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RESUMEN 

Introducción: Hipoxia cerebral conocido como enfermedad  hipóxico isquémica 

(EHI) es  un síndrome neurológico ocasionado por  falla en el suministro de oxígeno 

y  perfusión cerebral, al no contar con resonador en la mayoría de centros pediátricos 

de nuestro país se  buscar un indicador alterno en imágenes que pueda ayudar a 

alcanzar un diagnostico oportuno. Objetivo: Determinar si el índice de resistencia de 

la arteria cerebral media es coadyuvante diagnostico de la hipoxia cerebral en 

neonatos; Materiales y Métodos: Estudio   desarrollado en el Hospital Maternidad 

Enrique C. Sotomayor entre los meses de noviembre del 2012- a febrero del 2013 

.Estudio Prospectivo tipo censo tecnológico básico, resultados  expresados en 

porcentajes con gráficos y figuras.Se utilizó un ecógrafo portátil Sonoace R3 con 

transductor convexo pediátrico Resultados:Se analizaron 520 estudios : el 55% 

fueron normales, el 80% de los estudios normales  ratifican el Indicador  base de 

0,726 ± 0,057 , el 13% fueron EHI de los cuales se demuestra  que el  77%   

presentaron un índice de resistencia inferior de 60 cm/s, para el estudio  el APGAR 

promedio al minuto fue  3, el día promedio fue el 6to , el 82% de los neonatos fueron 

≤ 36 y ≥32 semanas. Conclusión: La precisión diagnostica: Ultrasonido vs la 

valoración clínica y pH en sangre a las 2h, fue del 85,7 % ;y  el 95 % de ellos 

presenta un índice de resistencia alterado ya sea ≤ 0.60 y ≥0,75cm/s,  constituyéndose 

en un referente valorable para el diagnostico de la EHI. 

Palabras clave: Hipoxia cerebral – Índicede Resistencia – Arteria Cerebral 

Media – Neonato. 
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ABSTRACT 

Introduction: Cerebral Hypoxia known as hypoxic ischemic disease (EHI) is a 

neurological syndrome caused by failure of the oxygen supply and cerebral perfusion, 

by not having resonator in most pediatric centers in our country an alternative 

indicator search images that can help them achieve a timely diagnosis. Objetive: To 

determine if the resistance index of the middle cerebral artery is instrumental 

diagnosis of cerebral hypoxia in neonates; Materiales y Metodos; developed in the 

Enrique C, Sotomayor Maternity Hospital between the months of november 2012- to 

February 2013. Census Survey basic thecnological type, results expressed in 

percentages whit graphs and figures. R3 portable ultrasound scanner with convex 

Sonoace pediatric transducer was transducer was used. Results:   520 studies were 

analyzed 55% were normal , 80% of normal studies ratify 0.726 ±0.057 based 

indicator, 13% of which were EHI demonstrated that 77% had a lower rate of 

resistance of 60 cm/s , to study the average to first minute APGAR was 3, the average 

was the 6
th
 day, 82% of infants were ≤36 and ≥32 weeks. Conclusion: The diagnostic 

accuracy: Ultrasound vs clinical assessment and blood pH to 2 h, was 85.7% ; and 

that 95% of them having a resistance index altered either   ≤60 and ≥75cm/s, it 

becoming a valuable reference for the diagnosis of HIE. 

Keywords: Cerebral Hypoxia-Resistance Index- Middle Cerebral Artery -Neonate 
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1. INTRODUCCIÓN 

Hipoxia cerebral conocido como encefalopatía  hipóxico isquémica es  un síndrome 

neurológico ocasionado por la falla en el suministro de oxígeno y de la perfusión 

cerebral. 

La OMS a través de su centro de prensa publicó en el articulo Reducción de la 

mortalidad en la niñéz, septiembre 2012  que la gravedad de esta encefalopatía 

presenta elevada letalidad que llega a ser del 50% en el primer mes de vida.A nivel 

mundial cerca del 40% de las muertes de menores de cinco años se produce durante el 

periodo neonatal (28 días de vida)
 

La Organización Mundial de la Salud calcula que en países en vías de desarrollo, 

cerca de 3.6 millones de niños nacen anualmente con datos de asfixia, 

aproximadamente 900,000 de ellos mueren anualmente y una cifra aún no calculada 

permanece con secuelas neurológicas. Cuyo código internacional de enfermedades: 

CIE 10 = P 91.6. 

El diagnóstico de esta patología es difícil ya que requiere de exámenes especializados 

como: ecografía doppler transfontanelar , resonancia magnética,  laboratorio con 

exámenes como gasometría con ph a las 2 h – CKMB- CPK- , examen físico 

especializado para detectar manifestación neurológica- fallo multiorgánico,  que 

deben ser realizados al momento del nacimiento y o en los primeros días de vida; 

cabe recalcar  que en la mayoría de  los hospitales en nuestro país  no cuentan con 

todos estos medios diagnóstico  o no lo tienen las 24 horas.  

En Estados Unidos de América los doctores Allison JW, Faddis LA, KinderDL,et. al. 

del Hospital Pediátrico de Arckansas  en el año 2000 realizaron un estudio  por medio 

de  ecografía transfontanelar doppler a recién nacidos a término normales al primer 

día de nacidos para determinar el valor del índice de resistencia normal y poder 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Allison%20JW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Faddis%20LA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kinder%20DL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
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valorar así el índice de resistencia de los recién nacidos a término  con asfixia 

perinatal. Valor: IR= 0.726 con desviación estándar de 0.057.
 

Se conoce que Los Serbios VasiljevicB ,Maglajlic- Djukic S, Stankovic S, Lutovacs 

D y Gojnic realizaron un estudio con 90 neonatos mayores de 32 semanas con EHI 

los cuales fueron inscritos prospectivamente. La ecografía Doppler se realizó 

simultáneamente en las primeras 24 horas de vida. Resultado de neurodesarrollo se 

evaluó a los 12 meses de edad en los recién nacidos observándose pobre desarrollo 

neurológico en niños afectados. Con esto indican que la ecografía Doppler podría ser 

una herramienta útil y seguro para valorar la gravedad del resultado adverso del 

desarrollo neurológico en HIE y Posterior. 

En la literatura mundial  encontramos estudios  de grandes potencias como   Europa y 

EEUU, mientras que en América del Sur poco o nada se conoce al respecto ,  solo 

Chile presenta un análisis del doppler dupplex transfontanelar , en Ecuador no existen 

estudios publicados al respecto, a pesar de ser un indicador que viene siendo 

desarrollado desde su descubrimiento por Léandre Pourcelot en el año de 1974, y se 

ha demostrado que refleja la resistencia al flujo arterial originado por el lecho 

microvascular distal al sitio de la medición.,motivo por el cual se hace inferencia del 

tema. 

En los principales países del mundo se está poniendo en marcha la terapéutica para 

evitar la lesión cerebral, entre ellos: Estados Unidos – España- México en donde se 

utiliza medidas para disminuir el metabolismo celular cerebral, incluyendo la 

hipotermia el soporte vital enfocado a mantener la estabilidad bioquímica y 

hemodinámica incluidas algunas modalidades de ventilación con hipoxemia e 

hipercapnia permisible todas ellas en conjunto o separado nos brindan un futuro 

prometedor.   
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Este estudio se recoger información local con el   objetivo de demostrar que la 

determinación del índice del resistencia de la arteria cerebral media es coadyuvante 

diagnóstico de la hipoxia cerebral  mediante estudio ecográfico transfontanelar 

doppler, sabiendo que nuestro hospital Maternidad Enrique C. Sotomayor  con 

categoría de  cuarto nivel  es uno de los que más neonatos con antecedente de asfixia  

recibe en el país, y que estos tienden a presentar complicaciones neurológicas futuras. 

