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I N T R o D u e e I o B 

Be define al edema cerebral como un incremento del ººD 
tenido de agua cerebral, coneecuttvo a lee1onee localizadae 

o prooeeoe patoldgicoe eietdmicoe. 

El edema cerebral (EO), causado eeencialment~ por traA 
tornee metab611coe como ln dieminucidn de la preeidn parci¡¡l 

de oxígeno (Po2 )y se le conoce como EC citotdxico (e). 
En el reoi~n nacido son múltiplee lae caueae que ori&,! 

nan asttxia neonatal y que oondioionan hi poxi 11 a nivel cer.t 

bral, que ee auna a otroe traotornoe or&ániooe. 
Por lo regular loe tactoree que producen 8utrim1ento -

retal 8001 Placentsrioo, maternoe o fetales. (11) 
El EC e8 una complicación de le aefixia neonatal, y ee 

bece htncapi& de que no todoo loe niiloe que sufrieron as~~ 

tixia preeentan edema cerebral. Eato depende de variables -

como eon1 Peso, edad geetacional, grado de aetixia (leve, -
moderada o s11vere). El EC produce eeoueleo neuroldgicae co
mo la perál1eie cerebral 1ntent11 o cierto grado de deterio 

ro del desarrollo cerebral. (17) 

Piner y cola. encontraron fenómenos inclusive la muer

ta que ee relacionll!\ con le encetolopatía hip6xica, como -
lae convuloionee intratoblea y lo ence!alopat!e de Sarnat¡

eaociando le caliticacidn de Apgur al minuto y loe 5 minu-

toe y le nl!'ceeidad de ventilac16n temprana.. 

Mull1gan y cole. , en un eetudto entre 1970 -1975 en-
con traron que la mortelirlad del reci~n nacido eotá directB

men te reelacionada con le edad gestacional, y el daHo neur.g 

lógico, en relación directn con el grado de aotixia (16). 
Reepecto a le mortnlidad, Une ~onold y cola. mencionan 

que la rreeencia de asfixie oe asocia a un aumento de la 

mort~lidad en mayoree de 27 oemanaa de geetacidn. (14) 



Leech y cole, demoetraron en un estudio bietopatol6g1-
oo de oerebroe de n1floe que preeente.ron algunoe epieod1os -
de eet1x1a, que algunae partee del enc~fe.lo son más euecep
t1 blea de da~o, como el tallo cerebral y el tál&mo, (1J) r~ 
presentando el patrón clásico de lee16n. 

La incidencia cenera! de asfixia neonatal ee de 5~ de
todoo loe partos en graQo variatle1 J-4~ de leve o moderada 
(Ap~ar entre 4 y 7) 1 1-2 ~severa (Apgar menor de 4), 

En el trat8lll1ento del edema cerebral, en le. actualidad 
ee utilizan oorticoeateroidea, eobre todo lo dexametaeone.. 
Entre eua efectoe dclmportuncia eatán loe a.nt1inflamator1og 
que inhiben la migración vascular de loa leucocitos y torm~ 
otdn de fibrink, la acumulacidn de líquido de edema y eupr~ 
aidu del aumento de le. permeabilidaj capila.r·, en el área in 
r1a:nada. Aun conoci~ndoee &ato, ee hru:i observado varioo y -
oontrovertidoe efpctoo en su uso P!lra el EC, como medicnmen 
to qu& pu&de limitar el daí'lo de la neurona en padecimientos 
cerebrales general1Eadoe (15). 

Piner y cole. no encontraron diferenoiHn eignificati-
vae en quienes recibieron dexametasona y quienes no la rec! 
bieron (6 ). 
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A.llTEOBDENTES 

La palabra edema deriva del grie~o, que aignifioa hin

chazón. Loe griegoe antiguos fueron loe primeros en regie-
trar la relnci6n del EC con fracturas de cráneo. Hip6oratee 

recomienda la trepanao16n como terap~ut~ca en eu trabajo -
"Beridae de la cabeza" y en su trabajo sobre la "Enfermedad 

eagrada" (epilepeia) reconoce el mayor contenido de agua en 
el cerebro edematoao. 

