésicemsnte es pertndlcf
cunque pueden cohexistir foclores prenctales. £l dene neurcnal
acuhr_e perticulermentse en el nucleo caudado,’ putamen, gloke
pelido, talomo, se - observa une hipermﬁeZLntaccién con
_dllslrvlbu:z‘rsn anormal, &sta ocurre d&spués del periode neonatal,
con ﬁn aspecto marmireo, la correlecion a  lergo plezo es le
coreoatetosts, disloml:a. temblor y défv:cit intelectual.

Le;ién Cerobral Parasagtital, cast exclusiva dal

lectante a término, la eusl pueds considerarse como la princilpal



leston isquémicc. T su ctanalogfa es perinatael, el dane se
encueptra en corteze cerebral, bV la sustancia blanca
subcortical, bilateral, puede ser simétrice o de predominio en
un  hemisferio. La, a.feccv.'én es  mas importente en la coare
posterior de los h‘_'-nn:sferias. en especical en la regL_lon"
parietooccipital, se observa necrosis ae le cortezsa v la
sustcncv.'-a. .blanca. se observa cruadrolejia 'esp&su:cu con nayoxr
afe:cién de las extremidades sugerieres. ‘trastarnoy | del

lenguaje. .

Lesidn Ceredral Fecal v Multifocal., es mes  usuel  en
lactantes de Lérm.v:na. la cranolog‘ﬂu del deno casi @ siempre o5
perinctal, pero también el origen grenatal puede ser tan
T frecuente como el primero. Se refiere a zonas de  necrosis de
tedos los elementos celulares en la distribucién de vasos
Unices, de esta manera la lesién es . un infarte cerebral o

enfermeded cerebroveasculer. Lla earterie suele ser el vso

meyormente afectado y de estos la cerebral media .

Sin embargoe a veces la causa es trombosis venosa

,

cortical. Esta’ lesion es seguida de disolucion del tejido

cerwéral, v formacion de cavidades.



.
En los primeros dias o5 posiblie identificer crist

1]

¢

i’occles o hemiperesia, con esimetria de reflejo del moro. L
lesiones focales originan hemiparesia esp::s:x:ca. v les mv:zltiples
cuadiparesia gque puede ser asimétrica. Dentro de las secuslas se
encuentran las crists convulsivas, anorn:clta‘c-des tntelectuales v

.
deficit moteres.

Leucomalecia FPeriventriculor se¢ observa . ¢ menudo en
Terstures con un 80 a 90 K, la cronolo-j;.‘c de los danes es
perinatal, cungue pueden encontrarse antec=cdenles prenatcles, se
caracteriza por necrosis de la sustencia blance periventricular
dorsal v lateral. Una compl lcasién rara s la hemorregia hacia
la leston, se ha observade hasta un &5 5= de los infartos
periventriculares, la hemorragia < nenude es pebteguiual v

circunscrita,

Atn cuando es difict]. reconocer los datos neurolégicas
élinicos de deno hipoxicoisquémi:o en premotures, o veces puede
detectarse di.sminucién en el tone v debilidad de las
extremidades inferiores, la ccrrelu'cién a lergo plazo es la
dl:splejfa espész ica por deterioro de las | flbros motoras
depenciendo de la severidad pueds curser con cuadriparesia

‘.
espc':su;cct. con dano mos extense a la sustencia blanca (6,7,80.



Fn tos primeros dies . es posible idéntiftccr erists
focules o hemiperestia, con esimetria de reflejo del moreo. Las
lesivnes focales originan hemiparesia espésu:ca v les m\'.-ui_oles
cuadigaresia gue puede ser asimétrica, Dentro de las secuclas se
encuentran las crisis convulsiveas, cnarnmlt’a‘c.:de:-s intelectuales v

défictt motores,

Leucomalecia Feriventriculer s« observa e menudo en .

prematuros con un 80 & 80 %, la cronologia de los danos es

perinatal, cungue pusden encontrarse antecedenles prencteles. se

ceractieriza por necrosis de la sustencia blance periventricuiar

dersal vy laterel. Una complicacton rarc es la hemsrregia hacia
B

la leston, se ha observade hasta un 85 £ de les infartos

pertventriculares, la hemorregia e nenude es peleguial v

clrcunsecrita.

. . Aun cucndo es diffcv:l reconocer los datos neurolévgicos
clinicos de dano hipoxir:aisquémico en premoturcs, a veces puede
detectarse disminucion en el tono hY debilidad de las
extremidedes infervores. la correlz;ctén a largo plezo  es l‘a
displejfa. espé.su:ca oor detericro de las _ fibras metoras
dependiendo de  la severided puede cursar con cuadriparesia

es;x;stica., con dano més externso z la sustencie blanca €6,7,8).
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CUADRO CLINICO. Las ca.::::cter;:slicc‘s elinicas tne luven h.ipa:onu':a.
deficiencies audilives vy visuales, hl‘pertensién llntz-acrcn.ea.nz.
alteractiones de la res_airaci::n. le temperature, trasteornos del
tono muscular, de las reflejos v pa.m’zlisv:s de los nervios

cranecles.

