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I. INTRODUCCION, 

El sufrimiento fetal agudo ~s una e~tidad frecue~te -

ei el periodo perlnatal, secundario a eventos intrauteri-­

nOs que conllevan a hipoxia e i.sque'flia, produciendo diver­

sos síndromes neuropatológicos conocidos ge~éricamente co­

mo encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI) en la etapa neo­

natal ( 3, 4, 5 ), 

La encef~lopatta hipóxi~o-isquémica es una patología­

frecuente en nuestro medio, con morbimortalic!ad considera­

ble, que dehe buscarse intencionadamente en niftos con ant~ 

cedentes de hipoxia ~erinatal y aún en niftos sanos que de­

sarrollen signología neurológ\ca, 

Las lesiones hip6xico-isquémicas son responsables de­

l a mayoría ele las deficiencias neurológicas ( retraso psi­

comotor, crisis convulsivas, espasticidad, coreoatetosis,­

ataxia, etc). 

Dada la trascendencia ele! epi.sodio asfíctico en el p~ 

riada perinatal, con secuelas irreversibles e incapacitan­

tes, es justificable el hacer una revisión de loe factores 

involucrados en su desarrollo. 

El presente estudio preten~e en primer lugar hacer -­

una revisi6n de l'os aspectos clínicos más sobresalientes -

sobre encefalopatía hipoxico-isq•1émica y en segundo lugar-



realizar un estudio retrospectivo sobre los aspectos epi­

demiológicos de la encefalopatía hipóxico-isquémica en la 

Unidad Ce Pediatría del Hospital General de México s.s. -

en el periodo de tiempo comprendido de enero a oiciembre­

de 1989. 

una vez analizados estos aspectos epidemiológicos se 

hará un estuCio comparativo con los reportes de otras In~ 

tituciones, analizando los factores involucrados en el d~ 

sarrollo de EH!. para así poder establecer las p~sibles -

soluciones para prevenir o disminuir la incidencia de EHL 
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PRIMERA PARTE 

ASPECTOS CLINICOS 
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A. HISTORIA. 

En 1862, Little estableció por primera vez u~a rela--­

ci6n casual entre los acontecimientos perinatales subópti-­

mos y la disfunción neurológica y dano encefálico subsecue~ 

tes, tanto en el prematuro como en el neonat~ a término (1, 

2 ) • 

En base a este artículo y en otros estudios neuropato­

lógicos clínicos retrospectivos, se acunó el término 11 Le-­

sión al nacer". Este término se ha utilizado en forma am-­

plia no selectiva, para incluir lesiones e da~os tanto físi 

coa ( Traumatlsmo del nacimiento ) como asfícticos ( asfi-­

xia del nacimiento ) al encéfalo fetal durante el parto. 

Antes del decenio de 1940, se pensaba que el traumati~ 

mo al nacimiento constituía el factor etiopatogénico deter­

~inante en el desarrollo de lesiones encefálicas, relacion~ 

das con el periodo perinatal. Posteriormente en 1941 fué -­

clemostrado por Clifford que neonatos que fallecieron poste­

rior al nacimiento y que fueron obtenidos mediante cesarea­

indicada por desprendimiento prematuro de placenta, presen­

taban en las autopsias tumefacci5n y necrosis cerebral, sin 

el antecedente de traumatismo al nacimiento, por lo que se­

sugiri6 también a la asfixia como otro factor determinante­

de lesión al sistema nervioso central, 
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Estudios recientes en humanos y en animales permiten 

hacer una distinción mas clara entre los efectos de la -­

asfixia y los traumatismos sobre el sistema nervioso fe-­

tal o neonatal. 
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B.- DEFINICION. 

La encefalopatía hipoxico-isquémica ( EllI ) es un -­

término que se utiliza para designar los hallazgos clíni­

cos y neuropatolÓJicos secundarios a la asfixia, que se -

presenta durante el periodo perinatal ( 2 ). 

La asfixia perinatal es sobre todo un fenómeno intr~ 

uterino, siendo solo el 10% de los episodios asfícticos -

los que empiezan después del parto ( 6, 7 ). 
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C.- FACTORES PREDISPONENTES. 

son múltiples los factores que pueden interferir con 

la transferencia de oxigeno de la madre al feto y que re­

ducen simultáneamente el peso de co2 del feto a la madre. 

cualquier evento durante el embarazo, trabajo de pa~ 

to o parto que afecte éste intercambio gaseoso o que in-­

terfiera con la circulaci6n fetal producirán hipoxémia e­

hipercapnia y consecuentemente un recién nacido asf ictico. 

Las causas responsables de la aparición de sufrimien 

to fetal, son múltiples, sin embargo parecen tener en co­

mún alguna de las consideraciones siguientes: 

l.- Reducci6n de la circulaci6n uterina. 

2.- Disminuci6n de la oxigenación sanguínea ( Hipo-­

xia e hipercapnia ). 

J.- Alteración en el aporte de sangre al espacio in­

tervelloso. 

4.- Modificación en el intercambio feto-materno por­

alteraciones de la circulación en el feto o en la composi 

ción de su sangre. 

5 - Falta de reserva placentaria para tolerar el tr~ 

bajo de parto ( 8 ). 

De acuerdo a lo anterior los factores que ponen al -

recién nacido en alto riesgo por asfixia se clasifican en 
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condiciones maternas, condiciones del trabajo de parto y -

el parto y condiciones fetales ( 9 ). 

CONDICIONES MATERNAS: 

1.- Primipara aftosa ( mayor de 35 anos ) 

2.- Diabetes 

3.- Toxemia del embarazo, hipertensión. 

4.- Enfermedad renal crónica 

S.- Anemia ( hemoglobina menor de lOg/dl). 

6.- Isoinmunización de tipo o grupo sanguíneo. 

7.- Desprendimiento normoplacentario: placenta previa hem~ 

rragia preparto. 

8 - Narc6ticos, barbitúricos, tranquilizantes, intoxica--­

ci6n con alcohol etílico. 

9.- Historia de muertes neonatales previas. 

10.-Ruptura prolongada de membranas. 

CONDICIONES DEL TRABAJO DE PARTO Y EL PARTO. 

1.- Parto con forceps, salvo el electivo. 

2.- Presentación pélvica u otra presentación anormal. 

3.- cesarea por antecedente de sufrimiento fetal agudo. 

4.- Trabajo de parto prolongado ( ler. estadio mayor de --

24.hrs, 2o. estadio mayor de 2 hrs 
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s.- Prolapso del cordón umbilical, comprensión del cordón, 

nudo del cordón, comprensión por cabeza última en el -

parto en presentación pélvica, 

6.- Hipotensión materna. 

7.- Sedantes o analgésicos administrados antes del parto. 

CONDICIONES FETALES. 

l.- Parto prematuro. 

2.- Parto múltiple. 

J.- Acidosis ( sangre capilar del cuero cabelludo 

4.- Frecuencia o ritmo cardiaco anormales. 

s.- Liquido amniótico tenido de meconio. 