Abu Bakr Muhammad ibn Zakarya ar- Razi (latín; Raxee,-

850-925 a.o.) m~dico persa, dice que en lee leeionee de la

cabe&a1 la oompreei6n del cerebro era md.e importn.nte que el 

daf'!o al or11neo. Oio•anni Battieta Horge.gni (1682-1771) run
d6 la anatomía y obeerv6 la hemiplejia del lado opu~eto de

la leei6n oerebrnl, y aeooiaba apoplejía con un cambio en -

loe vaeoe sanguíneos. 
Bn Prancia, en el siglo XIX, Le6n Lowie Rosten califi

caba al reblandecimiento cerebral como "rammolliseement", -

que era una enrermedad primaria del cerebro, e veces como -
resultado de la inflamacitSn 1 que involucraba la.e partes eA 

ternas del cer~bro, asociado a extravaeaciGn de sangre, que 

a.rectaba a la gente mayor de los 70 anos con ataques epoplf 
jiooe y paralíticos. El m~dico eecoc~e John Aberorombie --

(1780-1844) en deeacuerdo con la escuela francesa, en 1828 

declard que"remmollieeement", arectaba lne eetructuraa in-
ternas del cerebro en gente joven y que era resultado de la 

inClemaci6n, Loa argu~entos conc~rntentea a la naturaleza 

precisa y etlol6~ica de "ro.mmollieeement~ continu6, y por -
184J John Ruges Benet, patdlo;o de le. Royal EnCermería de -

&l.imbur~o separó doa tipos je reblnnjecimiento cerebral, el 

inflamatorio 1 el no inflamatorio. 
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Sir John Bucknill re!utd en l'he Lancet en 1852 lee -
descripciones petoldgicee de "ablandado'' e "indurecidn de -

la euetancia cerebral", en 1874 detine: "Edem11 del cerebro

es un estado en ol cual el tojido dol drgnno eo penetrado -

por ague y eoroeided". 
Le trepanecidn deecoo•reeiva en caso je leei6n de le-

cabeza ru~ de!endida por Jabouley en 1896 y Hevey Cuehing -

en 1908 recomendd une deecompreeidn subtemporel pare el EC

aeociedo con !racturae expuestas del cráneo. En 1945, la tn 
troduccidn de le penicilina permitid a Carmichael el uso de 

punciones lumbarea con penicilina eiatémica 1 une craneo--

plestíe. 

La neurocirugía tuvo eu desarrollo e finales del oiglo 

XIX1 se encontraron con aumento de la preeidn introorancal-
7 EO en ausencia de trauma, lo que condujo e idear recursos 

para controlarlos. En 1919 el capitán Weed y Lieutenant in

vestigaron loe erectos en el cerebro de lee soluciones in-

travenosae e di!erentee oemolaridadee. La American Journal

o! Pbyaiology demoetrd que en gatos el volumen cerebral po
día ser aumentado con in!ueidn intre.venoea de egua destila

da y disminuida por la in!ueidn de soluo16n salina bipertd

nica o con bicarbonato esturado. Rato representd el primer

manejo del Yolumen cerebral. Haden en 1919 did la idea de -

usar soluciones hipertdnicaa usando glucosa al 2°" para di,!! 

minuir el edema cerebral. 
A principios del eiglo XX el conocimiento del EC pro

greed poco Jeade 1a de!inicidn de Buclcnill y Tuks, cuando -

el patdlogo alemán Martín Reichardt dividid el adema oere-

bral dentro de "Kirnodem" donde el edema era suave y "Hirn~ 

chwellung" donde el cerebro ee !irme¡ la in:erpretacidn que 

dl dd ea que el agua eet' dentro de l~e c&lulae en "Hirno-

dem" y el ague. tuera de las c~lulae en "Hirnscbwellung" (J) 
Bo !u~ sino hasta la J~oade de 1950. ouMdo el conoci

miento de lg s!nteeie de asteroides adrennles y su metaboli~ 
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mo, alcanzd su más alto nivel, cuando se introdujeron oasi

todoe loe análogos sint~ticoa del cortisol (entre ellos la

dexametaaona) que se usan actualmente en el tratamiento del 
edema cerebral. Be aeí como la dexS111etaaona alcanza su gran 

valor para reducir el ediMllB cerebral. 
Bn 1966, Igor Klatzo explica loe mecanismos patoldg1-

ooe de 2 tipos d'! edema seguido a bidrocetalia obstruotiva. 