El estadio inicial dura .-verias horas despues de la

.

agresion V¥ consiste en los signos de disfun‘c(én cereoral. los
recién necides estén estupcrosos o coratoesos, presenten,
rc-spirc:cién periédica o esfuerzecs respiretories ir-re.=5ut.r:res AV
estén hipo&énicos. Pueden preseriter mauim;lenlos cculares
erratices en tanto Que las respuastas oupl lares
estén inteclas.

Apcrecen convulsiones sutiles, ténices o multifocales
&-12 hrs, después de la agresién en el 50% de los recién
nacidos gravemente c_s;'fclicas. Pueden existir apnec qQue necesite
apoyo ventilatorio. Los recién nactdos gravemente efectados
bpcdecen. un progresivo deterioro de la /un:ién SNC durante 24-72
hrs. después de la agresién. comp apnea progresendo hosta el

.
estado de coma, y signos de disfuncion del tronce corebral.
- s .
Se utiliza los estadios de Sarnat v Sarnat para

. .
cuantificer ta gravedad del estede clinice ce los recien nacides

¢ Esguema I D 2,8.
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ESTADIOS DE. SARNAT v

SARNAT DE LA  ENCEFALOPATIA

HIPOXICOISQUEMICA
ESTADIO ESTADIO 3 ESTADIO 2 ESTADIO 3
Grado de Hiperalerta Letargico o Estugoreso

cencrencie

Control neuromuscular

Tono muscular
Postura

Nermel .
Leve flexion
distal

adormil ade

Hv:pol.anfa leve
Fuerte flexton
distal

Flaceido
Le¢erebra—
cion
tntermiien
te.

Reflejos de Hiperactives Higeractives dism\;m;t--
estiramiento dos o
ausentes
Hioclone Presente Fresente Ausente
segnantario
Reflejos Complejos | , .
Succion Debrl Debil o Ausenle
cusenlie :
Reflejo de muro Fuerte wndrail Debil wmbrel Ausente
baje clto tncampleto , ,
Ceculovestibular Normal Hiperactive Cebil o
. ausente
Tonico del cuello Leve, Fuerte Ausente
Funcion cutoncma Simpatico Parcsimpatico Ambes sis—
generalizeda generalizada temos de--
primides
Puptlas Midriasis Hiostis Veriable »
Frecucncia Taguicardia Bradicaerdia Varicble
cardicce .
Secrestones Escasas Profusas Varicbles
bronguticles v
scliveales .
Hottlvdaed Normzl o DNarrea Variatle
gestrointestinal dismirutda cunsniada i .
Cenvulsiones No Frecusntemente Inyrecuen—
feceles o tes ¥
mul tifeccles
Hallezgos E.E.G. Normal Precoces v Precoces y
. . . tardios #x« terdios &
Duracion ¢ 24 hrs. E~14 dias Hores a
- semanes
- Con frecuancia desigual, mel refiejo a la luz.
L4 Exeluvendo la descerebracion. . .
. Precoces: bajo  voltaje contirua. Tardios patron
periodico (denpierion convulasiones focoles: puntas-ondos
1-1.5 Hz. . .
E Precocest patron perisdico con faces isepotanciales,

Tardies tolalmenie iscpotencial,

C esquema 1)



DIAGNOSTICO. Puede reclizarse antes del parto, con la presencic
de dateos de boja reserva fetal. Los estudios Lntraperte ii\cl;.eyen
sobre todo la vigilancia de le frecuencla ceardicca fetal, ast
como la abservaci’:n de l{qux‘.da ) meconial v la 5asome:-era. del

cuerc ccbell;..«do 3 cordon umbilical.

El diagnéslica natal es evaluade con el apgar ol
minuto, a los cinco y diex minules. Désp‘uéq del necimiento el
diagnévsti:o clinico se reecliza en base al exémen n&wolégico. el
cual muestra alteracitones de corteze Vv de tallo cerebral
12,135, ‘ .

- Entre los estudios de leboratorie v gabinete gue
drinden agpoyvo al clw.‘agnéstico se¢ encuentran la wul Lrasonograffc
Lransfoncanelcr. con la cual se puede observar dates Undirectos
de edema cerebral ¢ cumento de la pulsnliilidad. ¥ aumsnto de los

ecos en loes circunvoluciones 2> v hemorragia intracranezna.

El electroencefalograma de t(nicio en las primeras
convulsiones v de»spués en exanenes sucesivos puéden  grovesr
infarmact‘én. de la severidad y prcgresién de la ence/alopctfa
hipaxicoisquémicc. Los potencicles evocados es otro de los
.estudios que nos pueden orientar en cuanto al nivel de la lestion
del sistema nervioso central < auditivos, visuales o

somatosensoricles 2.