Obteniéndose resultados favorables : la precisión diagnostica por el Ultrasonido vs la 

valoración clínica y ph en sangre a las 2h fue del el 85,7 % ; el  77% de nuestros 

neonatos con algún grado de Enfermedad hipoxica cerebral  presentaron un índice de 

resistencia inferior de 60 cm/., y El 95 % presenta un índice de resistencia  ≤ 0.60 y 

≥0,75cm/s, demostrándose que es un potencial  indicador diagnostico. 
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1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

1.1.1 DETERMINACIÓN DEL PROBLEMA: 

Por año, nacen a nivel mundial cerca de 130 millones de niños, de estos 3.3 millones 

nacen muertos y más de 4 millones mueren en la etapa neonatal. Como causas de 

mortalidad perinatal, la asfixia (hipoxia cerebral) al nacer se encuentra reportada 

dentro de las primeras cinco causas tanto a nivel nacional como en Latinoamérica1-2.
 

Para  el  diagnóstico de  hipoxia cerebral neonatal se requiere de a mas de una buena 

valoración clínica , un conjunto de exámenes tanto de laboratorio como gasometría 

con  ph a las 2 h – CKMB- CPK y exámenes de imágenes como resonancia 

magnética  dentro de las primeras horas y/o días de vida,  algo con que no se cuenta 

en la actualidad en la mayoría de hospitales pediátricos del Ecuador y al conocer  que 

nuestro hospital Maternidad Enrique C. Sotomayor  con categoría de  cuarto nivel  es 

uno de los que más neonatos con antecedente de asfixia  recibe en el país,se plantea la 

propuesta de desarrollar una investigación que nos permita  documentar la validez de 

un indicador como lo es el índice de resistencia de la arteria cerebral media  mediante 

ecografía transfontanelar doppler  ,  como método de diagnóstico con el que se cuenta 

las 24h del día, ayudando  a  brindar un diagnóstico y tratamiento  oportuno para 

salvaguardar el cerebro del  neonato hospitalizado.  

1.1.2 PREGUNTAS DE  INVESTIGACIÓN: 

¿La fecha de  realización del estudio ecográfico interviene en la determinación de 

hipoxia cerebral? 

¿Las semanas gestacionales del neonato interviene en el diagnóstico de hipoxia 

cerebral mediante el IR de la arteria cerebral media? 

¿El Test de APGAR  intervienen en el diagnostico de hipoxia cerebral en neonatos? 
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1.1.3 JUSTIFICACIÓN 

La hipoxia cerebral es una enfermedad que causa la muerte del 50% de los recién 

nacidos en el primer mes de vida (3), y que es poco diagnosticada por ecografía 

porque no existen  estudios que difundan datos estadísticos de prevalencia 

diagnostica efectiva.  

Con la información generada en el presente estudio estableceremos la validez y rango  

de un indicador como es el índice de resistencia de la arteria cerebral media que 

permita valorar la perfusión cerebral por ecografía  y guiar a los médicos 

imagenólogos,  reduciendo la prevalencia de subestimación diagnostica de la hipoxia 

cerebral neonatal. 

Además el  estudio ecográfico  no es invasivo, es decir no necesita desedación, 

material de contrasteo radiación, es portátil, fácil derepetir(4), es una exploración en 

tiempo real , para la edad pediátrica presenta una excelente resolución, proporciona 

información clínicamente útil sin efectos biológicos en el paciente o en el operador , 

de bajo costo, no requiere de  movilización del paciente hacia otras áreas(5), permite la 

oportunidad de hacer estudios seriados posibilita la vigilancia de ciertas lesiones 

cerebrales y sus complicaciones proporcionando una importante información que 

ayuda a realizar una terapéutica concreta(6), disminuyendo así su morbilidad 

constituyéndose en una técnica práctica de apoyo para  la protección cerebral del 

neonato hospitalizado.  
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1.2 OBJETIVOS E HIPÓTESIS 

1.2.1  OBJETIVOS 

1.2.1 OBJETIVO GENERAL 

Demostrar que la determinación del índice de resistencia de la arteria cerebral media 

es coadyuvante diagnóstico de hipoxia  cerebral  mediante estudio ecográfico 

transfontanelar doppler para agilitar la protección del cerebro neonatal. 

1.2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Determinar si los días de vida   intervienen en el diagnóstico de hipoxia cerebral 

Identificar si el Test de APGAR influye en la determinación  de la hipoxia cerebral                                                                                                                                                                                                                                                                                 

Establecer si la edad gestacional del neonato a quien se realiza  el estudio ecográfico 

influyen en la determinación del índice de resistencia de la arteria cerebral media. 

1.2.3 HIPÓTESIS 

¿Índice de resistencia de la arteria cerebral media es coadyuvante diagnóstico hipoxia 

cerebral en neonatos? 
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2. MARCO TEÓRICO 

 

 

2.1 ANTECEDENTES DEL ESTUDIO 

 

 

En Europa De Vries y Van Bel MD, PhD del departamento de pediatría sección 

neonatología del hospital de Willhelmina en Netherlands realizaron un estudio 

mediante ecografía cerebral pediátrica en la cual su principal hallazgo fue a largo 

plazo la reducción de la velocidad del flujo sanguíneo en cada una de las arterias 

cerebrales en los niños con leucomalacia periventricular c-LPV. Observándose  

Diferencias significativas en la velocidad de flujo de sangre entre los niños con o sin 

c-LPV que  fueron vistos por primera vez en el día 7 de vida(7).
 

 

En Holanda Meridional los doctores Van Wezel-Meijler G, Steggerda SJ, LM Leijser 

del departamento de pediatría de la Universidad de Leiden  estudiaron la utilidad de 

laecografía craneal en pediatría e indican queen manos expertas, la ecografía craneal  

es una excelente herramienta para detectar las anormalidades cerebrales más 

frecuentes en los recién nacidos prematuros y a término, para estudiar la evolución de 

las lesiones, y para seguir la maduración del cerebro. Se permite la proyección de las 

imágenes en serie del cerebro  en neonatos de alto riesgo (8).
 

 

En el Reino Unido (Europa) P S Pinto, A Tekes, S Singhi, et al. demostraron que la 

ecogenicidad de la circunvolución del cíngulo versus la ecogenicidad de la materia 

gris  se incremento y que el índice de resistencia de la arteria cerebral anterior 

disminuyo significativamente en los paciente con enfermedad hipóxico isquémica, en  

relación con los recién nacidos a término sanos (9). 
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En Europa estudios realizados por los Serbios VasiljevicB ,Maglajlic- Djukic S, 

Stankovic S, Lutovacs D y Gojnic M. indican que los valores de la velocidad de flujo 

sanguíneo cerebral y los valores de índice de resistencia (RI) está correlacionado con 

la severidad de la enfermedad hipóxico isquémica  (p<0,001)  y el posterior resultado 

del desarrollo neurológico(p<0,001).No se detectaron diferencias significativas en 

dichos valores entre los recién nacidos prematuros y a término(p<0,01). Valor de 

corte IR=0,8cm/s. para  pobre desarrollo neurológico (10).
 