Millar en 1979 ~plia la olaeificacidn del edema cerebral1-

identiticd 5 diferentes mecnnismoe: edema vaeog~nico, cito
tdxioo, hidroatáttoo, intersticial e hiposmdtioo. Por defi

nioidn el EC representa un incremento relntivo en el conte
nido del agua del cerebro, y leta agua adicional puede es-

ter en uno o más de loa oompa.rtimientoe del líquido cetalo

rraqu!deo (3). 
Con el fin de investigar si la dezametaeona tiene un -

efecto protector de lesiones corticales en eapecial, el EC
en reoi~n nacidos hip6xicoe, ae han realizado muchos estu-

dioe, loe cuales han dado como resultados variantes, unas -

favorable y otras (la mayoría} deetavorables a dicho medie~ 

mento. 
En 1974, se realizó un estudio sobre las secuelas de -

le adminiatracidn de esteroides en reoi•n nnoidoa, y eeftal6 

que lote medicamento ooqaionaba dano neuroldgico aplicllndo
ae a grandes dosis (7}. Otro estudio, que apoyo &ate. ea el 

realizado en 1984 por Alta.man 1 cole. donde se obaervd al -

erecto de la dexametaaona en el daf'l.o cerebral por 1aquem1a
bipdxica en ratas reoidn nacidas. Además se observó depre-

a16n inmunoldgica y prediaposicidn a lee infecc1onee (1). 

Rivas y cole. en 198), encontraron que la dexametaaona 
reduce el XC local caueado por leeidn focal, oonclUJ'endo 

que &ate medicB111ento ejerce erecto protector en leeionee -

corticales (18). 
En 1985, ambrua 7 cola. reportaron que el merocloreba

mato de sodio, un inhibidor de la oiclo-oxtgenaea y lipoxt

genaea1 tente ventajea sobre la d·exemetaeons en el trata-

miento del 80 en reci~n nactdoa hipdxicoe, por no dar depon 
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dencia como en el oaoo de loe eoteroidee, prometiendo eer-
un fármaco adecuado para el tratamiento del EC. Estos e!ec

tos a&n se encuentrnn en estudio (2}. 

El tipo de edema que noo ocupará ee el edema cerebral

por oitotoxioidad, caracterizado por edematizecidn de la ne~ 

ronn, cuando existe alguna die!uncidn en la bomba de Na y K 

de le membrana citopláemica celular reeultante de alteraci.Jl 

nea del metabolismo (4,B). 
El cerebro repreecnta el 27' del peso corporal en esta

do de repooo, recibe la eexta parte del gasto cardiaco, de
'l dependen 2~ de la utilizaoidn de oxígeno por el or!ani~ 

mo (10.19). Esta neoeeidad de oxígeno se debe principalmen

te a lee neuronas, BXones, dendritas y eue conexiones. 

La anoxia 1 origina en primer lugar, p4§rdida de la !un

ción de la neurona, seguida de su deetrucción (4,19), El· -
tiempo de supervivencia de la neurona depende de la dura--

ción e intenoidad de la hipoxia.Experimentalmente la neuro

na reeiete a la tinoxia por un tiempo que no excede de 15 --

111inutoe. 
Si se euependió la reepiraci6n máe de B a 10 minutos-

ailn ouando el nino sobreviva son trecuentee las eeouelae pe~ 
manentee. De hecho, lne lesiones ee producen principalmente 

en el tálamo y los n~cleos del tallo cerebra.1 1 afect4ndooe

ss! las !uncione.'3 estereotipad.'lBo 

Los neonatoe soportan más la hipoxia debido al reflejo 
de inmersión, el el cual hay redistribución del gasto car-

diac~ a !in de que el cerebro, corazón y suprarrenales recl 

ban un mayor !lujo sanguíneo, y por otro lado hay una vaso

conetricción espl~cnlca, de piel, mdscaloe e intestino. 