La Lcmagrcfr';c :amph:crizcdc es olro de los estudids de
‘gren utilided en el que se ha observedo tnuolicrede la arteria
cerebral media heste en un (5 a 20%, en lea cctuctided - se
r:an;ir.’era. que es la teenica rcdtoaréfﬂca tdeal gare velorar
lesion cerebral htpoxﬂ:aisquéml‘.ca. en el recien nacido @ :é—rmino.
en los lectontes con cx}sczacién grave es Lf_oico. encontrar
'atro/l‘la cortical grave v ercefolomolecia difusa €29.100.

La rescnencia mgnéli:a. tiene muchas dificultcdes
préc:lﬁca_s. parta el dﬁcfn.éstr.'co comes le durecion del estudio,
incagecided para utilizer equipo ferromcgnét.ll.:a de sostén  uttal
en estrecha proximided al egarete, dificultades gare Lo
dw.'/.erem:iact.'én entre la sustancia dlanca v gris, augue calgunos
sugleren  su .uttlidad en el diagnéstfca en recien nacides
premeturos.

COHPLICACIONES. Les recién nacidos cfectos de asfixia perinatal
pueden padscer izguemia miocardice trensitorie, la cuel se
comperta clinicaemente con datos de tinsuficiencie cardiecca
congestive, muchos recten nacidss gresentan un  soplo sistolize
en el borde s;sternal tnfertor ‘izquier:.’o < tnsuficlencia

rtcupfdea 2, © Un soplo en le punia ¢ insuficiencia aitral .

-
»



Otra com.pl.tc_ach‘én. frecuente es la necrosis ludbuler
agude la que se observe un Lncremento de la creatinina sérice
cursande con flujyes urinartes bajos. Debe vigtilerse la
instalacién del sindrome de secresion tnapropicda de hormona
an:l‘.diuréu:ca., tomando eiectroiitos sericos ¥  urinartos, asi
como osmolaridad sérica ¥ urtnaria, por su asoctacion frecuente
ceto.

Algunos rectén nacido as fixiados cursan con
enterocolitis necrotizante, por lo que se recomiende intfelar su
climentacten hesta los 5 a 7 dies de wvida extrauterina, Puede
observarse cacgulaci:’:n introvascula diseminada, dedide < la
lesion de los veseos sangu;:neos. A nlvel pulmoner’ se encuentron
les resistencias ecunentadaes por le ques es frecuente la

Themorregta pulmeonar, evelucionande ¢ edema gulmonar secundario
insuficiencia cardiace, con una disminucion en la producci;:n de
sustansia tensoactive c¢on enfermedad de membrana hiclina
secundarie, pusde llegar a existir aspiracion mecental C1,105.

Es importente mentener la perfusion cersbral dentro de
un  estrecho margen, st esta disminuye causa una ag:-esién
ﬁsqué—m.x:cr_' st cunente proplicia la presencia de hemorragic en las
reas de tos vesos scnguzne‘-os lesionados, csi como la. matriz

germincl v hemorragia intraventricular C1£,15,17).

-
o



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. Sorealiza con olras paLalag;Lcs Gue
cfecten el sistemz nervioso central como son : las cnormalidedes
cromosémicas, sindromes dismérf;‘cos. la ingestién de f&rmc:os.
las ({nfecciones, alteraciones metablices < hipogli.-éem.ic.
hipernctremic, hiperbilirrubinemia D o cguellas en las cuales se

sospecha una etiologia herediteria, o trounctismos.

TRATAMIENTO. Aunque algunos textos reclentss sobre madicina

neonatal—-perinatal incluven el tratemiente de un neonsto con

sintomcs de encefalopatic hipoxicoisquemica, los datos oblenidos
en experiencics clinisaes alewtorias aqun no recomlenduan una
terageutica eficax  concclde gara el lrctanmtiento, desde el

nactmiente de un necnato en clito riesge de encdefalopatica

hipoxicolsguenicea.

Cuando mencs (res pregunics surgen &n torno al
trataniente futuro aceropiedo de tal noencts. En primer - luger,
puede identificarse denlro de las primeres dos e sels hores del
nacimiente, el necnclic esfixtado cuyo sistema nerviceso ceontral
se encuentra  suficientemsnte alterado pars desarroller
encefclo_az:c;ic h-.‘pexicoisqué—mica a i . En segundo lugar.hay un

moments eritico después del cual ol tratamiante es tneficez para



eliminar © reducir en grado timportante Lla Llesion encefalica
.
permenente  del lactante 2. En tercer Llugar, cual es le

tntervencion futura cpropiada pera este neonato asfixiade 2,

51 un pac 1.'en.Lve anermal no puede recenocerse, ne gueds
establecerse el tratanients pare corregir le situacion., Los
datos dispontbles en la actualided dan apoye ¢ la pasicv.‘én. de
que el neonuato o L:’-rmina‘ gue ha tenido una htstorie de
sufrimiento fetal, con indice de apgar menor o tgual 2 a los 135
& 20 minutos, Falta de :*espirncién. es,aan.t:znea v .soslenida.
durente 5 minutos, o elteracisn del tono, a nivel de conciencic
durante las primeras 2 ¢ 6 horas de vida, s encusiire con

riesgo considerable de podecer encefalopatic hipoxicoisguesmica.