 

En Estados Unidos de América los doctores Allison JW, Faddis LA, Kinder DL, 

Roberson PK, Glasier CM, Seibert JJ del Hospital Pediátrico de Arckansas  en el año 

2000 realizaron un estudio  por medio de  ecografía transfontanelar doppler a recién 

nacidos a término normales al primer día de nacidos para determinar el valor del 

índice de resistencia normal y poder valorar así el índice de resistencia de los recién 

nacidos a término  con asfixia perinatal. Valor: IR= 0.726 con desviación estándar de 

0.057 (11).
 

Lowen LH y Bulas DI del Departamento de  Pediatría  Radiológica del Hospital de 

niños Mercy y La Universidad de Missouri- Kansas City de los Estados Unidos 

indican que: El doppler transcraneal (DTC) es ampliamente aceptada como la 

modalidad de elección para la detección de vasos intracraneales sus ventajas son: No 

es invasiva, es decir no hay necesidad de sedación , material de contraste o radiación, 

portátiles , fáciles de repetir , y proporciona información acerca de los vasos 

intracraneales que no existen en otras fuentes (12). 

 

Lowen LH y Bulas DI en EEUU Realizaron un estudio con el objetivode discutirlos 

puntos clavesobre cómo realizare interpretar imágenes de 

losdiversosprocesospatológicostales como laanemia falciforme, la asfixia, trauma 

cerebral, muerte cerebral, hidrocefalia, aumento del espacio subaracnoideo, 

vasoespasmo, vasculitis venosa trombosis del seno, y lamalformación dela vena de 

Galeno(12).
 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Allison%20JW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Faddis%20LA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kinder%20DL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Roberson%20PK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Glasier%20CM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Seibert%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bulas%20DI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15338082
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En Toronto Canadá Epelman M, Daneman A, Kellenberger CJ, Aziz A, et. al. 

realizaron una investigación obteniendo los siguientes resultados:  la resonancia 

magnética se consideró positiva para enfermedad hipoxica isquémica EHI en 53 

neonatos. De los 23 restantes , la resonancia magnética fue negativo para EHI en 9 , 

mostraron alteraciones en la  sustancia blanca no relacionadas con la EHI en 8 y no 

fue concluyente en 6. De 70 neonatos con pruebas concluyentes, el examen de 

ultrasonido(US) fue positiva en 67.La precisión diagnóstica de US fue del 95,7%(13)
 

 

En Polonia el departamento de neurocirugía pediátrica de la Universidad de Silesia 

los doctores Mandera M, LaryszD ,Wojtacha M indicaron que se encuentra 

correlación significativa entre los cambios en los parámetros de flujo de la sangre y el 

estado neurológico. Las velocidades de flujo de sangre parecían ser causada por 

hiperemia en lugar de vasoespasmo concluyendo que la técnica doppler transcraneal 

es un método útil en el tratamiento de los niños después de la lesión en la cabeza (14). 

En Brucharest,  Rumania la doctora  Loana Alina Anca público en el 2011 que   la 

ecografía transcraneal es la técnica de neuroimagen más utilizado en los lactantes 

tanto prematuros y no prematuros,  contribuye a la evaluación del estado neurológico 

en los niños mediante el diagnóstico y la estatificación de la hemorragia intracraneal, 

y aporta información sobre el pronóstico inmediato y a largo plazo.  Dos grandes 

lesiones cerebrales secundarias a hipoxia perinatal son: hemorragias peri e 

intraventricular y leucomalacia periventricular respectivamente (15)   
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En Germania Lemburg P realizó un estudio en el que se comprobó que patologías 

como hemorragia intraventricular, subdural, necrosis periventricular , hidrocefalia, 

ventriculitis y edema cerebral  con compresión de cisternas basales y ventriculares 

eran mejor valoradas en tiempo real con el  ultrasonido que con la tomografía 

indicando que  la TC puede ser reemplazado por la ecografía en cuidado intensivo del 

recién nacido con enfermedades graves.(16)
 

En Chile los doctores Manuel Fernández, Angela Otto, Karla Moenne, Carlos 

Acevedo, Jaime Burgos, en 1992 realizaron una investigación con ecografía doppler 

cuplés en recién nacidos a término con encefalopatía hipóxico – isquémica quienes 

cuyo resultados indican que en neonatos con enfermedad hipoxica isquémica leve fue  

IP= 0.66 ±0.058, en encefalopatía moderada 0,637±0,081 y en EHI severa 0,677± 

0,085cm/s( 17).
 

2.1.1 TEST DE APGAR: 

La universidad de San Palo Brasil publicó un estudio que indica que un Apgar<7 , 

bajo peso al  nacer y hemorragia materna se asociaron con 299 casos de muertes 

perinatales (PND) en un centro de atención secundaria (18) 

En Estados Unidos en el instituto nacional de desarrollo e investigación humana 

Kennedy Shriver en nov. del 2013 se realizo un estudio de seguimiento para 

valoración de apgar versus resultados después de la EHI  en el cual se estudio n=174 

de los cuales el 75% tuvo un apgar de 0-3  cuyos resultados fueron 

muerte/incapacidad 45% en relación con aquellos con puntuación mayor de 3. Cada 

aumento de un punto de  apgar se asoció con un riesgo ajustado significativamente 

menor de muerte (19). 
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Un puntaje de apgar de 0-3 al minuto o de 6 o menos a los 5 minutos, indica que 

estamos frente a un RN  severamente deprimido. Un puntaje de 0-3 al minuto y de 7 a 

los 5 minutos en un RN estamos frente a un recién nacido moderadamente deprimido  

y de 4-6 al minuto y mayor de 7 a los 5 minutos se considera ligeramente deprimido. 

En RN con apgar de 0-3 al minuto y menor de 6 a los cinco minutos se determinó una 

tasa de mortalidad del 56.5%(20)
 

 

2.1.2 EDAD GESTACIONAL DEL NEONATO 

La ecografía ha constituido un importante avance en el diagnóstico de la patología del 

sistema nervioso en el diagnostico de la patología del sistema nervioso central del 

neonato gravemente enfermo y por tanto en pacientes con encefalopatía hipóxico – 

isquémica, es el recién nacido prematuro menor de 32 semanas donde ha resultado de 

máxima utilidad ya que la incidencia en la lesión cerebral en este grupo de pacientes 

es alta 40 – 50%(21) 

El tipo de lesión depende del estadio de desarrollo en el cual se encuentra el cerebro , 

y por lo tanto de la edad gestacional a la cual se produce ; también del tipo de daño, 

sea agudo, subagudo o crónico. 

Feto Prematuro:Las estructuras son principalmente subcorticales: la matriz germinal 

(hemorragia intraventricular) , la sustancia blanca ( LPV y daño subcortical) y en 

casos graves los ganglios basales. Cuando se da compromiso de la corteza cerebral se 

afectan las capas más profundas. En este caso, es la ontogénesis de la corteza la que 

determina las capas cerebrales afectadas, teniendo en cuenta que las primeras 

neuronas migratorias ocupan los estratos más bajos y las siguientes se localizan 

progresivamente por encima de las precedentes. 
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También se describe alteraciones en el hipocampo, evidentes mediante estudios 

imagenológicos volumétricos en adolescentes con antecedente de prematuridad y 

asociados a alteraciones de memoria. La lesión de los ganglios basales incluye daño 

neuronal en el caudado, el putamen y el globo pálido, siempre con daño talámico, este 

tipo de lesión es menos frecuente en prematuros.  