6.- Indice de crecimiento disminuido. 

7.- Malformaciones fetales ( por ultrasonido). 
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D. FISIOPATOLOGIA DE LA EHI. 

Existen dos tipos diferentes de acontecimientos asfí~ 

tices perinatales que se producen con más frecuencia en el 

feto o neonato humano: un episodio de asfixia aguda, caus~ 

do por prolapso del cordón umbilical ( 10 ) y ·m episodio­

de asfixia parcial prolongada, produciendo por desprendí-­

miento prematuro de la placenta ( 11 ). 

Estas observaciones se fundamentan en base a dat~s o.E, 

tenidos en experimentos en animales y en el conocimiento -

clínico de estudios realizados en el hombre ( 2 ). 

Estos experimentos en animales fJeron realizados en -

monos Rhesusr por Brann y Myers ( 12, 13, 14 ) que simula­

el modelo de asfixia parcial prolongada, y por Windle ( --

15 que sim'1la el modelo de asfixia total aguda. 

La asfixia parcial prolongada ( modelo animal ) tiene 

una duración de 1 a 3 hrs, produciendose accesos convulsi­

vos en cerca del 50% de los casos, dentro de las primeras-

24 hrs. Las alteraciones encefálicas encontradas son alt~­

raciones en el flujo sanguineo cerebral, ·edema encefálico­

citotóxico ( 15 ) y areas focales de isquemia. 

Todos estos hallazgos son muy similares a los observ~ 

dos en neonatos que mueren tras un episodio asfíctico. 

Por lo anterior se sugiere que la asfixia parcial pro 
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longada por cualquier causa en el feto humano, en ausencia 

de colapso circulatorio o comprensión de la cabeza del fe­

to, puede causar edema citotóxico y deterioro del flujo 

sanguíneo cerebral, conduciendo a necrosis cerebral. 

La asfixia total durante 8 a 10 minutos ( modelo ani­

mal produce disfunción neurológica a largo plazo, simi-­

lar a la observada en pacientes con cuadriplejía espástica 

( 16 ). No se observan ni accesos ni tumefacción encefáli­

ca, los signos neuropatológicos se producen principalmente 

en los nucleos situados en tallo encefálico, tálamo y gan­

glios basales, sin afectar la corteza cerebral. 

El espectro clínico y los hallazgos neuropatol6gicos­

en los manos de estos dos modelos animales, cuando se com­

binan, reproducen muy bien los hallazgos clínicos neuropa­

tol6gicos de corto y largo plazo que se producen usualmen­

te en el hombre después de producirse asfixia perinatal. 

En la mayoría de los casos, la lesión perinatal total 

en el hombre se produce con mayor probabilidad a causa de­

un episodio asfíctico prolongado parcial, combinado con un 

episodio asfíctico agudo terminal. La evolución clínica 

y el grado de alteraciones neuropatológicas en un neonato­

pueden variar de acuerdo a qué tan aguda haya sido su ini­

ciaci6n, así como en relación con la duración e intensidad 



del episodio asfictico. 

La patogenia sugerida para la EHl. se muestra en la­

fig1ra J, como si la asfixia transparto fuera un praceso­

contínuo, con los resultados en el lado derecho de la fi­

gura. 

Algunos neonatos con episodios asfícticos transpart2 

no tiene datos de EH!, ésta ausencia de hallazgos del SNC 

puede explicarse por un aumento porcentual del gasto car­

diaco al encéfalo, intentandose asi mantener oxigenación­

tisular adecuada y previniendo la isquemia tisular ( Fig. 

paso I ). 

Si el episodio asfictico continúa y el mecanismo ho­

meostático que mantiene la oxigenación falla, se producen 

alteraciones a nivel del flujo sanguineo cerebral, con d~ 

sarrollo de isquemia tisular multifocal solo leve y si el 

episodio asfictico intrauterino se alivia, y se trata al­

neonato en forma apropiada, el encéfalo del naonato sobr~ 

viviente puede escapar a la necrosis tisular ( Fig. I pa­

so 2 ). 

Los mecanismos implicados en el desarrollo de isqué­

mia son homeostasia anormal de los iones ( especialmente­

calcio ), falta de energía, acidosis celular y alteración 

de la barrera hematoencefálica ( 17 ). 



cuando el dano asfíctico no es tan extremadamente i!l 

tenso o termina rápidamente se producen pequellas areas 

de necrosis tisular multifocal, prod~ciendo areas de ede­

ma vas6geno, con desarrollo de presi6n intracraneana alta 

y necrosis encefálica variable ( Fig. I paso ). 

Cuando el episodio asfíctico es intenso y prolongado 

areas multifocales de isquemia tisular situadas en las 

partes profundas de los surcos y dentro de los nucleos 

neuronales, se propagan a la totalidad del hemisferio ce­

rebral ( 18 ), dando lugar a necrosis celular. El edema -

vasógeno se produce después de la perturbación de las --­

uniones estrechas del endotelio capilar, con escape de m~ 

teriales osmóticos a los tejidos intersticiales del encé~ 

falo, que extraen agua del espacio intravascular ( 19 ).­

Al coalescer las zonas multifocales de necrosis y produ-­

cirse incrementos importantes en la presión intracraneana 

en asociación con edema vasógeno el encéfalo se hincha en 

forma progresiva. El aumento de la presión intracraneana­

se acampana de disminución del flujo sanguíneo cerebral,­

que causa isquemia en areas de la corteza. 

La triada de necrosis tisular multifocal, edema vas§. 

geno y tumefacción encefálica, origina deficiencia de 02; 

necrosis tisular y muerte ( Fig. I paso 4 ), 



14 

RESPUESTA FETAL-NEONATAL A LA ASFIXIA 

ASFIXIA TRANSPARTO 

1 
REDISTRIBUCION DEL FLUJO 

PULMON CORAZON 
RlílON ENCEFALO ----EFECTO VARIABLE 
VIAS GI SUPRARRENALES ENCEFALO NORMAL 

1 
/RESERVA DE o2 EN EL ENCEFALO"'-

DISTRIBUCION ALTERADA FLUJO SANGUINEO 
CEREBRAL ALTERADO 

J 
ISQUEMIA TISULAR ENCEPALO 

CITOTOXICO~-------• MULTIFOCAL ~ARIABLE J (2) 

EDEMA ..------------~NECROSIS TISULAR ENCEFALO 

~~ /'~-~r 
TUMEFACCION NECROSIS 

ENCEFALICA ------------ ENOEFALICA" 

FIGURA NUM. I 

GENERALIZADA 
(4) 
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E.- MANIFESTACIONES CLINICAS DE EHI. 

Las manifestaciones clínicas de los neonatos asfixi~ 

dos presentan una variabilidad, debido a la afectación de 

diferentes sistemas orgánicos y a la capacidad del feto -

para redistribuir el flujo sanguíneo, con el objeto de -­

proteger órganos vitales ( 20 ). 