Este neonclo gue probablemente tiene éreas focales de
ﬁzquemfc encsfél ica al nacer tiene un 50% de prodbabiiided de
tener acceses convulsivoes, y une de cuando menos el 20 de
padecer secuelas neurolégicc_-: a largo plazo (14,183,

Zn relac:v.'-sn.‘ al tiempo critico de intervencion se
relactone con el estaedo del proceso asffctz:co en el cual se

’ - .
presente el nsenate. Cucndo este nece despues de un  episodio

[
~



‘erolongode de asfixie tres

warto, cucendo el edemc vesogeno y el
s g v
cunsnto de le presion intrecraneal estan muy cvanzades noe es

probedle que intervencion terapéutica alguna sec eficez.

En cuante ¢ la intervencion aproptade futura bara el
necnato asfixiade, parece allviar o - reducir las lesiones
ence/&zicas secundaries o encs—fc{apat;.'c hipoxi:cﬁsquémi:c. c el
mane jo Lerapéut Leo debe dirigirse tinicilalmente a eliminer la
hipoxte, y Lluego lo hisquemfc v el, edemo encefélicq.
disminuyendo sus reqQuertmientos metabolicos. Se han sugerido
diversas modelidedes terapéut icas tncluyends esteroides
diureticos, barditurices ¥ manltol. EIn el memente ectuxl los
berbituricos parscen llever la ventaja teorica de ser el erimer

. . s
agente de elecclion en una exgeriencia clintce aleateoria (282,

1l fenoberbitel es el barbiturico  preferido
especialmente por su cepaecidad para redusir cccesss convulsives,
principalmente en un en.cé-fclo que ha perdido su cepactdaed de
autorreguler sus reql;eripnientos de eners{c desp\_-':'-s e la
esfixia. Se recomiendc ¢l wuso de fenodarbitael ZOmers/Kg. se
adninistra el primer dfa. o6 se puede adminlstrar 10 mgrs. 7Kg, D.

. 4 . < .
durente dos dias, posteriormente continucndo con unce dosis de

1.
1]



mantenimiento 3 - 4 mgrs. 7Kg, #D. durante 7 d;:as. .posteriormente

se interrunpe, si no aparecen erisis convulsivas. Esta
! ’ i . »
desificacion gusde ser util en los recien nacidos prematwos,

. .
aungue no ha sido recomendaeda por los expertos en esta arec

debido al temor de le depresion respirctoria.

Si el recién nacido csf{ctica v esta stendo venttledo,
le deprssién respiratorica no es motivo de preacupaciz;n. L
Fenobarbital tiene la desventaja que puede snmescarar los signos
de hemorregia intrecraneanc v afectar le respiraeién
especialmente en los rectén nacidos prematuros, Cucndo el recien

nactdo estea estable durante (res & cuatro dias se retiran  todes

los aenticorwulsivantes, excspto &l fenodbarbdital 15D,
.

£l riesge de epilépsia subsigulente tras las
convulsiones gsecunderias c lae asfixia perinatel es del 20 «l
30%. Llos recien nacidos con  clto =riesgo de convulsiones
subsigutentas son los que presesntan une deficliencia neurolé.gic::
persisLente.( riesgo 50% > v los gue presenten un £. EG anormal
entre los pericdos convulsives ¢ riesge 0% 2. SU se han resulte

. .
las convulsiones.si la exploracion neurologica es normal y

E.E.G. normal , se interrumpsn los antrconvulsivantes durants el

17



. ; . .
pericde neonatal ¢ 14 dics de vida J. 51 no es ast continuan los
.
anticonvulsivantes £-3 meses; no obstente st la exploracton
.
neurelogica es normnal, el fenobarvital se eliminae gradualmente

durente 4 semznas.

Los berbitiricos también pueden influfr post tivamente
en una reduccién de la se:resién de catecolaninas, redicales
libres toxicos. edema cerebreal Vv astividad metabol ica general.
En cuanto al manejo del edema cerebral Puede evitarse este
eludiendo la sobrecerga de l'fquia'cs. v e cdministracion de
fenobarbitel a cltas dosis.

PREVENCION. &5 wuno de los a_aa.rz.cczas de les cucles el detectar en
forma oportuna la asfixia perinatal en cr.;fua-llos pacientes de
alto riesgo, pontendo en estes énf&sfvs en  le vigilencia v

valoracion tdentificande aguellos factores gue se agsocian.