En ln nnoxia, loe carbohidretos cerebrales y cardiacos 

tienen una deplecl6n de cuWldo menoe SO';(., en el hígado el -

glucógeno es movilizedo paroialmentl'I y el renal d.ieminuye 

poco, mientras que los del pulmón no se afectan; si el pH 

no se restaura a niveles ncrmales e~ alc3nzerá ~ar efecto -
de la an~xia una etsp~ en la que la glucolieie es más acti-

va en el m&eculo. 
6 
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poco, mientras que 109 del pulro6n no se afectan; si el pH 
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Con la LaltB de ostgeno suficiente para mantener la d1 
terencia que normalmente existe por intermedio do l& membri 
na celular, en cuanto a potl!'noial eli&otrico ;y ooncentrac1tSn 
i&nioa, la9 coneecuencias !inalee son un nu~ento en loe ni
veles de potoBio plaamdtioo y la liberac16n de enzimas a la 
corriente eangu.ínea do la !racoi6n soluble de la traoción -
c.1.topl!lamtca de la cdlula d11ndo cor.io resulta.do edema de m1-
tocondriae 1 de la neurona por !alto do ATP para la buena -
!unción de la bombo de Na y K. 

Adomds. ee conoce actualmente que la toafoltpasa den-
truye loe toetoltpidos de la membrnna, los cualoa son aot1-
vadoo de loa radtcBlee libree peroxtda~aa y superdxidos.(12) 

ChBn y ools. demostrnron que las mitooondrias, en el -
cuerpo eináptico, el ndoleo y ln mielina son máa sensiblee
a loa l!p1doe, a 1~ peroxid~sa, que los rad1eoles libres. -
Esto demuestra que lsa mitooondrios son aensibles a la ie-
quemia por !alta de oxígeno en un completo deterioro de la
fostoril~c16n oxidatlva (12}. 

Loa tlurocorticoi·dee ae he.n empleado para tr;i.t9.2" y p.r.s, 
venir .el .EC. Se han ereot•n1do dt!'erentea ei:perimentoe paro
produoir BC en los animalea, con la !tnalidad de estudiar -
su modo de acoidn. Loe reeultajoa demueetrnn que le dexame
tasona tiene un ef~cto pro·tector para impedir la !ormactdn 
de EC al reducir el contenido de agua en el á.rea afectada 

( 'ª). 
La dexameteaona evita que las fostolipaasa, enzimas -

lieos6m1cas y la 11beraci6n je ácido Bl'aquiddntco. eattmulen 
directamente la 9.jenilciclaaa. o unk beta est1m.ulaci6n. Se
guido de un aumento en la gluconeog~neaia en las células -
del mdsoulo liso d& lne arterias cerebrales. 1a dexa,metaso
na au~enta el flujo sanguíneo sobre el cerebro y la reacti
vidad de loa vaeoa eanguíneoa al co2 en la 1s~uemia oerebrsl. 
Inveat1gac1onee reciente3 demueatrR?l que la dexamotaaona en 
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tra a la cdlula normal por un mecanismo de di!ueidn tacili
tede, ·mismo que eet' perdido en le cdlula daffnda. 

Ha,y un incremento en la ooncentracidn de dexametasona
en loe microeonas. liaosomas y tracciones solubles ligadae
a proteinaa. El aumento de dexametesona en los lieoso•ae -
puede indicar un efecto protector estabilizador de lea enzl 
mas lieoedmicaa (12}. 

l:ixceeivoa niveles de dex0metaeona interfieren en el -
crecimiento ein,ptico en el S.N.c. lo que cause alteraoio-
nee en la s!nteeie de norepinefrina y en neuronas tanto cen 
tralee como peritdricae (20), 
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O B J B T I V O 

Actualmente en el Servioio de Neonatolog!a de nuestra
Unidad, dentro del protocolo de manejo de pacientes con --
diagndstico de asfixie severa y edema cerebral, el uso de -
esteroidea 1 específicamente la dexametasona, deja dudas a-
cerca de su utilidad como limitante del dafto cerebral. 

Por tal motivo, se realizd Wl estudio co~parativo del
tratamiento dell!dema cerebral generalizado hipdxico, en el
reci&n nacido, con 7 sin al ueo de la dexametaaona para Ta
lorar loa reeultado3. 
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llA'l'ERIAL y lllETODOS 

Se realizd un estudio en forma retroopectiva de J85 -
expedientes de pacientes en el área de Neonatolog!a del se~ 
vicio de Pediatria del Hoepitlll. Regional "Io. de Ootubre" -

del ISSSTE, comprendido en el periodo :le marzo de 1986 a -

marzo de 1987, enoontrando con diagnóstico de asfixia seve
ra 25 caeos. 

El ori terio de inclusldn tud1 
l.- Rectdn nacido obtenido por parto o cesárea en tocg 

quir~rgioa de data Unidad. eln dlotlncidn de eexo. 