El estado funcional del sistema nervioso central en­

un neonato a término asfixiado, durante la primera semana 

de vida es lo suficientemente característico para denomi­

narse EllI. ( 21 ). Los signos de disfunción neurológica -

incluyen: crisis convulsivas, anormalidades del estado de 

conciencia, tono muscular, postura, r9flejos, patrón res­

piratorio, respuesta oculovestibular, funcionamiento aut,2 

nomo y fontanela anterior ( 16,22,23,24,25 ) • 

El índice de Apgar bajo indica un estado anormal o -

asfixia pero no manifiesta etiología específica alguna ni 

la duración del episodio asfíctico: por lo que índices de 

Apgar bajos pueden encontrarse asociados a factores como­

fármacos, traumatismos, hipovolemia, i~fecci6n o anomalí­

as; este puede ser normal en el R.N prétermino. 

Los neonatos con manifestaciones de disfunción neur2 

lógica pueden o no tener índices de Apgar bajos ( 26 ). -

Un índice de Apgar de O a 3 en el minuto 5 es significat!. 
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vamente bajo ( 27 ), debido a la mayor morbi-mortalidad -­

por dano al SNC, por lo tanto mientras más tiempo permanez 

ca bajo el indice, mayor será su significado ( 28 ), 

Dentro de las manifestaciones que nos ayudan se en--­

cuentran un retardo en la recuperación del tono muscular,­

retardo en la recuperación del automatismo respiratorio -­

retraso en la recuperación de la frecuencia cardiaca cuan­

do la reanimación es efectiva, anormalidades en el est8do­

de conciencia, presencia de meconio en la trauqea y tin--­

ci6n de meconio del cordón umbilical, piel o unas¡ ésto -­

último indica exposición a meconio cuando menos de 3 a 6-­

hrs. ( 29 ) • 

El conjunto de signos más útil para predecir un pro-­

nóstico incluye un indice de Apgar de 3 o menor a los 5 ml 

nutos o uno por debajo de 3 a los 10 minutos, junto con 

otros factores como reducción en los niveles de actividad, 

tono, reducción de la conciencia con duración superior a-­

un día, necesidad de alimentación por sonda, episodios de­

apnea, durante la primera semana de vida. 

Las manifestaciones clínicas neurológicas de acuerdo­

ª la clasificación de sarnat y Cols. ( 4 ) son las siguien. 

tes: 

ESTADIO I: ENCEFALOPATIA LEVE. 
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Los síntomas son máximos durante las primeras 24 hrs. 

y luego disminuyen progresivamente. El estado de concien­

cia presenta un breve periodo de letargia inmediatamente­

después del nacimiento, seguido de un estado de alerta, -

con intervalos de debilidad e irritabilidad, con excesiva 

respuesta a los estímulos. El tono muscular es normal, y­

pueden apreciarse temblores distales, los movimientos e~ 

potáneos y la fuerza muscular son normales, los reflejos­

son normales o exaltados. La fontanela anterior y la ex-­

ploraci6n de nervios craneales son normales. Existe hipe~ 

actividad simpática, manifestada por taquicardia, midria­

sis y disminución de las secreciones bronquiales y saliv~ 

les. No son habituales las crisis convulsivas y su presen 

cia sugiere alteraciones metabólicas. El EEG es de carac­

terísticas normales. 

ESTADIO II. ENCEFALOPATIA MODERADA. 

Disminución del estado de conciencia, letargia o em­

botamiento e hipotonía durante las primeras 12 hrs. de vi 

da. En la mitad de los casos se presentan crisis convulsi 

vas, lo que es de mal pronóstico por la mayor posibilidad 

de secuelas neurológicas en los sobrevivientes. Estas --­

crisis generalmente son de tipo apneico asociadas a trem!!. 

laciones del ojo y rigidez del cuerpo, después de 24 hrs, 
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pueden aparecer convulsiones cl6nicas focales y multifoc~ 

les. El EEG muestra descargas de puntas lentas que se ori 

gínan en la parte central de cualquier hemisferio. En au­

sencia de crisis el EEG está desorganizado y contiene fr~ 

cuencias mistas. de baja amplitud. Los pacientes permane­

cen l~tárgicos durante el 2o-3er día y posteriormente pr~ 

scntan embotamiento progresivo en relaci6n con las cifras 

convulsivas, el edema cerebral y las alteraciones metabó­

licas secundarias ( hiponatremia secundaria a secreci6n -

inapropiada de hormona antidiurética) ( 30 ). 

se observa hipotonia sin movimientos espontáneos, 

los reflejos tendinosos son variables, pudiendo faltar e­

ser hiperactivos. El reflejo de Moro tiene una sensibili­

dad aumentada y se obtiene de forma incompleta. el refle­

jo de succi6n está débil o ausente. Hay hiperactividad p~ 

rasimpática manifestada por bradicardia, miosis, aumento­

de secreciones bronquiales y salivales, así como aumento­

de la motilidad intestinal. Al final del tercer día algu­

nos ninos muestran tendencia a la recuperaci6n, otros se­

deterioran más, entrando en estupor y coma, el resto man­

tiene un estado de embotamiento hasta 2 semanas. cuanto-­

más dura esta situación peor es el pronóstico. 
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ESTADIO III. ENCEFALOPATIA SEVERA. 

En las primeras horas hay manifestaciones de disfun­

ción cerebral hemisférica bilateral, Hay estupor o coma,­

la respiración es a menudo periódica, parecida al patrón­

de Cheyne-Stokes, las pupilas responden a la luz y los m2 

vimientos de los ojos están presentes. El tono está disml 

nuido y la motilidad es pobre, El reflejo de Moro, el ce!. 

vical y los tendinosos suelen estar abolidos. son frecue~ 

tes movimientos de succión y masticación intermitentes, -

que pueden ser manifestaciones convulsivas, también pue-­

den evidenciarse crisis clónicas multifocales o tónicas. 

Entre las 12 y 20 hrs, puede apreciarse cierta mejo­

ría en el nivel de conciencia y parece más alerta aunque­

no logra fijación visual, Las convulsiones aumentan en -­

frecuencia, haciendose refractarias. El EEG demuestra un­

patrón de supresión de descargas. Entre las 24 y 72 hrs,­

se observa un deterioro del nivel de conciencia con estu­

por más profundo o coma. Los movimientos anormales de los 

ojos son frecuentes, con abolición de los reflejos pupil!!, 

res, fontanela a tensión y apnea. Después de 72 brs, los­

supervivientes mejoran gradualmente en días o semanas, -­

con persistencia de déficits neurológicos ( depresión del 
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estado de conciencia, trastornos de succi6n y deglución,­

debilidad, hipotonía ) y algunos fallecen durante el pri­

mer ano de vida, 
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F.- CARACTERISTICAS PATOLOGICAS. 

Las secuelas neurol6gicas a menudo devastadoras, de 

la injuria hipóxico-isquémica tienen como base estructu­

ral diversas lesiones neuropatol6gicas. 

Clásicamente se han descrito las siguientes altera­

ciones neuropatol6gicas: 

I.- NECROSIS SELECTIVA NEURONAL. 