Irdudeblemenle es trieviteble gue hoya lactantes gus
sufren lesgén cerebrel hipoxicaisquémv:ca a. peser de la
vigtlancia épn'.m.c, gpor io gue es escencicl una inl,ervencién
innediate en cuento c;. la ventilacion. perfusr.‘f:m glucemia, y el

control de les cerisis coenvulsives, puses a mavor [frecuencla de



estes meyor dane cerebrat. lz preuencf.én de les alteraciones
metcbéll‘:c:s. disminuye le incidenciea del sindrome neux*oivégico
despues de la asfixia C2).

PRONOSTICO. £s d:‘.ff:l‘l predecir con  exectitud el resultedo
final luepo de la lesion hl'paxicm.'squémica debido o la capacidad
para estcblecer la magnitud v el sitio exactos del done
ce-rebrul. La grauedad y durecion de la encejall.o‘aul;:c clintca en
el perfcdc neonctal tiene estrecha correlacien con el resultedo

Final.

As{ lactantes con en.:c—;’ata_ouu':c leve el resullzdo final
puede ser nermal. en tanto en guienss es grouve o sobreviens le
pm;‘er.'.e o extisten secueles graves (18D, Ast mismo  es imporiante
la duracien de la &ncc—fuzlopatfa.. por cuanto los lactanies cuvo
exr'z:f.en newolésico germanece normal nas elic de le priméera o
segundae semana despué‘ del dano infciel estém bejo elto riesgo
ce-secueles, hey dales clintcos Que indican ence[clopazfc greve
como sen: les crisis convulsives de dificil control y cumento de
la px‘»_'asién iniraeraneans, .

.

En los ultimes anos, la tmportanclia de la esfixia

perinatal ea la patogenie de las eanormalidedes neurclogicas &



largo plazo he sido objeto de groen corntroversies. Al no se he
B .
esicblecido cual es el efecto preciso sobre el resultado final

de le lesion hipoxicoisguemica, sufride en elapus tempranes de

la gestecion, ni gua no originan enormalidedes neurol&gi.::zs

durcnte =1 perfodcv neonctal.

Sin embargo hay un grupe de recien nactdos de lermino

: 4 4
qQue presentan encefalopatic identificadble en el periocdo neonctal

.
Yy gue depende de la lesion iransperte  aguda, En  esos
circunslanctias, le rbilidad neurologica subsscusnte pusds
considerarse consecuenctie del dano cerebra ayuds.  For &l

. ‘
contrarie la cusencla de encefalopatiae prave en &l perlodo
necnatel es unc fuerte prueba on contre de asfixie intreparto

imeortante.

Se hen demostrade que las puntuzciones de apoger solas

tienen minime utilided pare predecir ¢l resuitede final, sclvo
cuando se disgone de puntucciones extendides, esto es. a los 10,
15, y &0 nminutos, £Esta falte de confiapilided del uso
tradicionsl de les puntuaciones de apgar se relaciona con la
va:‘-;:cbilidad interabservaedor, los efectos de los f&rmacos
a:'m'.'m:s::;cdas ac la medre antes del parte, y el estrés reversidie

del parte C70.



OBJETIVO

Estleblecer la tncidencia de los facterss predisponentes en
[

1.

v
by

la Encefalopatic higuxicolsguemica en los recisn nucido

Hospital Regional “Cenerzal Ignccio Iarascza’,

e. Froponer una ruta de seguimianto en este Ligo de pocienies,

para limiter las posidbles secueles a large plezo.

23R



MATERIAL Y METODOS

Durante el! periodo comprendido entre Marzo de 1S90 a

Septiembre de (991, se reviscron todos los expedientes clinicos

de los recien nacidos gue presentaron asfixia pertnatal en ol

érea  tocoguirimgice del Hespitel Regionel "General Ignectio

Zarageza'.

Se

incluyeron en el estudio a todos aguellps Gue

.
cumplieron con los sigutentes criterios de {nclusion:

ad
5>
< 2
-5

el

Antecedentes de sufrimiento fetal Intrgperto.
Embarczo de alto riesso.

spger menor o itgucl o 5 al minuto y e los cinco.
Mantobras de reantimacion al necimiento.

Empleemes los estadies de Sarnct y Sarnat - para

. .
valoracion neurolegica

Se excluyeron los siguientes paclentes :

ad

b2

Todos aguellos gue nccleron fuera de la unidad.

Los gue no contaban con apggar.

1]
o



> L& uttlizecion de enalgesia en la mdre.con susgwche
clinica de cue el recién nacido, este baio efectos ;de-
és{c. .

8> Todos les recién nasidos con eded gestacional menor

de 37 5.D.6.

Se elaboro cuestionario gora la recoleccien de detos de

P
los recien nacidos itncluldes en el estudio.

A lzs pactientes se les grastico uiL:ascr'.agrc:f:L-:
transfontaneicer con apcrats Toshiba Sonolayer SAL 28 AS. v

tomwgraf ic computarizada con el agorate SIEMENS SCONATOM oA

cucsnde se creye cpor tuno.