Feto a Termino : Después de eventos hipóxicos – isquémicos presenta daño 

principalmente en la sustancia gris; las áreassusceptibles son el córtex parasagital 

cerebral , el área del hipocampo que ofrece una necrosis neuronal selectiva , el 

cerebelo con daño específicamente en las células de Purkinje, los ganglios basales y 

el tálamo. 

En situaciones caracterizadas por hipoxia de leve a moderada la zona parasagital es la 

más comprometida, mientras que en los casos graves, específicamente agudos y 

profundos, las áreas afectadas son el tálamo, el putamen posterior, el hipocampo y la 

circunvolución pre- rolándica , distribución que se relaciona en parte con el estado 

activo de mielinización .  

El compromiso cortical en el feto a término se expresa clínicamente como un cuadro 

de encefalopatía hipóxico- isquémico. Aproximadamente un 15-30% de estos niños 

presentan déficit neurológico y neuropsicológico permanente. Estructuras como el 

hipocampo     y los ganglios basales, presentan alta susceptibilidad a los eventos 

hipóxicos isquémicos, alteraciones que parece que pueden no ser compensadas por 

los procesos de plasticidad cerebral y que se manifestaran en edades posteriores con 

alteraciones cognitivas en diversos espectros (22). 

La segunda entidad de importancia en la morbimortalidad neonatal, estará 

condicionado por la edad gestacional del recién nacido, hasta el 50% de los RNPT  

con edad gestacional inferior a las 32 semanas puede presentar hemorragia cerebral  
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que puede ser asintomática catastrófica, este porcentaje disminuye al 2 % en RNT, 

con base fisiológica diferente relacionado con el pato traumático. 

Entre las semanas 24 y 30 de gestación predominan  las hemorragias cerebrales 

profundas por sangrado de la matriz germinal, mientras que en los RNT el sangrado 

se origina en los plexos coroideos del IV ventrículo (23) 

 

2.1.3 DÍAS DE VIDA DE  QUIEN SE REALIZA EL ESTUDIO DEL ÍNDICE 

DE RESISTENCIA POR ECOGRAFÍA DOPPLER 

TRANSFONTANELAR 

Los neonatos con enfermedad hipóxico isquémica (EHI) grave muestra durante los 

primeros días tras la agresión un incremento difuso y generalmente homogéneo de la 

ecogenicidad del parénquima cerebral y la presencia de unos ventrículos colapsados, 

hallazgos probablemente representan edema cerebral. En el seguimiento estos 

pacientes muestran signos de atrofia cerebral y/o encefalomalacia multiquística. 

La ultrasonografía cerebral tiene un escaso valor pronóstico durante las primeras 

horas de vida, pero la mayoría de los enfermos con EHI grave desarrollan cambios 

ultrasonográficos en corteza y / o tálamo y  ganglios  basales entre las 24 y 48 horas. 

En la EHI moderada y grave se recomienda realizar evaluaciones en las primeras 24 h 

de vida , repitiéndose el examen a posteriori con intervalos de 24-48 horas durante el 

periodo agudo de la enfermedad(24).
 

2.2 BASES TEÓRICAS 

2.2.1  CONCEPTO 

Hipoxia estado caracterizado por la deficiencia de oxigeno o la incapacidad para 

utilizarlos en  los diferentes tejidos (25)
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El edema cerebral es un aumento  del volumen del encéfalo, causado por aumento de 

su contenido de agua y sodio. Se reconocen  las siguientes categorías de edema 

cerebral: vasogénico, citotóxico e intersticial. 

El edema citotóxico está caracterizado por tumefacción de las neuronas, la glía y las 

células endoteliales constriñen el espacio extracelular (26) y se lo observa en 

intoxicaciones por fármacos, isquemia cerebral  hipoxia cerebral. 

La encefalopatía hipóxico – isquémica (EHI) es un síndrome neurológico ocasionado 

por la falla en el suministro de oxígeno y de la perfusión cerebral, dando a lugar a la 

parálisis cerebral infantil (27)
 

El índice de resistencia desarrollado en 1974 por Léandre Pourcelot* . Refleja la 

resistencia al flujo arterial originado por el lecho microvascular distal al sitio de la 

medición. Se emplea en arterias que no tienen flujo reverso (28)
 

 

La fórmula de este instrumento es:

 

 

En el año de 1979 EnrietaBadda y sus colaboradores introdujeron el método doppler 

para estudiar las modificaciones de la velocidad del flujo sanguíneo cerebral (VFSC) 

en neonatos con asfixia perinatal y hemorragia intracraneal, en la actualidad la técnica 

doppler con imagen de flujo a color (CDFI)ha permitido el estudio de cerebro 

neonatal no solo en relación a cambios en la perfusión cerebral  y resistencia vascular 

sino como una herramienta de gran utilidad para la identificación de vasos incluidos 

los de pequeño calibre. El CDFI es una técnica con gran campo de investigación 
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clínica además de ser rutinariamente utilizada en las unidades de cuidados intensivos 

con fines asistenciales (6).
 

La progresiva evolución de esta técnica no invasiva nos hace suponer una mayor 

potencialidad no solo diagnóstica sino con valor pronóstico. Recientemente una 

nueva imagen denominada ecografía doppler color permite el estudio cerebral con 

mayor precisión. 

La lesión cerebral del niño prematuro representa un importante problema debido al 

número de niños que nacen anualmente y que presentan secuelas neurológicas. 

El incremento en la supervivencia de los neonatos de bajo peso así como de los niños 

asfixiados, en las últimas décadas ha sido el detonante para generar un gran interés y 

desarrollo del conocimiento de la neurología neonatal. (6). 

2.2.2    EPIDEMIOLOGIA 

El edema cerebral se lo considera como complicación usual de a hipoxia e isquemia 

se puede inferir que tiene una incidencia del 1.5 al 6% de todos los nacidos vivos (29).
 

El 60% de los prematuros fallecen en el periodo neonatal y de los sobrevivientes el 

25% permanece con un déficit neurológico (30).
 

Los factores de riego materno que presumiblemente influyen son corioamnionitis- 

preclampsia- diabetes- y abuso de drogas maternas(9) ;el factor de riesgo más 

frecuente es la asfixia perinatal que en la India por ejemplo, es causa de alrededor de 

20% de las muertes perinatales. Se trata por lo tanto de una entidad patológica muy 

frecuente en los países en vías de desarrollo. Nagdyman y cols. Afirman que 

aproximadamente un tercio de los recién nacidos con asfixia presentan encefalopatía 

hipóxico-isquémica (31).
 



18 
 

La Mortalidad Perinatal da imagen del nivel de desarrollo y calidad de vida de los 

pueblos, permite medir el estado de salud del producto de la concepción durante los 

últimos meses de vida intrauterina y los seis primeros días de vida extrauterina. 

De los países de América del sur Bolivia es el que mayor tasa de mortalidad en bebes 

por cada 1000 nacidos vivos con una tasa del 33%  seguido de Ecuador con el 20% 

según las últimas estadísticas del el Banco Mundial (32).
 

En Perú la tasa de mortalidad precóz con encefalopatía  hipóxico isquémica en el año 

2000 fue del 17.6%(33)
 

Sin embargo la tasa de mortalidad precoz por la enfermedad hipóxico isquémica en el 

país no se conoce. 