Es la más común, su esencial característica es la -

necrosis neuronal, los sitios involucrados con mayor fr~ 

cuencia son: la corteza cerebral, corteza cerebelar, tá­

lamo y varios nucleos, ( coliculo superior e inferior, -

nucleos motores del puente y médula. 

Estas lesiones son básicamente causadas por hipoxe­

mia y el dano no es estrictamente vascular, pero la suma 

de ambos juegan un aditivo papel, 

2.- STATUS MARMO!lATUS. 

Es la menos frecuente de las lesiones hipóxico-is-­

quémicas. Es más común en el RN. de término, involucra -

ganglios basales y se encuentran 3 caracteristicas: pér­

dida neuronal, gliosis e hipermielinización, siendo ésta 

última la que ha dado lugar al término marmoratus. 
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Entre las estructuras más severamente afectadas se en 
cuentra el núcleo caudado, putámen y menos el globo pálido. 

Se trata de una lesión causada principalmente por hipoxe--

mia pero contribuyen varios factores como acidosis, hipo--

tensión, cambios locales del flujo. 

3.- NECROSIS PARASAGITAL CEREBRAL. 

Es una lesión de la corteza cerebral y de la substan-

cia blanca subcortical, con característica distribución --

bilateral. Las lesiones se encuentran en la región supero-

medial parasagital de la convexidad cerebral, el tamano --

de la lesión es grande y se extiende al cerebro posterior. 

Puede se más severo en un hemisferio. Es una lesión básic!!_ 

mente isquémica, mas frecuentemente en el neonato de térm!_ 

no. 

Por medio de estudios con emisión de positrones se ha 

corroborado que la hipotensión que se presenta durante la-

asfixia ocasiona necrosis parasagital principalmente en RN 

de término ( 31 ). 

4.- NECROSIS CEREBRAL FOCAL Y MULTIFOCAL ISQUEMICA. INCLU­
YENDO POR ENCEFALOPATIA, HIDRANENCEFALIA Y ENCEFALOMALACIA 
MIJLTIQUISTICA. 

Son grandes areas de necrosis que ocurren en la dis--

tribución de grandes vasos. En algunas ocasiones hay diso-
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luci6n de tejido con formaci6n de cavidades a las cuales­

se les llama de la siguiente manera: 

Porencefalia. Es una lesi6n unilateral. 

Hidranencefalia. Lesi6n bilateral masiva. 

Encefalomalacia multiquistica. Son lesiones múlt!_ 

ples y diseminadas. 

S.- LEUCOMALACIA PERIVENTRICULAR, 

Es una lesi6n que consiste en la necrosis de la sub.!!_ 

tancia blanca periventricular. En su forma pura son lesi2 

nes isquémicas, pero se han encontrado infartos hemorrag!_ 

coa, puede ser uni o bilateralmente, no necesariamente s.!_ 

métrico, se presenta con mayor frecuencia en el RN. prem!_ 

turo. Su localizaci6n caracteristica es en los ángulos e~ 

ternos de los ventrículos laterales envolviendo el centro 

semioval, el cuerno frontal, occipital y temporal, los -­

dos sitios más comunes son a nivel de la radiaci6n occip!. 

tal sobre el trígono de los ventrículos laterales y en la 

substancia blanca alrededor del agujero de Monroe. Estas­

zonas se encuentran entre las ramas terminales de las aE,­

terias cerebral anterior, media y posterior, entre las 

ramas ventriculo-fugales y ventriculopedales, éstas se 

encuentran pobremente desarrolladas en el prematuro y se-
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incrementan conforme se adquiere mayor edad gestacional.-­

Por lo tanto se concluye que una disminución del flujo sa.!!. 

guineo en un paciente pretérmino con pobre desarrollo de -

los vasos periventriculares, ocasionará una isquemia que -

puede terminar en necrosis de la substancia blanca perive.!1 

tricular. 

6.- HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR. 

Aurque quizá sea conveniente considerarla una compli­

cación de encefalopat!a hipóxica-isquémica, algunos recon.2_ 

cides autores la consideran como una de las principales v~ 

riedades neuropatológicas ( 32 ). 

La mayoría de las lesiones se encuentran en la región 

subependimaria ( aprox. 40% ), se presenta principalmente­

en el neonato prematuro. 

En su patogeñ!a es importante el hecho de la relación 

pasiva entre la presión y el flujo sanguíneo. Se ha corre­

lacionado el incremento de la presión arterial con el in-­

cremento de la frecuencia de hemorragia intraventricular,­

adem&s es frecuente que en las medidas de reanimación ma-­

nejen expansores del plasma o agentes presores. Por último 

dentro de su patogenia hay controversia a cerca de que la­

v!a de nacimiento vaginal, puede predisponer a este tipo -

de hemorragia en el paciente prematuro: el trabajo de par-
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to puede influir como factor coadyuvante. 

Por medio de tomografía y ultrasonografía ha sido -­

posible clasificar en grados a la HIC { hemorragia intra­

craneana )a 

o - Sin hemorragia. 

Hemorragia subependimaria. 

II -·Hemorragia intraventricular sin dilatación, 

III - Hemorragia intraventricular con dilatación de los -

ventrículos. 

IV - Hemorragia intraventricular con extensión intrapa-­

renquima tosa. 
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G,- DIAGNOSTICO DE EHI. 

El diagnóstico de encefalopatía hip6xico-isquémica se 

basará en una adecuada historia clínica y una minuciosa 

exploración neurológica, Las exploraciones complementarias 

aportan información adicional y datos sobre la extensión -

de la lesión, 

La historia clinica deberá de investigarse intencion~ 

damente sobre factores de riesgo ya comentados previamente 

los cuales pueden dar lugar a asfixia con el dano cerebral 

subsecuente conocido. se investigará sobre factores que -­

hayan podido ser responsables de insuficiencia placenta--­

ria, así como anomalías durante el embarazo y/o parto, da­

tos sobre la monitorización fetal y ausencia o presencia -

de meconio en el líquido amniótico. 

La exploración neurológica sirve para determinar la -

localización y extensión de las lesiones en orden a esta-­

blecer un pronóstico, Las manifestaciones neurológicas de­

la EHI pueden estar aumentadas por la presencia con comi-­

tante de alteraciones metabólicas: hipoglucemia, hipocalc~ 

mia, hiperamonemia: siendo de particular interés éste últi 

mo ya que se puede presentar una entidad conocida como hi­

peramoniemia transitoria del RN., que puede producir un -­

síndrome neurológico idéntico a la encefalopatía hip6xico-
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isquémica. 

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS PARA DIAGNOSTICO DE EHI. 

1.- ELECTROENCEFALOGRAMA (EEG) 

Puede tener valor pronóstico. Los cambios incluyen:-­

supresión de voltaje, con descargas de puntas y ondas len­

tas. En el RN de término la supresión de voltaje es de mal 

pronóstico y puede ser seguido de un trazo isoelectrico. -

La rápida resolución de las ananalias en el EEG es de buen 

pronóstico. 