L edad

capurro, Pure el

standart,



RESULTADOS
Durcnte el pe::\':odo del. estudice ingresaron 63' recien
nacidos, que cursaron con asfixia perinctal documenteda, de los
cuales 20 . de éstes . curseron con evidencia clintce de
enceialogau':a hl’pexi:o\isquém'ica. 25 eran h;mbres < 635 > y 15
mujeres ¢ 37% 2, y sus edades oscilaban entre 37 y 43 5.D.G. ,con
una edad promsdio de 40 S.D.G., de los cuales los de término

- .
correspondieron a un $3% vy postermino 77,

la 'uia_de nacimients fue por medio de ceseree en 88 de
ellos. eutosicos {3, distosicos 13 € cuadro ! D>, EL peso
promedic encontrede en los recién nacidos fue c—ntz-‘e 2 306-4..450
¥g., con une media de 3,275Kg. La media del apger fue 2.5 el
minuto Vv de 5 a los eilnco minutos.

Se t.pm{: en cuenta la edad materna siendo la menor 29
enos y la de mcoyor edad 43 chos, con una ‘media 31.5 cnos. ge
observeron los siguientes factores nmnaternos mixs frecusntes
ruptura prematura de membrancs, toxemia, in._r’eccién. de wvias
urtnerias, desprendimiento premzturo de placenta normoincerta,
asma bronqﬁial. diabétes mallitus, pr»:—senLact’én péluicu,

desproporcién cefc.lopélvica ¢ cuadro 2 2.



Les factores fetales que se observaron - con . mayor

jfrecuencie fueron: en pz:imer lugar sufrimtento fetal agudo en 12

. .
de los recien nacideos, cspiracien de mecentie [0 de ellos,
R .
mel formcciones congenites & ¢ craneocinostostis, poliotlie,
.
atresia de vias biliares, hidrocele bilateral, alresta

s . - .
tricuspidec, polidectilea, onfalocele, dismorfico J, circular
de cordén < pecientes, prolépso del cordon solo en un pactente ¢

cuadre 3. .

Se  encontro la Ahipoexia neonctal moderada en =2
pecientes € 60% O en com,oaraci;n con dlecisels paclentés en los
cuales fue severo ¢ £0% J. Durente el nacimiento de éstos se
reclizaron moniobres de reanimacion como: aspircciém de
secreciones en forma inmedicte, a_olica:ién de oxr’:g:en.o. en

cguellos en los cucles no respondieron én forma adecucda hubo

necestidad de F.F.I., ast como tintubecion, en los cuales no
- . .

respondieron fue negesarto el masafe cardiacco, ast como

acplicacion de medicomentos cems atropine, edrenalina,

bica.;-banazo ¢ cuedro £ 2.

De la compa.racién de hal lazgos clinicos n.e:-urolégicos Y

le clasijir:a'ciém de Sarncat y Sarncl se obseruveron los si{guisntes

-



resultados, &7 pacientes correspondieron al estadio. {1, 11
pecientes corresgondieron cl estcdfoé’y solo 2 peecientes ol

estedi 3 Ccuadro 5. ’ -

Aquelloé paclentes clastficedos en el estedio 1, la
sin;omaLolog{la Ggue predomlﬁné Jue la espasticidad, taguicardia,
H .
hiperreflexic, hiperalerte, En el estadio 2 fue mas frecuente
las crisis convulsives, bradicordia, letargia, suceion débil.
moreo incomplelo e hipotom;lc. El estodio 3 se caracterizd por la,
fresencia de estugor, flacidez, hipotex:mic. succien VY mere

ausentes, reflejos occulares ausentes ¢ cuadros 6. 7, & O

Se reclisd ultrc_-zanogr::fv':a transfontenelar &n 13
pacientes de los cuales, & de éstas  se repgortaron normales,
correspondiendo aguellos pacientes con estedio {, B reportaron
edene cerebral, de las cuules 2 corespondt:'an a pocientes en
estadio & ¥ una correspcndfa al estedio 3, las des altimes  se
reporch_‘on con dalos de hemorragia {ntracraneanc parenguimatosa

las cusles correspondien ¢ los pacientes con Sernct 2,

Solamente a uno de los pacientes con éstedio 3 se le

_aracn'c:: TAC'reporL&ndase en el estudlio eatrofia cortical

. -

moderada ¢ cuadro S3.



Las complicaciones que se observaron en los vrc-cl'é-n
‘nactdes con ence;’alnpatfa hipoxicot‘squé‘mica durante su estancliae
e;\‘la UCIN fue la siguiente: Lcc,n.n:pned '.Lran.sv.'larl‘a del  recien
nacido, sépsis, apneas, persistencia de conducto arterioso,
tzguenia mic;rdica. neumonta, enterocolitis necrotizente,

poliglobulia, neumotorax ( cucdro 10 O.