2.2.3 FISIOPATOLOGÍA 

La lesión hipóxico isquémica produce una serie de eventos: inicialmente existen                

mecanismos compensatorios de redistribución del flujo sanguíneo, como el llamado 

reflejo de inmersión, que frente a la presencia de hipoxia e isquemia produce la 

recirculación de la sangre hacia cerebro, corazón y glándulas suprarrenales, a partir 

de la sangre de órganos menos vitales como el pulmón, intestino, hígado, riñones, 

bazo, huesos, músculos esqueléticos, y piel. (34). 

Dependiendo de la magnitud de la injuria cerebral inicial se produce una alteración 

del metabolismo oxidativo, aumento del lactato y caída del pH con la siguiente 

ineficacia de la glicólisis anaerobia para generar ATP y disminución de compuestos 

de fosfatos de alta energía (primero fosfocreatina, luego ATP). Después de la asfixia 

moderada a severa pueden verse las siguientes lesiones: necrosis cortical focal o 

multifocal, infartos cerebral en zonas limítrofes entre la zona de irrigación de las 

arterias cerebrales, necrosis neuronal selectiva, necrosis de los núcleos talámicos y de 

los ganglios basales (35)
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A nivel celular la hipoxia y la isquemia producen una cascada de eventos bioquímicos 

cambiando el metabolismo oxidativo a anaeróbico con la acumulación de  

dinucleótido de nicotinamida adenina (NADH) , dinucleótido de flavina – adenina 

(FADH), acido latico e iones de hidrogeno. La glicolisis anaeróbica no puede 

mantener la demanda  metabólica resultando en disminución de fosfatos de alta 

energía incluyendo ATP. Fallan las bombas iónicas transcelulares permitiendo la 

acumulación de Na, Ca, Cl (Edema citotóxico). 

También se estimula aminoácidos excitatorios desde los axones terminales. La 

liberación de glutamato activa los receptores de superficie resultando en un influjo de 

iones de sodio y calcio. Dentro de la célula los ácidos grasos libres acumulados van a 

la  peroxidación de radicales libres  de oxígeno que vienen de procesos reductores de 

la mitocondria y como producto de la síntesis de prostaglandinas, xantinas, ácido 

úrico. Los iones de calcio se acumulan dentro de la célula. El óxido nítrico un radical 

libre se genera por activación del calcio en neuronas seleccionadas y difunde a las 

células adyacentes que son susceptibles a la toxicidad por oxido nítrico. 

La combinación de la falla de la energía celular, acidosis, neurotoxicidad, por 

glutamato, óxido nítrico, radicales libres, acumulación de calcio y la peroxidación de 

lípidos lleva a la desestructuración y muerte celular (30). 

La creciente acidosis lleva al descenso de la glicólisis, pérdida de la autorregulación 

vascular cerebral, disminución de la función cardíaca, isquemia local y disminución 

de llegada de glucosa al tejido que lo requiere. Se alteran las bombas de iones, lo que 

lleva al acumulo intracelular de Na, Cl, H2O, Ca+ y extracelular de K, aminoácidos 

exitotóxicos como glutamato y aspartato; como consecuencia se alterará la corteza 

cerebral y núcleos de la base, que mediarán la apertura de canales iónicos para la 

entrada de Na y Cl a la célula, y muerte neuronal. El flujo excesivo de Ca+ al espacio 

intracelular acaba produciendo la muerte celular (36)
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El estudio del flujo sanguíneo cerebral se elige como factor de capital importancia a 

la hora de analizar la etiopatogenia de la encefalopatía hipoxico- isquémica y de la 

hemorragia cerebral. 

Por medio de radionúclidos, ha sido demostrado en clínica humana la existencia de 

un incremento del mismo en relación directa a la edad gestacional (37-38) , existiendo 

diferencias en la distribución regional del flujo sanguíneo cerebral, siendo máxima en 

la sustancia gris y mínima en la sustancia blanca, correlacionándose las zonas de 

mayor flujo , con las áreas de máxima actividad metabólica de la glucosa. Por la 

propiedad del cerebro de autoregular su flujo sanguíneo, se consigue mantener un 

flujo cerebral constante dentro de un amplio margen de valores normales de tensión 

arterial.  

Estos límites de seguridad se estrechan mas en el recién nacido prematuro, siendo 

vulnerable a la isquemia , ante relativas hipotensiones, como ha sido demostrado 

experimentalmente. Así mismo , se  ha observado que el flujo sanguíneo cerebral 

sufre cambios importantes en relación a diferentes situaciones como hiperventilación, 

ductusarterioso,pausa de apnea y taquicardia , policitemia con hiperviscosidad y 

dificultad respiratoria y ventilación mecánica. 

 Ha sido señalada la importancia de asfixia perinatal en la perdida de la capacidad de 

autorregulación de flujo sanguíneo cerebral , la perdida de autorregulación y la 

hipotensión sistémica derivada de la asfixia mantenida seria determinante de la 

hipoperfusión cerebral , daño isquémico, necrosis y de forma secundaria el edema 

cerebral el cual comprometería aun más la perfusión cerebro. 

 Para otros autores , el edema cerebral es un dato inicial de capital importancia al 

desencadenarse precozmente como consecuencia del los desplazamientos en la 

distribución del electrolito con aumento del agua en el cerebro, produciéndose un 

aumento de a presión intracraneal y secundariamente una disminución de la presión 
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de perfusión cerebral , por otro lado hay que considerar la importancia de las 

peculiaridades metabólicas regionales pues diferencias en la actividad glucolítica 

anaeróbica de la glucosa con el consiguiente acúmulo de lactato , diferencias en los 

requerimientos energéticos de los distintos grupos neuronales : o la presencia de 

aminoácidos excitatorios en las terminaciones sinápticas dañando la célula en 

ausencia de O2:son algunos de los mecanismos que pueden explicar la susceptibilidad 

individual del grupo de neuronas (necrosis neuronal) selectiva, que no quedan 

claramente justificada , por cambios circulatorios y/o edema exclusivamente (21) 

2.2.4  MANIFESTACIONES CLINICAS 

En la hipoxia leve se produce disminución de la frecuencia cardíaca, aumento de la 

presión arterial, pasada la injuria inicial viene una etapa de recuperación en la que 

existirá mayor daño, llamada reperfusión, el cerebro hipóxico aumenta el consumo de 

glucosa, la hipoxia causa dilatación vascular lo que facilita el ingreso de glucosa a la 

célula y mayor producción local de ácido láctico (35).
 