2.- ULTRASONOGRAFIA (USG). 

La ultrasonografía de tiempo real ha abierto un gran­

campo dentro del estudio de lesiones hip6xico-isquémicas,­

no tiene efectos colaterales, no requiere anestesia y se -

ha correlacionado con hallazgos anatomopatológicos con ce!:_ 

teza ( 33 ) • 

3.- GAMAGRAFIA CEREBRAL CON TECNECIO. 

Los hallazgos se correlacionan con las formas anatom.e_ 

patológicas; un patrón difuso refleja necrosis neuronal s~ 

lectiva de la corteza; un incremento de captación en las -

areas próximas a la distribución de las arterias habla en­

favor de lesión cerebral parasagital; la captación perive!!. 
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tricular se relaciona con la lesión de la substancia bla~ 

ca de ésta zona: la captación de los ganglios basales: -­

status marmoratus. 

4.- TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA ( TAC ), 

Importante para detectar hemorragia intraventricular, 

tan frecuente en el RN de pretérmino, siendo de mayor uti 

lidad que la ultrasonoqrafía en la detección de lesiones­

parenquimatosas en el RN de término, (34 ) • 

ot~os estudios cano potenciales evocados, microangi2 

grafía, impedancia cerebral transcefálica, mediciones del 

flujo cerebral con técnica de Doppler y últimamente con -

emisión de positrones han sido de gran ayuda en el estu-­

dio de EHI. 
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PREVENCION DE ENCEPALOPATIA HIPOXICO-I5QUEMICA. 

Las medidas preventivas se basan en el reconocimiento 

de los factores de riesgo, el monitoreo cuidadoso del feto 

durante el trabajo de parto, y la intervención pensada, -­

pero rápida ante los primeros signos de compromiso fetal:­

todo esto es fundamental para evitar la hipoxia intrauteri 

na. 

Estas medidas preventivas se pueden resumir en 3 pun.­

tos básicos: 

l.- VIGILANCIA PRENATAL ADECUADA. 

2.- DETECCION Y TRATAMIENTO OPORTUNOS DEL SUFRIMIENTO 

FETAL AGUDO. 

3.- REANIMACION ADECUADA DEL NIGO CON ASFIXIA PERINA­

TAL. 
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La forma de tratamiento más importante de la EH! lo -

constituye la prevención, con monitorización fetal durante 

el trabajo de parto y la intervención oportuna ante mani--

festaciones de compromiso fetal. Esto es lo más importante 

para evitar hasta donde sea posible la hipoxia intrauteri-

na. 

E><iste controversia en cuanto al manejo de la EH!, p~ 

ro los puntos básicos son mantener una ventilación adecua-

da, con un aporte de oxí9eno adecuado para corre9ir la hi-

poxemia, requiriendose en los casos 9raves de ventilación-

asistida, Otras medidas de sostén lo constituyen el mante-

ner una temperatura corporal óptima y una buena perfusión-

para corre9ir la isquemia, la tensión arterial debe ser --
• 

mantenida en cifras que permitan un rie90 adecuado a todos 

los tejidos del or9anismo, es decir se debe de mantener --

un equilibrio hídrico y electrolítico, siendo importante -

el calcio, Mq. y un aporte adecuado de 9lucosa. 

Para mantener una adecuada capacidad de transporte de 

oxí9eno, se deberá mantener un nivel de hematocrito satis-

factorio, 

Una vez corre9ida la oxi9enación y perfusión, se deb~ 

rá corre9ir la acidosis, con la administración de bicarbo-

nato de sodio, el cual deberá administrarse en infusión --
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endovenosa·~enta, para prevenir un incremento peligroso -

de la osmolaridad sérica y los efectos sobre el flujo sa.!!. 

guineo cerebral, 

La administración de líquidos debe hacerse con cautl!_ 

la, debiendose tomar en cuenta la posibilidad de necrosis 

tubular aguda y/o secreción inapropiada de hormona anti-­

diurética. Así mismo deberán corregirse las alteraciones­

metabolicas. 

El tratamiento del edema cerbral de la encefalopatia 

hip6xico-isquémica neonatal no siempre es tan necesario-­

como en el nino mayor. Tal vez ésto refleje el menor rie.!!. 

go de hernia transtentorial o de otras secuelas de la ex­

pansión de los hemisferios cerebrales en el RN. El craneo 

es menos rígido que en los lactantes mayores y las sutu-­

ras menos consolidadas. Además el edema es secundario a -

necrosis cerebral, y por ende, difícil de modificar. 

Por lo anterior es correcto administrar líquidos a -

niveles de mantenimiento, pero la función de los glucoco~ 

ticoides o las soluciones hipertónicas no está probada. 

si existen convulsiones deberán yugularse con la ma­

yor rápidez, ya que su presencia incrementa el consumo de 

oxigeno. El fenobarbital es el barbitúrico preferido ya -

que además de reducir los accesos convulsivos, reducen la 
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secreci6n de catecolaminas, radicales libres t6xicos, ed~ 

ma cerebral ( 35 ) y actividad metabólica general. Aunque 

el fenobarbital es el fármaco preferido, no hay datos que 

respalden su uso clínico actual para prevenir accesos. -­

Aún utilizando dosis altas tempranamente en ninos asfixia 

dos no se ha visto una mejor respuesta que en los naonatos 

de grupo control: así mismo se uso en neonatos asfixiados 

de bajo peso al nacimiento no está justificado ( 36 ). 

En resumen el tratamiento de la EHI consiste en; 

1.- Prevenci6n. 

2.- Medidas de eoatén ( temperatura, ventilación, equili­

brio hidroelectrolitico, siendo importante ca, Mg y gluc.e_ 

aa. 

J.- Equilibrio hemodinámico. 

4.- Fenobarbital: ea de elección en crisis convulsivas, su 

uso prof ilactico es materia de discusión. 

5,- control del edema cerebral con restricción de líquidos 

el uso de soluciones hipert6nicas se recomienda solo cuan­

do el incremento de la presión intracraneana es importante 

y no se recomienda rutinariamente, 
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I. - PllOllOSTICO DE EHI. 

En caso de pacientes con ERI en estadio I o en estadio 

II de menos de 5 días de duración, el pronóstico es favora­

ble. 

La mayoría de los pacientes con estadio II prolongado­

º los que llegaron al estadio III, quedan con alguna secue­

la neurol6gica. 

un hecho bien aceptado es que entre más rápida sea la­

recuperación inicial del niHo, mejor será el pronóstico. 



34 

SEGUNDA PARTE 

ESTUDIO RETROSPECTIVO 
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I, OBJETIVOO. 

1,- conocer los aspectos epidemiológicos más sobresa­

lientes de El!I en la Unidad de Pediatría del Hos­

pital General de México s.s .• comparandolos con -

los reportes nacionales de otras Instituciones, 

2.- Analizar los factores involucrados en el desarro­

llo de EHI, para detectar situaciones que tengan­

relación con la morbi-mortalidad por éste padeci­

miento. 