En este grupe de neonalos se observaron caltereciones
metabolicas de las cuales pre-dominé hipocalcenia ¢ E472 O,
hipoglicemia ¢ 207 2, hi.ponchemL‘a ¢ 167 J

El tretemiento se reelizd en Forme D-.té-graf v de
acuerdo a las complicaciones presentades en cecde  pucvente, con
ventilacion mecc’:r}ica. exsansuineotrcmsy'usién.' salt‘no/éresx‘.S.
nutricton parentercl, antibioticos, fenobarebital 2i% de los
pactentes ¢ de los cuales curseron con estadio 2 Vv 3 de Sarnat y
Saernat2, adni m.‘As trande una desis de impregnac ién 10
mgrs.sKg, 7dosis, pare posteriormente continuar con la misma

doste cade 12 horas durants ol cegundo dia, apartir del tercer

R,
e

a se disminuye 7 mgrs./Kg. -0 cada 128 horas, para continuar su
disminucion hesta quedar con désis dé  mantenimiento 3-4

mgrs. /Kg/D durente 5 a 7 dies tomendo niveles sericos alrededor



gel cuerte dia, La dexaneiczone se administro 15% de los
pacientes C 2z pacientes en estedio 3., 7 pacientes en estadio £ O
con désis . E5 mgrs, 7Kg. 7dosis, cada & horas titniciendeo alrededor
del tercer dia, durente 2 a 5 dias para pasLerio:;m.enLe

suspenderla,
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CUADRO 1.~ Dates obtantdos de la unided
Tocoguirurgica del Rospital Regional “Genercl Ignccio
Zarageoza®, )

D.* Distosicos

P.E.P.#% Periocdo expulsive grolongado




TRCTORES WATERNOS PREDISPONENTES

ASHA B, wx
DIABETES MELLITUS =

LUy, =
TOXENIR

DG Py amnm
—

BB, wn R RPM.P 23h0s. &

CUADRO 2.- Datcs recopiledos de las madres de los
recten nacidos gue cu.rs-cror. con encefalopatic
hipoxicoisguemica. -

L Iv.U. # Injeccion de ules urinaerics,
B.ﬂ"; Eronguial. :
D.P.F.N. #¥a Desprendimiento prematuro de¢ plecenta
Nermoinserta. .
F P, #ux# pPresentoccion peluice.

D.C. P, #¥xu#¥ Daspropsrcion ce-'falope-lvicc.

de 24 hores,



FACTORES FETALES PREDISPOMENIES B
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e MALTOTMACIMNTS C. 3
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ASPIRACICN M. 2

CUADRO 3. - Faclores fetales Que seé  enconlrarern en
los recien nacidos con encejclopatia
higoxicoisquemice.

5.F.A. ¥ Sufrimiento fetal cgudo.

M, o Heconto.
P.C, #x4 rolepseo del corden.
c. & Congenitas,

C.C. &8 Circuler del corden.



¥ANIOBRAS DE REANIMACION

ASPIRACION §. #+

MASAJE CARDLACO E};—-\____ _
—-—-—-—-____.L==——'h=-.._g~. .

ATROPINA

CUADRO 4.~ Manicbras de reantmacion gue  fusren
“utilizedes en los rectlen nacidos el nacimienta.’

P.P.I. # Presion positiva intermitente.

S, #x% Secresiones.



ESTADIOS DL SARMAT ¥ SARMAT E.H.I. #

i
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E57aDM0 2

CUADRO S.- ircidencia de encefalopatia
higoxicolisquemlca en estadios.
E.H.I. # Encejalopatic hipoxicoisguemlca.



(ISTADIO L . H.I. »

HIPERPEFLEXIA

CUADRO B.- Detos ciinicos encontirades en el estadic [

E.H. I, # ZEncefclopatia higoxticoisouemica.




ESTADIQ 2 E.M.1.

LETARCIA e

SHCCION D.Y KORD 1.4

BRADICARDIA

CRISIS CONUULS:VAS

CUADRO 7.~ Datos clintces encontredos en el estedio 2
Succton D,y Hero I# Succton debil. Moro
tncompleto.

E.H.1. #x Encefalopatia higoxicoisquemica.



HIPOTERMIA

SUCZION ¥ MORO A, *x

ESTIIPOR 28

FLACCIDED

CUADRO 8.- Dcles cliniccs encontrados en el esladio
E.H. I, # FEncefelopatia hipoxicoisguenicea.
Succion v Moro 4. #& Succion y Horo cusentes.

. Reflejo a la luz A, & Rejlejo e la luz cusente.



ULTRASONOSRATLA

i
& CEREZRRL - ;

CUADRO 9, -~ Reclizede en pactentes con eacefelopatia
higexicoisguenica,

H I, ® Hemorrogic intracroneand.
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CUADRO 10. = Incidencic de las comrpl teceiones
encontrades en les gaclentes cen encefalopatia
hipoxicolsguemica.
CT.T.B.N. * Tagulpnec trumsitoric del recisn nacido.
E.C.N. *¥ Interocolitis Necrotizente.

Izguemia M. #x# lzguemia miocardica.