En algunos recién nacidos especialmente en prematuros la hipoxia  se traduce con   

hemorragia periventricular-intraventricular dando deterioro neurológico rápido 

caracterizado por disminución del estado de conciencia, hipotonía intensa e 

insuficiencia respiratoria. En cuestión de minutos u horas el lactante muestra signos 

de hipertensión intracraneal  fontanelas abombadas, postura de descerebración, 

perdida de reflejos pupilares, y paro respiratorio. En el 10% de los casos se encuentra 

hipotermia, bradicardia, hipotensión, y disminución del hematocrito (26)
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2.2.5  DIAGNOSTICO 

El ultrasonido y el doppler color cerebral es la técnica de imagen de cabecera  , fiable 

y fácil de realizar que pueden dar información valiosa sobre el grado de lesión 

cerebral / edema después de la asfixia perinatal en recién nacidos a término(39)
 

Van Bel F. y Van Borh M. 1985 observaron la correlacion que existe entre velocidad 

de flujo sanguineo cerebral por tecnica doppler  y los cambios de la ecogenicidad 

cerebral asi como del estado clinico en el paciente asfíctico señalando la utilidad de 

ambas tecnicas ultrasonograficas para el diagnostico del edema cerebral 

Ecografía en prematuros se ha confirmado la sensibilidad y precisión de  la ecografía 

cerebral en el diagnostico de lesiones hemorrágicas y dilataciones ventricular, quistes 

posthemorrágicos y porencefalia , quistes periventriculares múltiples mayor de 3 mm 

(signo ecográfico de hipoxia en LPV). En el recién nacido de termino con 

encefalopatía, la ecografía cerebral puede ser útil para detectar el edema cerebral ; en 

los primeros días de vida un aumento generalizado de la ecogenicidad que oculta los 

surcos , fisuras, pérdida de contornos anatómicos , la eliminación notable de las 

pulsaciones de los vasos cerebrales y ventrículos comprimidos confirman edema 

cerebral . Estudios seriados durante varias semanas pueden revelar transparencias 

parasagitales de la sustancia blanca, cambios quísticos multifocales, 

ventriculomegalia o atrofia cerebral (30).
 

Con ecografía doppler Dupplex en recién nacidos a término con encefalopatía 

hipóxico – isquémica quienes cuyo resultados indican que en neonatos con 

enfermedad hipoxica isquémica leve fue  IP= 0.66 ±0.058, en encefalopatía moderada 

0,637±0,081 y en EHI severa 0,677± 0,085cm/s (17).
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Características de las lesiones isquémicas en prematuros: afecta la sustancia blanca 

profunda en la región periventricular cercana. Características de las lesiones 

isquémicas en recién nacidos a término: Afecta la sustancia gris cortical y la sustancia 

blanca con distribución parasagital índice de resistencia de la arteria cerebral media 

(IR: ACM ) = < 60cm/s (40).
 

En la actualidad la técnica doppler con imagen de flujo en color  ha permitido ha 

permitido el estudio de diversos aspectos del cerebro neonatal permitiendo el estudio 

hemodinámica cerebral con mayor precisión (6).El colegio interamericano de 

Radiología indica que una valoración ecográfica 2D- Doppler para EHI se valora los 

siguientes  hallazgos periféricos: diferenciación entre sustancia gris y blanca- 

Anomalías corticales, Sustancia blanca subcortical- Hallazgos Centrales Ganglios 

basales, tronco cerebral, Sustancia blanca periventricular- Hallazgos doppler: Índice 

de resistencia – Hiperemia- Permeabilidad de senos venosos (41)
 

2.2.6  TÉRMINOS BÁSICOS 

Ecografía: La ecografía (del griego «ἠχώ» ēkhō="eco", y «γραφία» grafía= 

"escribir") , ultrasonografía o ecosonografía es un procedimiento de Imagenología 

que emplea los ecos de una emisión de ultrasonidos dirigida sobre un cuerpo u objeto 

como fuente de datos para formar una imagen de los órganos o masas internas con 

fines de diagnóstico(42)
 

Transfontanelar: a través de la fontanela 

Edema Cerebral: El edema cerebral es un aumento del volumen del encéfalo causado 

por el incremento de su contenido de agua y sodio la hipertensión endocraneal se 

debe al edema cerebral localizado o generalizado (26)
 

Prematuro: término utilizado en pediatría para los niños que nacen antes de las 37 

semanas de gestación (42).
 

Doppler color: La vascularización se grafica con color en ecografía (42) 

Doppler pulsado: La información Doppler se representa gráficamente con onda 

espectral (42).
 

http://es.wikipedia.org/wiki/Eco
http://es.wikipedia.org/wiki/Imagen_m%C3%A9dica
http://es.wikipedia.org/wiki/Ultrasonido
http://es.wikipedia.org/wiki/Diagn%C3%B3stico
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Haciendo un análisis de lo antes mencionado podemos darnos cuenta que  a nivel 

Mundial  son escasos  los reportes publicados  sobre el uso del índice de resistencia 

de la arteria cerebral media en neonatos con hipoxia cerebral. 

En la literatura mundial encontramos estudios provenientes de grandes potencias 

como   Europa y EEUU, mientras que en América del Sur poco o nada se conoce al 

respecto ,  solo Chile presenta un análisis del doppler dupplex transfontanelar , en 

Ecuador no existen estudios publicados al respecto.   

Al conocer  que en la ciudad de Guayaquil en  nuestro hospital Maternidad Enrique 

C. Sotomayor  con categoría de  cuarto nivel  es uno de los que más neonatos con 

antecedente de asfixia  recibe en el país,y que los índices de mortalidad en el periodo 

neonatal son directamente proporcionales al grado de severidad de la hipoxia 

cerebral, se plantea la propuesta de desarrollar una investigación que nos permita  

documentar la validez de un indicador como lo es el índice de resistencia de la arteria 

cerebral media  mediante ecografía transfontanelar doppler  ,  como método de 

diagnóstico con el que se cuenta las 24h del día, ayudando  a  brindar un diagnóstico 

y tratamiento  oportuno para salvaguardar el cerebro del  neonato hospitalizado.  
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1 MATERIALES 

3.1.1 LOCALIZACIÓN 

3.1.2CARACTERIZACIÓN DE LA ZONA DE TRABAJO.- 

La Maternidad Enrique C. Sotomayor de la Junta de Beneficencia de Guayaquil que 

abrió sus puertas desde el 14 de Septiembre de 1948, es  una de las más grandes 

maternidades del Ecuador, en ella han nacido más del millón 600.000 niños, inclusive 

el actual presidente de la República Ec. Rafael Correa. 

Este hospital ha ido creciendo, adecuándose e implementando áreas importantes de 

acuerdo a la demanda actual de sus pacientes. Es así, que se ha convertido en 

referente científico, tecnológico y académico en el desarrollo de la obstetricia, y 

neonatología. Motivo por el cual es un referente de casos complicados para todos los 

hospitales de la provincia, cuenta con 10 salas de neonatología y nunca cierra sus 

puertas a un paciente transferido.  

Solo en el 2012 se ha atendido 102.040 pacientes, se ha realizado 195.933 consultas, 

26.107 emergencias, 33.646 cirugías, 26.470 nacimientos (43) 

3.1.3PERÍODO DE INVESTIGACIÓN: 

 La presente investigación comprende los meses de noviembre del 2012- a febrero del 

2013 

3-1-4RECURSOS A EMPLEAR: 

3.1.4.1Humanos 

Como se requiere de todos  los estudios realizados en las 24 horas del día en el lapso 

de tiempo propuesto, se incluirá la mano de obra de los 2 únicos médicos tratantes 
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que elaboran los estudios transfontanelares y los realizados con mi apoyo como 

médico residente de guardia  durante mi pasantía por este hospital. 

3.1.4.2. Físicos- Se utilizó un ecógrafo portátil Sonoace R3 con transductor convexo 

pediátrico. 

- Historias clínicas de los pacientes. 

- Información del departamento  de estadística de la Maternidad Enrique C. 

Sotomayor. 

3.1.5 UNIVERSO Y MUESTRA 

3.1.5.1 Universo.- Trabajare con unidades es decir todo el grupo de pacientes que 

encuentre en el lapso de tiempo determinado, debido a que es un estudio nuevo y el 

grupo etario (neonatos mayores de 32 semanas con sospecha de lesión cerebral) es 

menor .Universo = 520 ; motivo por el cual no se puede tabular con anchos de 

intervalos ni longitud de intervalos según reglas estadísticas. 