3.- Sentar las bases para la realización en el futuro 

de estudios prospectivos. 
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II. H!\TEIUAL Y METODOS. 

Se realizó un estudio retrospectivo sobre los aspectos 

epidemiológicos de la encefalopatía hipóxico-isquémica, en­

la Unidad de Pediatría del Hospital General de México s.s.­

en un periodo de tiempo comprendido de enero de 1989 a di-­

ciembre de 1989. 

El proyecto fue realizado por el residente en la esp~­

cialidad de Pediatría, coordinado por un tutor médico en la 

Especialidad de neonatología, en un tiempo de 6 meses. 

Se realizó un estudio retrospectivo de expedientes clf 

nicos, contandose con el archivo clínico de la Unidad de P~ 

diatría. Previamente se realizó un protocolo de estudio. 

Se revisaron los expedientes clínicos de todos los ne~ 

natos que presentaron índices de Apgar de 6 o menor, con -­

fines estadísticos. Incluyendose en el estudio únicamente -

los neonatos que presentaron índice de Apgar de 6 o menor -

al minuto y a los 5 minutos, independientemente de la edad­

gestacional o su peso al nacimiento y en quienes se realizó 

diagnóstico de EHI por la presencia de signos neurológicosr 

de acuerdo a la clasificación de Sarnat y Cols. modificada­

por Finer y Cola ( 37 ). Decidiendose a emplear ésta última 

ya que la descripción original de Sarnat y Cola. ( 4 ) in--



37 

cluye electroencefalograma, que no fue posible realizar -

en nuestros.pacientes. La clasificación es la siguiente: 

ESTADIO I 

Hiperreflexia, irritabilidad, taquicardia, dilatación 

pupilar. 

ESTADIO II 

Hiporreflexia, letargia, miosis, bradicardia, refle-­

jos primarios disminuidos (Moro y succión), convulsiones. 

ESTADIO III 

Estupor, flacidez, pupilaa pequeftas y fijas con pobre 

respuesta a la luz, disminución de los reflejos de flexión, 

hipotermia, ausencia de Moro y succión. 

Los pacientes que presentaron signologia neurológica­

se clasificaron en uno de los 3 estadios. 

Los neonatos que presentaron índices de Apgar de 6 o­

menor al minuto y 5 minutos que no desarrollaron signolo-­

gía neurológica ni afección de otros prganos signología -­

neurológica ni afección de otros órganos secundarios a la­

asfixia, fueron excluidos del estudio. Así mismo fueron 

excluidos del estudio neonatos con !dices de Apgar de 7 o­

mayor y que además no desarrollaron signología neurológica 

Se excluyeron del estudio a pacientes a cuyas madres se aE,. 
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ministraron anestésicos generales y pacientes con malform~ 

cienes congénitas importantes, así como a pacientes con al 

teraciones metabólicas. 

Las variables analizadas en el presente estudio fue-­

ron: sexo, edad gestacional, peso al nacimiento, edad de -

la madre, estado civil de la madre, control médico prena-­

tal. tipo de nacimiento, factores predisponente, Apgar al­

minuto y a los 5 minutos, signología neurológica, aparatos 

y sistemas más frecuentemente afectados por la asfixia, -­

complicaciones asociadas y días de hospitalización de los­

neonatoa con EHI. 

La edad geatacional se calculó de acuerdo a la fecha­

de última menstruación y en base a la clasificación de Ba­

llard y Cola. sin valorar la maduración neurológica, por-­

las alteraciones que presentaron estos pacientes,. El con­

trol médico prenatal se clasificó en regular, irregular y­

nulo. El tipo de nadmiento ya sea por parto eut6cico o 

distócico, haciendo una comparación con el total de partos 

eut6cicos o distócicos. 

Se analizaron los diversos factores predisponentes -­

en relación con la asfixia. Se analizaron los índices de -

Apqar al minuto y a los 5 minutos. La aignología neurológl 

ca se clasificó en J estadios de acuerdo a la clasifica---
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ción de sarnat y Cols. modificada p~r Finer y cols. ( 4 )­

ya d_eacrita. Se analizaron los aparatos y sistemas de la -

economla más frecuentemente afectados por la asfixia. se -

hizo una revisión de los días de hospitalización que requ~ 

rieron los neonatos para su recuperación o en el transcur­

so de los cuales fallecieron.Dada la infraestructura de la 

Unidad de Pediatría no fue posible llevar a cabo seguimie~ 

to de éstos pacientes. 

con respecto a los factores asociados el diaqnóstico­

de s{ndrome de aspiración ¿e líquido amniótico meconial se 

basó en el antecedente de líquido amniótico meconial, ob-­

tenci6n de meconio bajo larin9oscopía directa y radio9ra-­

fía de tórax compatible. El diagnóstico de enterocolitis -

necrosante se estableció en base a los criterios de Bell y 

cole ( 38 ). se consideró hiperbilirrubinemia a los que 

reunieron los criterios mencionados por Jasso 39 ) • 

La inciCencia mortalidad y letalidad se calcularon 

en base a formulas establecidas ( 40 ). 
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III. . RESULTADOS. 

Durante el periodo de tiempo ae enero a diciembre de 

1989 se registraron un total de 6 113 nacimientos en el -

servicio de Neonatolog[a de la Unidad de Pediatría óel -­

Hospital General de México s.s. 

De éstos, 234 neonatos ( 3.8% ) presentaron [ndices­

de Apgar ~e 6 o menor. De estos neonatos c9n indices de -

Apgar bajos, solo 55 casos reunieron el criterio diagnós­

tico para encefalopat[a hipóxico-isquémica, constituyendo 

el 23,5% de los niftos asfixiados, y el 0.89% del total 'e 

nacimientos. 

La incidenci~ para EHI fue de 8.9 x 1000 RN vivos, -

con una mortalidad de 2. 7 x 1000 RN vivos y una letalidad 

de 30%. 

En cuanto al sexo de los naonatos se encontró que 23 

casos correspondieron al sexo femenino ( 41 •. 11% ) y 32 ca­

sos correspondieron al sexo masculino ( 58.1%.), con una­

relaci6n de 1:1.4 de promedio el sexo masculino ( GRAFICA 

NIJM. I ). 

En cuanto a la edad gestacional, 29 caeos correspon­

dieron a neonatos de pretérmino ( 52.7% ); 22 casos co--­

rrespondleron a neonatos de término ( 40% y solo 4 ca~­

sos correspondieron a neonatos postérmino 7.2%) ( GRA-
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PICA NUM. 2 ) • 

El peso al nacimiento fue de la siguiente manera: m~ 

nor de 1000 3rs: 7 casos ( 12.7% ): de 1000 a lSOO grs: -

6 casos ( 10.9% ): de lSOO a 2SOO grs: lS casos ( 27.2%) 

y más de 2SOO grs: 27 casos que corresponde al 49%. ( G~ 

FICA NUM, 3 ) 

Se registró la edad materna con las siguientes resul 

tados: de lS a 20 anos1 17 casos ( 30,9'(, ): de 21 a 2S -­

anos1 26 casos 47.2% )1 de 26 a 20 anos1 6 casos( 10.9%) 

de 31 a 3S anos: 

4 casos ( 7.2" ) 

casos ( 3.6% ) y mayores de 3S aftoe:-­

GAAPICA NUM. 4 ) • 

se registró el estado civil de las madres ae los ne2 

natos con ElfI. con loe siguientes resultados: casadas: 26 

casos ( 47.2': ): madree solteras: 17 casos ( 30.9%) y 

en unión libre: 12 casos ( Ú.9)1; ). 