2.- Pacientes oon edades geetaolonelee comprendidae·eB 

tre las J7 1 41 semanas. 
).- DiagnÓetioo pren!ltal de Sufrimiento Fetal agudo, -

detectado clínicamente. 

4.- Cali!iceción Apgar menor de 4 al minuto y menor de 

5 a loe 5 minutos. 
Se tomaron 2 grupoe1 Un grupo testigo de 9 oaeoe y el 

grupo eatudto de 16 caeos. 
A ambos grupos, se lee proporcionaron medidas inicia-

lee de reanimación y tratamiento para la asfixia, colocación 

en incubadoras e J6.5ºC con humed~d media, permanecieron b.!! 

jo v1~1lnncia eetrecbA por partft del m~dico, para ddtectar
cualquier manireatacidn cl!nica de edema cerebral. 

Loe 2 grupos recibieron tratamiento antiedema que con-

eiet16 en: 
1.- Oxigenoterapia 
2.- Bicarbonato de eodio, dependiondo de gaoocetr!a 

J.- Admintetración de l!quidoo hireroemolaree (gluooe~ 

da la.') en límites bajoe de 65 a 80 ml por Kg de -

acuerdo a au edad gestacional. 
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4.- Líquidos pa.renters1ee& 
a} So1uci6n g'lucoeada al 1~ 

b} Na, K, 2 mEq por Kg por día 

e) Bice.rbonntc en ceeo neceBario 

d} Aguet 60 ml por Kg por día 

e} Repoetc16n estricta de p~rdidae previne 

t) Agreget' cantidad adecu1:uia de lÍl'l.uidoe "' p&rdidae ano,t 
mal.ea (fiebre, tototernpiB). 

5. - A.y uno promedio 5 di ea 

6. - Incubadorn 
7.- Control estricto de 1Í~U1doe {pB.rcialee y totales) 

a.- Gasto urinario eatt'icto 
9.- Gluconato de caloioi 100 11 200 mg por Kg por día divid!, 

da en 4 doRie en lac oolucionee endovenooae. No mezcla

da con el biclU'bonato, e iniciar une vez corregida lo -
aeidoeie. 

10.- Vitamina K l mg IM cada 48 horas. Kientrao el paciente
eatt§ en ayuno o con antibi6tioo9 de Mlplio espectro. 

11.- Eetu1ioa de laboratorio' 
a) Inicial. BH, EGO, Urea, oreatinina, TGO 1 TGP, DHL, 

TP, Ble o troli toe, gasome tría, glucemia, 
b) Control. Cada 48 horaat Electrolitoa, BR, glucemia-

gasee {PIDl) 
12.- Presencia de oonvulaionee1 

a) Agud~o. DiazepatD 0.5 mg por Kg por doeta, atorar 

b"eta J-5 ce de glucoaa:ia al 5'.'Í> y paen..r IV lento ha§. 
ta el cese de lAa convulsiones. 

b) Sostt§n. Penobarbital 10 mg l'Or Kg por d!a (J doeie)

ler día, posteriormente eegiln el ce.no 5 o 10 mg por 
Kg por día en J dosie IV. 

ROTA1 Vigilancia estrecha de !wici6n reer.iratoria y de SNC. 

1J.- Disriamente I'C y tensión dei fontanela anterior 
14,- Eeteroide01 Utiliza.jos en el grupo control 

a) Inicial. Dexar.ietasona 0.5 mg por K~ por d{B (J dosis} 

un d!a, 

b) Sostt§n. ~exametasonn 0.2 mg por ~g por día (J dosis) 

4 diae. ,, 



BVALUACION DEL CUA.!JH.O CLIJIICO EN EL ED.E2!A CEREBRAL 

Loe doatoree Sarnat distinguen J eatedioe olíniooe en
la encetalopetía poetandxtca del neoneto e t4rc:aino, de a--
cuerdo a eu eignología. 

A cada una de 4etas veriablee se evaluó le hora de in! 
oio y la hora de t4rmino cuanttticándoee en horas su dura-
oión. Se tomaron loe 5 pnrdmetros mde constantes en cada e~ 
tedio y a cada resultado es tomó un promedio de duracidn. 
Se utilizd la prueba de T de Student para oada promedio. 