F.C.A. & Fersistenciz de conducio artericso.
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DISCUSION

En este -estudio .se obserud que la encefcz.lo,patfa
hipax\catsquém\ica fue més frecuente en leos recién nacidos de
L;rmino con peso adecuads o la edad gestocional, les madres de
estos Ffuercn maveres de 30 anes, los Faclores moternes mas
frecuenties fueron: la ruptura grematurc de:.‘ nembranes NV toxemia -

3 .
grovidica,

La tnctdencta de la encefczlopalfa hi_ooxicoisquém[ca Sué
mzyer en los recien nacides obtenidos = ceséree, siende la
mayarx"a de sexo masculino. Los factores felales gque predominaron
Sueron: el sufrimiento fetal y cspirc::ién de l\':quido mecontal.

Les walores obtenidos demuestren gue le higexie
noenctel moderada fue la mévs Ffrecusnte; correlacionandese la

" sevsrce con los est:z::‘v‘:os 2 y 3 de Sarnat. Agusllos gQue curscren
con hipoxia neonatal severs fue necssaria una recnimacion en

forme mes intenstiva.

B . :



Finalmente los pacientes gue cursaron con estadio- 1
pre-'sz-nte.roi‘t buena evalucién cliniea. Cursando con cempl teactones
los gue se encontraron en estadio & V¥ 3, uno de los cuales se
encuentra con _aarézlisis cerebrel infantil con un T4AC el cual
reporte atrofia cortical mederads. Por lo éue resumimos gue la
ence;’clapalfa hipoxicoi.sq'uémi:a después de la asfixie pertnatal

puede originar anormalidades neurolc:':gice.s e lergo plezo,

Dada la falta de especificidad de muchos de los signos

. .
clinices en el pertiodeo neonutal temprano, €5 necesarto ses caut

respecto a atridulr la encefalesatic o deno hipoxicotlsquemico

previe., El examen neurclogico neonatal, Junto cen datos &e
” ’

diversas tecnicas de Lmagenes, son imgortantes pera valerar - la

srcvedad y localizacion del danoe cerebreal, teniendo gran

utilidad promostice.

Asi para reducir el numere total de pacientes con
encefclopctf hipoxicoisqué—micn. debe realizerse un eésfuerzo
comun no solo sobre lercpéuticc con medicaemnentos especfficos
parc los noenatos a término asfixiados, sino tembién un esfuerzo
tendente a la identx’ficacién precisa de fetes a termino en

N - -’ s
riesgo de esperimentar una exigenacicn suboptima de los tejides.

o1



: . PR
Esto permitira la practica de un parto cportune, con  personcs
capaces en la atencion del fetc gue pueden evcluar, recnimer ¥

estabilizar al recten nactde de una manera aproplada.

==



CONCLUSIONES

f. Le los 63 pacientes gue cursaeron con asfixie
. ‘ .
perinatel, el 6374 curso con encefelogatia higoxicoisguenica.

™

le tncidencic es superior en el recién necido :

ad De término con  pgeso adecuads a su  eded
gestacicnal.

&) Sexo masculine.

cd Apgar rajo.

3., Los factores fetales mas frecusntes jfueron :
e Sufrimiente fetal,

. .
&> Aspiracion liguido mecontmil.

4. Fectores de riesge moterno jueron :
ad Toxemia del embarczo.

5> Ruptura préemature de membronas.

5. El estedio de Sarnat jfue el mes Frecuente,



ct::jucterizado por ¢
2 Irritebilided. .
&) Estedo de alerta cumentado.
> Activided sim.pélicn excesive,
5. £l diagnés.‘.ico se realizé en bese al cucdro
ctinico, siendo importante el apoyve del . ultrasenido

trans fontanelar y la TAC.

7. Les complicacionss s& observaron en los estadios &
v 3 de Sarnar,
a. El  fensbarbitel se utlilizo en el 2I% de les

paclentes.

Q. Al aplicar el anatlsis estadistico X , a un FP.05
los faclores de porcentaje mes alto, como la ruptura _.brem:truru
de menbrancs (267> v la injeccién de vies urinertes C2ER. su X
fue 2.4 v 1.07 respectivaménte. Con lo anterior se concluys
que en forma aislade ne son significatives, sin embargo
csociados dos o mas Factores son significctivos desde el! punlo

de Uiste estadistice v de riesgo con una X > o = de 3,841,

b
&



. ‘Tomeando en cusnta los resultedes obtentdeos en el

presente irebajo conclulmos que la itncidencia, los jfactores

redisponentes, y el cuadro clinico de la encsaleopziia
)

hipoxicotsgusmicta =5 la nisae gue se ha regortado er la

Literetura nectonal y extranjerea.

Hactendo incapie en la {mportancie del conirol prenatal
. .
del embarczo Jde clto rissge, la stension edecuade del perts y el
mane jo oportune del recien nacido asfiniade.

De tal forme aus dismirnuve 1o norbl-mortal

complicaciones neurologicas el recten nacildo.

o)
(L]
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