El control médico prenatal fue regular en 11 casos -

20% ) irreqular en 32 casos ( SB % ) y control médico -

nulo en 12 casos ( 22%) ( GRAFICA NUM. S ). 

En cuanto al tipo de nacimiento: 25 casos fueron o~­

tenidos por parto eut6cico, correspondiendo al O.Sil% del­

total de naci.aientos por parto eut6cico y al 45.4% de los 

naonatos con EHI. oe los naonatos obtenidos por cesarea-­

fueron lS canos, corre•pondiendo al 1.5% del total de na-
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Cimientos mediante cesarea y al 27.2% de neonatos con EHI. 

Loa neonatos obtenidos mediante forceps fueron: 10 casos­

correspondiendo al 2.1% del total de nacimientos meóiante 

forceps y al 18% de neonatos con EHI. Mediante extracción 

podálica: 5 casos que correspondió al 14.7% del total de­

nacimientos por extracción podálica y a 9% de los neona-­

tos con EllI. ( GllAFICA NUM. 6 ) 

Los índices de Apgar fueron los siguientes: CALIFICll 

CION AL MINUTO I: de O a 3 : 4 casos ( 7.2% )r de 4 a 6:-

29 casos ( 52. 7% ) • 

CALIFICACION A LOS 5 MINUTOS: De O a 3: 4 casos ( --

7,2~ )r de 4 a 6: 30 casos ( 54.5% )r de 7 o más: 21 ca-­

sos ( 38% ). ( GllAFICA NUM. 7 ). 

En cuanto a los factores predisponentes en órden de­

creciente fueron: Ltquido amniótico meconial 19 casos (--

34. 5% ) variaciones en la frecuencia cardiaca fetal ( ·me­

nor de 100 x min) 14 casos ( 25,4% )r trauma obstétrico­

y uso de forceps 10 casos ( lB.1% )r periodo expulsivo m~ 

yor de 59 mins 7 casos ( 12.7% lr presentación pélvica 7-

casos ( 12. 7% )r circular de cordón a cuello 5 casos 

9.0% )r toxemia 4 casos ( 7.2%) : ruptura prematura de -

membranas 5 casos ( 9% )r presentación de cara 1 caso --­

( 1.8% )r corioamnioitis y polihidramnios un caso respec-
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tivamente. ( GRAFICA llUM. 8 ). 

Las manifestaciones neurológicas de los pacientes a -

los que se realiz6 diagn6stico de EHI en base a la clasifi 

cación de Sarnat modificada por Finer, fueron las siguien­

tes: 28 casos correspondieron al estadio I con un porcent~ 

je de 50.9%: 22 casos correspondieron al estadio II ( 40)C:) 

y 5 casos correspondieron al estadio Ill ( 9% ). ( GRAFICA 

NUM. 9 ). 

Los aparatos y sistemas más frecuentemente afectados­

en 6rden decreciente fueron: aparato respiratorio: SO ca--

sos ( 90.9% ): sistema nervioso central: 45 caeos ( 81.8')(.) 

aparato gastrointestinal: 15 caeos ( ,27. 2% ) : aparato caE,­

diovascular: 8 casos ( 14% ): y finalmente aparato renal:-

6 caeos ( 10. 9% ) . ( GRAFICA NUM. 10 ) . 

De las canplicaciones asociadas la más frecuente fue-

biperbilirrubinemia con 21 caeos ( 38.1% ) , seguido de eeE 

ticemia con 20 caeos ( 36.3% ), enterocolitis necrozante -

con 11 casos ( 20J' ) • 

Se registraron los días de hospitalizaci6n de loe RN, 

con diagnóstico de EHI, De O a 5 días: 25 casos ( 45.4% )­

de los cuales 14 pacientes egresaron por defunción. De 5 -

a 10 días: 20 casos ( 36.3% ) de los cuales 3 egresaron 

por defunci6n. De 10 a 15 días: 6 casos (~10.9%) todos 

egresaron por mejoría. Más de 15 días: 4 casos ( 7.2% ) 



44 

q·ie también egresaron por mejoría, Siendo un total de 17-­

de funciones. 
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IV.- DISCUSION. 

Existen pocos reportes en la literatura sobre aspec­

tos epidemiológicos de la EHI. Los resultados mostraron -

una incidencia de 8.9 casos x 1000 RN vivos, esta cifra -

incluye tanto RN. de pretérmino, término y postérmino, 

queda en 4.7 casos x 1000 RN vivos corregido solo para 

RN. de término. Estas cifras comparadas con lo que repor­

tan en la literatura se encuentran por arriba de lo repo~ 

tado por Brown y Finer ( 3,37 ) quienes reportan una inc!_ 

dencia de 3,6 x 1000 RN vivos. En el Instituto Nacional -

de Perinatología en 1986 reportan una incidencia de 9.6 -

casos por 1000 RN. vivos, cifra que se encuentra por arri 

ba de lo reportado en el presente estudio, debiendose to­

mar en cuenta el tipo de pacientes que se manejan en esa-

Institución 41 ), Gonzalez Cabello reporta una inciden-

cia en 1983 en el Hospital General de Zona No. l " Gabriel 

Mancera" IMSS de 14.6 x 1000 RN vivos y de l0.7 x 1000 -

RN vivos al corregirse para RN. de término, cifras que se 

encuentran por arriba de las reportadas en el presente e~ 

tudio ( 5 ), 

El presente estudio mostró una tasa de mortalidad de 

2.7 x 1000 RN vivos encontrandose por arriba de lo repor­

tado por la literatura por Finer de 0.3 x 1000 RN vivos -
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y 1;25 x 1000 RN. vivos reportados por Gonzalez Cabello. 

En el Instituto Nacional de Perinatología se report6 

una mortalidad de 6.3 casos por 1000 RN vivos, la cual se 

encuentra por arriba de lo reportado en el presente estu­

dio, lo cual puede deberse a lo mencionado previamente -­

por el tipo de pacientes de alto riesgo que se atienden -

en esa Institución. 