E S T A D I O I 
- Biper&lerta 

Tono muooular normal 
- Retlejoo ooteotendinosoe aumentados 
- Plexi6n leve a moderada 
- Reflejos primitivos d~bilee 
- lt:idriaeie 
- Taquicardia 
- Motilidad intestinal normal o dieminu.!da 
- ~leotroencetalograma normal 
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ES'?ADIO 

Letargia o eQbotamiento 

Hipotonia moderada 
1 lexión distal importante 

I I 

Reflejos oeteotendinoeoe aumentados 
~iocloniee eegmentariae 

Reflejos primarios d4bilos o eusentee 
Mioeie 

Bradicardia 

Seoreoionee de VAS abundantes 

Crisis oonvuleivae locales o multilocelee 

EEG ondee delta y teta de bajo voltaje y poeterior-

mente patrón periódico. 

Estupor 

Placidez 

ESTADIO 

Postura intermitente 

Signoe de deeoerebración 

I I I 

Reflejos dieminuidoe o ausentes 

Anioocoria, pobre respuesta a la luz 

Preouencia cardíaca variable 
Motilidad inteetinRl variable 

Criei ~onvulsivae raree 

EEG inicial con patrón periódico, con taeee ieopoten 
oiRlee y poet~riormente ieopotencial. 

1 J 



Se calificó a loe neonatoe en terma clinica mediante -

la valoración de la Dra. Virginia Ap~ar { al minuto, 5 y 10 
minutoe ), con loe eiguientee perá.metroai 

C,\LIPIC.\CION 

S l G N o 

?reouenoia 

Cardiaca 

Earuerzo 

Beepiratorio 

Tono 

ldueoular 

l:?"ri tabilidad 

Ref'leja 

Color 

TABLA I 

DE APGA.R APLICADA AL a.ECILN HACIDO 

C AL I PlCACIO • 
o I 2 

Aueente - 100 x• ... 100 x• 

Aueente Lento Bueno 

Irregular 

Placido P'lexión movimientoa 
PoBi ti va AotiVOB 

Sin Gesticula- Llanto 
Reepueeta cianea VigoroBo 

l'd.lido / Acrociano- Completamen 

Azul eie/ rosado te roeado 

Ap~ar V, Current reep. Aneeth. 

Analg. )2s 260,195) 

14 



R B S D L T A D O 8 

POBLACION ESTUDIADA.- Se revisn.ron un total de 25 re-
oiln neoidos en la Unidad de tocoquirdrgica y per~aneoieron 
en el cunero patol6gicc y aielB!Ilientc en el drea de Neonat2 
logla del Hoepital Uegional lo. de Octubre (ISdSTB) compre~ 
diendo un periodo del lo. de marzo de 1986 al J1 de marzo -
de 1987, efectuándose el eetudio en tor~a retrospectiva me
diante la reviei6n de J97 expedienteo clinicoe, 

Todos loe pactentee cursaron con dutoa de hipoxia eev~ 
re y un cuadro .sugestivo de edema cerebral; 25 recitfn naci
dos a t&rmino con un peoo de 2400 a 4720g con un peeo pro-
medio de J550g. 

ANTECEDENTHS OBSTETRICOS,- La edad materna promedio -
de loo reci6n nacidos a tdrmino !u6 de 29.B aftas, con \.Ul& -

vartaci6n entre loa 19 y loe J6 ailoe de edad. 14 de lee mJ! 
drea recibieron atencidn prenatal en terma deficiente y 11-
de ellas no tuvieron control prenatal lo que representa el-
56 y el J4:t reepectivattente. 

La dieta materna se encontró h1pooal6rica en el B~ de

los oaaoa1 hipocaldrica e hiporprote1ca en el 21~"' y eolo h1 
poproteica en el Jo:' de loa caeos, 

De acuerdo con al !ndice de riesgo mater~o-tetal ae--
glÚl la velorac16n de Neebitt y Aubry; se detectaron 12 ma-
dree con embarazo de riesgo habitual 49~1 6 madrea con rie~ 
go moderado que corresponde al 22.5~ y 7 de ellas con ries
go elevado lo que repreaentd un 28.5~ 

La reeoluci6n del eobarazo fu~ ~or V1A vaginal en 5 e~ 

eoa(2o%), partos nor~qlea¡ 5 ca90e (2~) de d16t6cicoa (pi! 
vicoe o t6rcéps) y por v!n abdom1n3l 15 cnaoa (6~) oeeare
as. 