3.1.5.2Muestra. No se utiliza muestra ya que se realiza un estudio tipo censo que 

brinda resultados reales, universo= 520 estudios. 

3.2MÉTODO 

3.2.1TIPO DE INVESTIGACIÓN… El estudio que propongo  es prospectivo de 

tipo tecnológico básico dado que la determinación del índice de resistencia de la 

arteria cerebral media que se realiza a través de un  estudio ecográfico sirve para 

valorar la hipoxia cerebralen neonatos, el nivel utilizado es  observacional directo e 

indirecto por cuanto necesitamos  datos estadísticos para confirmar o negar la 

hipótesis.  

3.2.2DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN. No experimental 

3.2.3PROCEDIMIENTO DE INVESTIGACIÓN 
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. 

3.2.3.1Operacionalización de variables 

 

CUADRO DE OPERALIZACIÓN DE VARIABLES 

Variables Indicadores Instrumentos – 

datos-  registros 

V. Independiente 

Índice de Resistencia de 

la Arteria Cerebral 

Media 

(Ver cuadro 1) 

Valor Normal  IR= 0.726 cm/s 

con desviación estándar de 

0.057
11

 

< 60 enfermedad hipóxico 

isquémica
32 

 

Ecografía doppler 

transfontanelar 

V. Dependiente  

Hipoxia Cerebral 

(Ver cuadro 2) 

Edema cerebral:  Borramiento de 

surcos y cisuras, o incremento 

difuso de la ecogenicidad  en 

imagen ecográfica  

 

Informe Ecográfico 

Variable Interviniente:  

Dias de vida del 

neonato 

(Ver cuadro 3) 

Semana de gestación en 

la que nació el paciente 

(Ver cuadro 4) 

 

Test de APGAR 

(Ver cuadro 5) 

 

1-29 días Historia clínica 

Mayores de 32 semanas Historia Clínica 

 

APGAR anormal <6` 

 

Informe de la 

ecografía 

transfontanelar 
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3.2.3.2  Operacionalización de equipos e instrumentos 

 

Los instrumentos utilizados fueron: 

Permiso de las autoridades pertinentes para acceder a los pacientes- estudios 

ecográficos - y/o historiadas clínicas. 

Los reportes de los estudios ecográficos doppler transfontanelares realizados con el 

ecógrafo portátil Sonoaice R3 con un transductor convexo de 5-9 MHZ, de todos los 

pacientes neonatales hospitalizados con sospecha de lesión cerebral. 

Las historias clínicas del neonato para saber sus antecedentes patológicos y 

diagnóstico definitivo. 

Las historias clínicas de  la madre para conocer los antecedentes Gineco-obstétricos 

Todos los datos requeridos,  fueron transcritos a una tabla de Excel, para luego ser 

tabularlos dichos resultados ser expresados en porcentaje en gráficos y figuras. 
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RESULTADOS 

 

Una vez  que se obtuvo la autorización de las autoridades del Hospital Maternidad 

Enrique C. Sotomayor se procedió a recopilar todos los resultados  de estudios 

ecográficos doppler transfontanelar realizados a pacientes hospitalizados con 

sospecha de lesión cerebral desde noviembre del 2012- a febrero del 2013 , datos de 

historia clínica y laboratorio, los cuales son tabulados por costumbre en un libro 

diario, solo que a causa del compromiso del presente estudio se anotaron más datos 

que fueron necesarios para el desarrollo del mismo . 

CUADRO No 1  

INDICE DE RESISTENCIA DE LA ARTERIA CEREBRAL MEDIA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VARIABLE INDICADOR TOTAL DE 

PACIENTES 

ENCONTRADOS 

A   B C MEDIO DE 

REGISTRO 

V. 

Independiente 

Índice de 

Resistencia de 

la Arteria 

Cerebral Media 

 

 

Valor Normal  

IR= 0.726 

cm/s con 

desviación 

estándar de 

0.057
11 

284 80% 0,728 

cm/s 

0,719cm/s Ecografía 

doppler 

transfontanelar 

< 60cm/s 

enfermedad 

hipóxico 

isquémica
32

 

60 77% 0,60 

cm/s 

0,62 

cm/s 

Ecografía 

doppler 

transfontanelar 

A.- Porcentaje de pacientes que concuerdan con indicador base 

B.-  Indicador Promedio en pacientes menores de 36 semanas resultante del proceso de investigación actual. 

C.- Indicador Promedio en pacientes mayores de 36 semanas resultante del proceso de investigación actual. 
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El 80% de los estudios normales  ratifican el Indicador  base de 0,726 ± 0,057 cm/s . 

Se calcula el valor promedio del índice de resistencia ( IR) para  pacientes con 

estudios normales  menores de 36 semanas = 0, 728 . 

Mientras que para los neonatos mayores de 36 semanas IR= 0,719cm/s observándose 

que concuerdan con datos reportados internacionalmente. 

Así también se verifica que el 77% de los pacientes con diagnostico comprobado de 

Enfermedad hipoxico isquémica  (EHI) presentan un IR bajo < 60cm/s. y el 
promedio de dicho indicador para menores de 36 semanas y mayores de 36 
semanas es de 0,60 y 0,62 cm/s respectivamente- observándose que en 
neonatos a término el IR es mayor a 0,60cm/s  

Gráfico N1. 

Análisis del IR en pacientes con diagnostico de hipoxia cerebral  

 

 

 

 

 

 

 

Se demuestra  que el  77% de nuestros neonatos con algún grado de Enfermedad 

hipoxico cerebral  presentaron un índice de resistencia inferior de 60 cm/s y que el 95 

% de ellos presenta un índice de resistencia alterado ya sea ≤ 0.60 y ≥0,75cm/s, 

dando lugar a potenciales referentes indicadores para diagnostico. 

 



31 
 

 

CUADRO No 2 

HIPOXIA CEREBRAL 

 

En este cuadro se demuestra  que el edema cerebral se encuentra considerablemente  

relacionado con la enfermedad hipóxico isquémica,  ya que el 85,7 % de  los 

pacientes con edema cerebral reportado en el estudio ecográfico transfontanelar, 

tuvieron un diagnostico confirmado  de enfermedad hipóxico isquémica. 

 

 

 

 

 

 

VARIABLE INDICADO %  ESTUDIOS 

CON EHI  

MEDIO DE 

REGISTRO 

V. Dependiente  

Hipoxia Cerebral 

 

Edema cerebral:  

Borramiento de 

surcos y cisuras, o 

incremento difuso de 

la ecogenicidad 

85.7% Informe Ecográfico 
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GRAFICO 2.-  HALLAZGO DE EDEMA CERERAL EN PACIENTES CON 

ENFERMEDAD HIPOXICO ISQUEMICA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En este grafico se observa que los ocho estudios con edema  cerebral quien  no 

pudieron ser confirmados fueron por problemas de falta de movilización del paciente 

a otra área de salud tan solo  2 fueron falsos positivos 

 

 

 

0
20

40
60

70 Casos con edema cerebral valorado
por ecografia Transfontanelar

70 Casos con edema cerebral valorado por ecografia Transfontanelar

Falsos positivos (Dx. Confirmado) 2

Transferidos (Dx. no confirmado) 3

Alta a petición (Dx. no
confirmado)

5

Enfermedad hipóxico isquémica
(Dx. confirmado)

60

 ESTUDIOS ECOGRÁFICOS CON REPORTE DE 
EDEMA CEREBRAL 
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CUADRO No 3 

DIAS DE VIDA DEL NEONATO  vs DETERMINACION DE HIPOXIA 

CEREBRAL 

GRAFICO 3.-  PORCENTAJE DE ESTUDIOS SEGÚN DIAS DE VIDA DE 

PACIENTES 

 

Podemos observar que el 78% de los estudios fueron realizados en los primeros 7 días 

de vida y que el día con más número de estudios confirmados obtuvimos fue el 1er 

día de vida. 