En cuanto a letalidad en el presente estudio se en-­

centró de 30.9%, cifra que se encuentra muy por arriba de 

lo reportado en la literatura de O a 19%, reportada por -

Sarnat ( 4 ) y de B.5 % reportada por Gonzalez cabello -­

( 5 ). En el Instituto Nacional de Perinatología en 1986-

reportan una mortalidad de 27.4% cifra semejante a la re­

portada en el presente estudio. Todo lo anterior puede e.!!. 

tar en relaci6n con las complicaciones asociadas y al ti­

po de pacientes de alto rie~go, En cuanto al sexo hubo l!. 

gero predominio en el neonato de sexo masculino con una -

relaci6n de l: l.4. En cua~to al tipo de nacimiento se en. 

contr6 que -mediante parto eut6cico correspondi6 al 0.58%­

del total de nacimientos e1t6cico, traduciendo una baja -

incidencia y de los pocos pacientes que presentaron EH! se 

debi6 probablemente a falta de detecci6n de manifestacio­

nes de sufrimiento fetal agudo. En neonatos que fueron ob 

tenidos mediante aplicaci6n de forceps fue de 2.1% y me--
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diante cesarea el 1.5% del total de pacientes obtenidos 

mediante estos procedimientos, apreciandose un incremento­

en la incidencia dado que probablemente se decidió la ob-­

tención mediante ceearea o forceps ante la evidencia de 

manifestaciones de sufrimiento fetal agudo y finalmente 

correspondió al 14.7% del total de nacimientos mediante 

extracéión podálica, incrementandose aúa más la incidencia 

y muy probablemente debido a una mayor duración e intensi­

dad del episodio asfíctico. 

En cuant9 a la edad gestacional, la EHI predominó en­

los naonatos de pretérmino ( 52.7% ), similar a lo report~ 

do por el Instituto Nacional de Perinatología, en contras­

te con lo reportado por Gonzalez cabello con predominio en 

los neonatos de término ( 66.9% ). La presencia de EHI en­

los RN. de pretérmino plantea como problema principal el -

diagnóstico clínico, pues los signos neurológicos se han-­

descrito para población a término y algunos de los signos­

pueden ser normales en el pretérmino sano ( reflejos prim~ 

rios situación agregada frecuente en esta edad gestacio­

nal. oe los 234 casos que presentaron índices de Apgar de-. 

6 o menor, solo 55 casos ( 23.5 % ) presentaron manifesta­

ciones neurológicas sugestivas de EHI. No se presentaron-­

manifestaciones neurológicas en los neonatos con califica-. 



48 

ción de Apgar de 7 o mayor, encontraste con lo reportado -

por la literatura en que reportan hasta un 22% de inciden­

cia en este grupo de neonatos con buena calificación de -­

Apgar al nacimiento, La calificación de Apgar baja determ!_ 

nada al primer minuto corrigió en forma importante a los 5 

minutos ya que de un índice de Apgar de O a 3 de 26 casos­

al minuto corrigió a solo 4 casos en el minuto 5, tradu--­

ciendo una adecuada atención al momento del nacimiento. En 

cuanto a los factores predisponentes los más frecuentemen­

te observados fueron manifestaciones de sufrimiento fetal­

agudo caracterizados por la presencia de líquido amniótico 

meconial y variaciones en la frecuencia cardiaca fetal con 

porcentajes de 34.5% y 25.4% respectivamente, datos que -­

coinciden con lo reportado en la literatura. 

LOs neonatos con EHI que presentaron signoloqia neurQ 

lógica fueron más frecuentes en el estadio I de Sarnat y -

Cole. modificado por Finer y Cole. con un 50.9%. Estos pr~ 

sentaron alteraciones en el estado de conciencia, tono mu_!. 

cular, reflejos musculares o en el patrón respiratorio, -­

con sintomatoloqia en la mayoría de los casos menor de 24-

hrs. Esto es discutible ya que no se realizó una correla-­

ción entre las manifestaciones clínicas y los hallazgos -­

en el EEG. El estadio II correspondió a 22 casos ( 40j(, ) -
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principalmente correlacionado con la presencia de crisis­

convulsivas en el periodo neonatal. El estadio III corre~ 

pondio a 5 casos ( 9% ) con neonatos severamente daftados­

y con evolución característica. 

Entre las complicaciones asociadas se encontró a la­

hiperbilirrubinemia como la más frecuente ( 38.1% ) la -­

cual puede contribuir a la confusión de las manifestacio­

nes neurológicas. Otras canplicaciones asociadas fueron -

septicemia ( 36% ) la cual puede contribuir a la alta mo~ 

talidad observada en los neonatos del presente estudio. -

En la literatura se reportan como contplicaciones asocia-­

das más importantes a la spiración de líquido amniótico -

meconial e íleo hip6xico ( Gonzalez Cabello • Los ante-

cadentes de la madre en cuanto a la edad no tuvieron una­

correlación con la mayor morbi-mortalidad por EHI. El es­

tado civil de la madre no es significativo como factor -­

predisponente para EHI ya que se encontró 47.2% en madres 

casadas, solteras 30.9% y en unión libre ( 21.8% ). 

No se pudo obtener una correlación entre el trata--­

miento farmacológico y el pronóstico a corto plazo, pero­

se plantea la inquietud, pues existe controversia en la -

utilidad de algunas drogas como la dexametasona y fenoba~ 

bital en el manejo de edema cerebral, basados en los efe~ 
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tos metabólicos de cada droga, 

Finalmente existió correlación entre los días de ho~­

pitalización, con la gravedad del padecimiento, ya que el-

45% egresó en los primeros 5 d(as de hospitalización, pero 

de éstos el 25.4% egresó por defunción. Los casos que egr~ 

saron durante los 5 a 10 días de hospitalización fueron-­

de 36%, y de estos 3(5,4%) egresaron por defunción. 

De los pacientes que egresaron después de 10 días de­

hospitalización ( 18% ) todos egresaron por mejoría. Sien­

do en total 17 neonatos los que fallecieron con una letal!. 

dad de 30%. 
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V,- CONCLUSIONES. 

1.- ta EHI es una patología neonatal que de acuerdo a las­

cifras del presente estudio, es una entidad frecuente, 

de morbi-mortalidad considerable en nuestro medio, que 

debe buscarse en forma intencionada en ninos con ante­

cedente de hipoxia perinatal y estar alertas en pacien 

tes sin éste antecedente que desarrollen siqnología -­

neurol6qica compatible con EHI. 

2.- Los factores predisponentes más frecuentemente relaci.2. 

nades con el desarrollo de EHI fueron las manifesta--~ 

cienes de sufrimiento fetal aqudo ( presencia de líqui 

do amni6tico meconial y variaciones en la frecuencia -

cardiaca fetal), 

3.- tao patologías más frecuentemente asociadas fueron hi­

perbilirrubinemia y septicemia, las cuales pueden in-­

fluir en una evoluci6n t6rpida de los RN asfixiados. 

4.- se requiere de estudios prospectivos para evaluar la -

presencia de EHI en neonatos de pretérmino. 

s.- La prevenci6n del sufrimiento fetal aqudo y la cense-­

cuente hipoxia perinatal continuará siendo la medida--
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de primera elección para disminuir la morbi-mortalidad 

por EHI. 

6.- El tratamiento de la EHI es objeto de controversia y -

aunque se ha propuesto a la dexametasona y al fenobar­

bital como útiles, se requiere de trabajos prospecti-­

vos que determinan el tratamiento de elección. 
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