15 



EDA.ll GESTACIONAJ, llE 103 l'ACIEll";:f.S I?lrJitESl.!JCIS A 

CUNERO FA.TOLOGICO Y AlSL.U!lE?;~O Ell'r."-<E EL lo. DE K.A.RZO DE i-

1986 AL 20 DE PEBRb'RO DE 1987' CON DI. DE EDEMA CEREBRAL 

~..:!# A tt!'.rmino '37-41 eemanae 

Pret~rmi.no -J1 semanas 
xxxxx Poetmadut'o +42 l!lemanss 



R E 5 U L T A D O S 

Cl'A!IRO CLINICO 

25 recidn naoidoa a tdrmino pre~entnron
un cuadro clinico compatible con encefnlopatíR hlpóxico-ie
qu~mica1 de ellos 5 preeent~ron un estadio I (20,t); 17 un-
estadio II {G4:') y'.] U!l eeta11o III {1b:o')1 de detoe dlt1mos 
el 10o1' fallecid dentro de la~ primerae 72 horee de vide no 
reali~ándose estudios postmortem. 

Del eat11Jio I todos loa neonatos oe recuperaron dentro 
de lae primeras 96 horas de vide. Del eotadio 11 el 64.7~ -
oe recuperó en loe primeras 120 horno { grupo tcetlgo), Y -
el J5.6% (6 caeos) pre~entd una remieidn complete del cua-
dro neuroldgico a lae 144 horas. 

La onl1f1cacidn obtenida de Apgar en pro:11edio se !lluee
tra en la siguiente tablas 

T A B L A I 1 

Ce.lificaoidn l minuto 5 minutos 10 min. 

Termino 2 J,6 6 

Bn laa aiguientee gráficas se detalla la evolucidn del 
cuadro neuroldgico de loe diterentea eetajioe. 

16 



RESULTADOS EN HONAS PROMEDIO DE I'ACIENTES ESTADIO 1 
DK SARBAT Y SARNAT 

Reactividad 

Hiperre!lexie 

Tono mueouler 

Reflejo• Primia 
rioe 
P.o. aumentada 

GRU'FO P.ltOBLEL!A 

7.5 

26 

24 

16 

18 

GRUPO CONTROL p 

6 ;;:,.. 0.05 

26 :;,.. 0.05 

24 > u.05 

16 > o.os 

14 > 0,05 

1'uente1 Arohivoe clinieos. Depto de Pediatría del Hoopitat -
Regional lo. de Octubre ISSSTE 

Alerta 

Tono muacular 

Hiperre!texin Patelar 

Retlejoa primarios 

P.C. aumentada 

HORAS 

Fuente1 Cuadr~ anterior 

17 
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RESULTADOS EN HORAS PROMZlJIO DE PACI1';NTES ESTALlO II 

DE SARNAT Y BARNAT 

Letargin 

H~pertonia 

Mueoular 
Hiperretlexia 

Retlejoe 
Primarioe 
Brodtc:ardia 

GRUPO PROBLEJ.!A 

72 

120 

144 

96 

120 

GRUPO CONTROL p 

68 > 0.05 

96 < .001 

126 < o.•01 

96 > o.os 

120 > 0.05 

Puentea Archlvoe ollnicoo. Depto de Pediatría del lioepltnl
Regional lo. de Octubre ISSSTE 

. 
Letargia 

1 
Tono mueoular dieminu.ido ' 
Hiperretlexia (Patelar) ' 
Reflejos primarioe 

' BrRdioRrdie. ' 
' HORAS 6 

Puente1 CuRdro anterior 

. . . 1 1 

1 /. , / /l 

! 1 1 1 

' ' ' ' / 
, 

• . . 
' ' ' ' /Á//J/./ ,, , /, 
' ' 

·.1 /A// 

' ' 
' t 

12 24 

' ' ' ' //r"//1/1 

' ' ' 
//V// 

' ' ' 

r--·_J Control 
. --·! Problemn 

120 

1 
1 

1 
' 

, 
' ' ' ' ' ' ' 
1 



Esr11 
SALIR o/1.Sts ''º 

LA li • hEBt 
'"i.!Uf(CA 

RSSULTADOS EN HORAS PROllEDIO DE PACI~NTES ESTAUIC 111 
DE SARNAT Y OARNAT 

Eetupor 

!'!acidez 

Hiperre!lexia Patelar 

Ro!leJoa 
Primarioe 

Bradicardia 

HORAS 6 12 24 48 72 

Sn el estadio III de Sarnat no !u4 posible establecer 

una comparación de estudio ya que el grupo de pacientes !u4 

reducido y tallecieron dentro de lee primeras 72 brs. en -
ambog grupos. 
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D 1 S C U S 1 O N 

Tanto el .grupo oontrol como el problema fueron homog&
neoe en cuanto al peeo, la edad materna, lB atención prena

tal, la alimentación. 