Así también notemos el considerable descenso que se observa en los niños posteriores 

de los 15 días de vida , esto puede estar en relación con la desaparición del edema 

cerebral. 

VARIABLE INDICADOR PROMEDIO  REGISTRO 

V. Interviniente: Días 

de vida del neonato  

 

1-28 día 6días Historia Clínica 
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CUADRO No 4 

SEMANAS GESTACIONALES EN LA QUE NACIO EL PACIENTE VS 

DETERMINACION DE LA HIPOXIA CEREBRAL 

GRAFICO 4.-  PORCENTAJE DE ESTUDIOS SEGÚN SEMANAS 

GESTACIONALES 

 

 

Se puede observar que la prevalencia  para la patología hipoxica isquémica en un  82 

% le corresponde a los niños menores de 37 semanas de gestación, y que la semana  

promedio se halla en la 35 semana de gestación. 

82% 

18% 

SEMANAS GESTACIONALES 

32 A 36 SEMANAS ≥ DE 37 SEMANAS 

VARIABLE INDICADOR PROMEDIO  MEDIO DE 

REGISTRO 

V. Interviniente: Semanas 

gestacionales en las que 

nació el paciente  

 

≥ 32 semanas 

gestacionales 

35 semanas  Historia Clínica 
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CUADRO No 5 

APGAR vs  DETERMINACION DE HIPOXIA CEREBRAL 

 

GRAFICO 5.-  PORCENTAJE DE ESTUDIOS SEGÚN APGAR AL MINUTO 

DE VIDA 

 

VARIABLE INDICADOR PROMEDIO  MEDIO DE 

REGISTRO 

V. 

Interviniente: 

APGAR  

 

≤ 6  AL MINUTO DE 

VIDA 

3 al minuto  Historia Clínica 
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Se puede observa que la información del apgar es el item con mayor índice de 

desconocimiento debido a que la mayoría de los niños con asfixia llegan transferidos 

de otras casas asistenciales  en brazos de las madres  o en partos en casa. En el grupo 

estudiado el apgar predominante al minuto es de 3  con un 18% de casos, mientras 

que un total de 25 casos que constituyen el 41% de los pacientes con diagnostico 

confirmado de hipoxia cerebral al nacer presentaron un APGAR bajo indicativo de 

estar frente a neonatos moderadamente deprimidos.  

El APGAR promedio para los pacientes estudiados con hipoxia cerebral es = 3 

En el análisis global el apgar puede ser un indicador orientador más conocido para 

con la orientación diagnostica de hipoxia cerebral. 
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DISCUSIÓN: 

Concordamos con los doctores Allison JW, Faddis LA, Kinder DL, Roberson PK, 

Glasier CM, Seibert JJ del Hospital Pediátrico de Arckansas quienes dijeron que el IR 

promedio para los pacientes a termino normal  con asfixia perinatal fue de 0,72 

cm/s(11) . Ya que nuestro promedio fue de 0,719 ≈ 0,72 cm /s.   

En este estudio se concuerda con los estudios realizados por los Serbios Vasiljevic B , 

Maglajlic- Djukic S, Stankovic S, Lutovacs D y Gojnic M. indican que los valores de 

la velocidad de flujo sanguíneo cerebral y los valores de índice de resistencia (RI) 

está correlacionado con  la enfermedad hipóxico isquémica y que no se detectaron 

diferencias significativas en dichos valores entre los recién nacidos prematuros y a 

término
10

 ya que el valor promedio del IR de los pacientes con hipoxia cerebral 

menores de 36 semanas fue de 0,60cm/s mientras que en los niños a término con 

hipoxia cerebral fue de 0,62cm/s. 

Concordamos con Van Bel F. y Van Borh M.  al   señalar que para el diagnostico del 

edema cerebral es  de  utilidad  ambas tecnicas ultrasonograficas para observar  la 

correlacion que existe entre velocidad de flujo sanguineo cerebral por  tecnica 

doppler  y los cambios de la ecogenicidad cerebral asi como del estado clinico  

En nuestro estudio no se logra valorar adecuadamente la variabilidad de apgar por su 

gran porcentaje de variabilidad y falta de reporte. 

 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Allison%20JW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Faddis%20LA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kinder%20DL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Roberson%20PK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Glasier%20CM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Seibert%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11009300
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CONCLUSIÓN 

En nuestra investigación la precisión diagnostica por el Ultrasonido vs la valoración 

clínica y ph en sangre a las 2h fue del el 85,7 %  

El  77% de nuestros neonatos con algún grado de Enfermedad hipóxica cerebral  

presentaron un índice de resistencia inferior de 60 cm/s. 

El 95 % de los pacientes con algún grado de enfermedad hipóxicaisquémica presenta 

un índice de resistencia  ≤ 0.60 y ≥0,75cm/s, demostrándose que es un potencial  

indicador diagnostico 

El valor promedio del IR para  pacientes con estudios normales  menores de 36 

semanas = 0, 728cm/s y  para los neonatos mayores de 36 semanas IR= 0,719cm/s 

observándose que concuerdan con datos reportados internacionalmente. 

La hipoxia cerebral en neonatos prematuros y a termino no presentaron diferencias 

significativas en los valores promedio resultantes de los índices de resistencia de la 

arteria cerebral media. 

El 78% de los estudios positivos para EHI fueron realizados la primera semana de 

vida con un valor promedio correspondiente al  6to día de vida. 
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RECOMENDACIONES 

Este estudio es multidisciplinario y seria magnifico el poder contar con neonatólogos 

que investiguen datos alternos al tema para que se genere una investigación más 

consolidada. 

Se sugiere que se realice un próximo estudio haciendo  una comparación entre datos 

del IR del primeroy el sexto día de vida. 

Es preferible que el estudio doppler pulsado sea realizado con ángulo de 0 grados 

como fue realizado el presente  estudio para evitar alteraciones en resultados y poder 

posteriormente hacer comparación. 

Sabiendo que los cambios ecográficos del edema cerebral nos es indicativo fiel para 

llegar a un diagnóstico de hipoxia cerebral, es preferible que las próximas 

investigaciones sean realizadas hasta el 15 avo día de vida 

Con este estudio se impulsa a los neonatólogos a que confíen un poco más en la 

ecografía doppler color transfontanelar para el diagnostico de la enfermedad  

hipoxico isquémica y que por preferencia debe ser realizado al  6to día de vida, 

aunque si se desea se sugiere valoración inicial al primer día de vida  

Se recomienda difundir el indicador : Índice de resistencia de la arteria cerebral media 

para que de esta forma se realicen nuevas investigaciones científicas y se pueda 

utilizar dicho indicador dentro del protocolo de evaluación del neonato critico. 
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Anexos 

TABLA DE ANALISIS DE 60 PACIENTES 

CONFIRMADOS CON HIPOXIA CEREBRAL 
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