Llama la atención que en eolo el 28.5~ ee detectó rieA 

go elevado y la resolución del embarazo tu& solo el 2~ por 
v!a vaginal. Esto ee explica por el hecho de que el eufri-

miento fetal agudo ee detectó durante el trabajo je parto. 

Ea notoria la baja calidad proteica y calórica en la -

dieta en un 24~ del grupo eetudiado, e bipoproteice. en el -)°" de loe casos, &ato tal vez justificado por lee oondioi.Q: 
nes económicas precarias de la población¡ oin embargo el·-

peeo promedio de loe productos fu~ de J550g, bastante acep

table; date hecho emeritar!a la realización de otro trabajo 
para investigar la calidad proteica en loe tejidos del pro

ducto. 

Respecto a loe reeultndoo del tratamiento del edema o~ 

rebral con oolucionee hipert6nicao ve. dexametaeonn y solu

ciones hipertónicae en el Estadio I de ~arnat y Snrnat no -

hubo diterenciao estadieticament~ oignificativae en cada -
una de lee 5 variablee seleccionadao (P..>0.05 en todas ellae) 

En el grupo del Eetadio II de Sarnat y Sarnat, ) va--

rinbleo no tuvieron signi!icancia eatnd!atice1 la letargia 

loe reflejos primarios y la bradicardia, loa ~ue tuvieron -
una duración eeneiblemente igual ( P > 0.05 )¡ en cambio en

la bipertonia muscular loe pacientes tuvieron una durecidn

notoriomente mayor en horas que el grupo control (P<... 0.001) 

fendmeno semejante ocurrid con la hiperr~!lexia que en el -

grupo problema tuvo una durec16n de 111-4 hra. ve 120 bra. -

del grupo control (P <..0,01) 

20 



' 

Loa resultados en el estadio IIl de dern~t y Sarnat -
no fueron valoreblee por el ralleoi~iento de pACientea de -
ambos gTUpoe dentro de lne primeras 72 horae. 

21 



CONCLUSIONES 

1.- En concordancia con lae cond1c1onee econ6m1cae --
deteriorada& de la poblnc16n materna eetudiA.da 0 ee obeerv6 
una dieta bipoproteica e hipocal&rica en el J'•~ de la& ma-
dree eatudindae, e bipoproteioa en el JO";( de loe caeoe. Ee
toe hecho e ameritan un estudio máe amplio tanto de la. pobl5 
oi6n materna como de loa rec1~n r.a.cidoe. 

2.- Ee necesaria la valoraci6n oportuna del embarazo -
de alto riesgo en la mujer geotnnte deede loe niveles de -
atenci&n primaria ya que en un 28.S~ de la población eetudi,! 
da loe tu.e toree de rieego oc idon titlcnron durnn te el tra-
bnjo de parto. 

J.- Se encontró una incidencia de edcmu cerebral BBOll!!, 

darlo a hipoxin cerebral ecvora en el 8.7~ del tot~l de la
poblaoi6n estudiada. 

4,- El tratamiento del edema cerebral en el recién na
cido con aoluclonee h1pert6nicaa y dex1UDotaeona no moetr6 -
di!erencia estadietícamente eiBn~~icative en loe eetadioe -
I y II de Sarnnt y 3arnst, comparativamente con el tratemien 
to efectuado dnicamente con eolucione:s parenteralee bipert,g
nic!l.a. 

5.- Inclusive en el estadio II de Sa:-nat y Se.rnat la -
hipertonia 111ueoular y le hipcrre!'lexis. tuvieron un1J. duración 
~eyor en el grupo problema. 

6.- Todos loe paciente!! que eobrevivieron ee egreelU'on 
con !uncionee peicomotorae r.oroa1ea para su edad, quedando
pendiente la evolución de eu de a arrollo peicomotor longi tu
dinalmente, 
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