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Capítulo I RESÚMEN   
 
Introducción: La encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI) es un entidad clínica 

caracterizada por la falta de aporte de oxígeno al tejido del sistema nervioso 

central. Presentando una incidencia en países en vías de desarrollo de hasta 26 

casos por cada 1000 nacimientos. En la actualidad se considera la principal 

causa de encefalopatía neonatal, con un alto porcentaje de morbimortalidad 

neurológica a largo plazo. Los potenciales evocados visuales (PEV) son en la 

actualidad el estándar de oro en la evaluación no invasiva de pacientes con lesión 

cerebral secundaria a EHI. Estas mediciones determinan de forma no invasiva 

por medio de estimulos repetitivos de baja frecuencia la integridad funcional de 

la vía óptica en todo su trayecto retino - cortical. Se han realizado investigaciones 

para determinar factores de riesgo que puedan prevenir las complicaciones de 

dicha entidad, dentro de los cuales se ha estudiado la variabilidad glucémica. 

 

Método: Es un estudio ambispectivo, observacional. Incluyendo pacientes   

durante el período 01 Febrero 2021 al 01 Agosto 2022, con 35 semanas de 

gestación o más, que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales 

(UCIN) con diagnóstico de EHI valorados por el departamento de neurología 

pediátrica. Se evaluó el control glucémico de la primera hora después del 

nacimiento y el resultado de los potenciales evocados visuales.  

 

Resultados: Se encontró que la glucemia se presentaba en extremos altos o 

bajos en los pacientes con alteración en los PEV, presentando así una mayor 

dispersión. Encontramos un APGAR al minuto y a los 5 minutos menor en los 

pacientes con PEV alterados, así como un peso, talla y perímetro cefálico menor. 

Complicaciones secundarias presentadas con mayor probabilidad en pacientes 

con PEV alterados: Ventilación mecánica, procesos infecciosos, hemorragía 

intraventricular, crisis epilépticas y alteración en la succión.  

 

Conclusiones: Al encontrar una correlación entre la variabilidad glucémica y los 

PEV alterados en pacientes con EHI, se recomienda realizar dicho estudio en 
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estos pacientes para descartar de manera oportuna lesiones secundarias al 

evento hipóxico y reducir la morbilidad en esta patología. 
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Capítulo II INTRODUCCIÓN 
 
El nacimiento es un cambio drástico en la vida de un neonato, pasando de 

depender de la placenta para la nutrición y el intercambio respiratorio, a tener que 

realizar dichas funciones de manera autónoma. Las complicaciones originadas 

del intercambio de oxígeno y nutricional pueden ocurrir durante la gestación o 

posterior al nacimiento, originando una lesión cerebral aguda que conduce a una 

alteración en la función cerebral. El término ‘encefalopatía’ define la 

manifestación clínica del anormal funcionamiento cerebral tras el daño. (1) 

 

A continuación, complicaciones en el intercambio de oxígeno, producidos por 

períodos repetidos de corta duración secundarios de hipoxia profunda se asocian 

en la mayoría de los casos de encefalopatía hipóxico-isquémica. El patrón de 

hipoxia profunda presentado es una función directa de la asfixia intermitente 

inherente del trabajo de parto, por lo tanto, la afectación en la oxigenación fetal 

serán mediadas por alteración de la perfusión uterioplacentaria como durante las 

contracciones uterinas intraparto. (2,3,4) 

 

La encefalopatía hipóxico-isquémica es considerada la principal causa de 

encefalopatía neonatal, un cuadro anatomo clínico caracterizado por secuelas 

motoras y neuropsicológicas secundarias a la falta de aporte de oxígeno al tejido 

del sistema nervioso por cese de flujo sanguíneo cerebral. Se estima que 

alrededor de 1 - 8 de cada 1000 nacidos vivos presenta esta entidad en los países 

desarrollados y que hasta 26 de cada 1000 nacidos vivos en países en vías de 

desarrollo lo padece. Hasta el 60% de los recién nacidos en este padecimiento 

mueren y un 25% de los sobrevivientes presentan alguna morbilidad significativa. 

(5, 6)  
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Figura 1. Se muestran la incidencia de la morbi – mortalidad en pacientes con 

EHI. 

 

En la neurofisiopatología a nivel celular después de un evento de asfixia perinatal, 

muchas células cerebrales muestran una recuperación inicial del daño 

presentado durante una breve fase "latente", que suele durar aproximadamente 

6 horas. Posteriormente se presenta disfunción de las mismas células, 

manifestando un deterioro “secundario” caracterizado por convulsiones, edema 

citotóxico y falla progresiva del metabolismo oxidativo cerebral. (7) 

 

La EHI involucra distintos eventos patológicos a nivel del sistema nervioso 

central, como lo son la disfunción mitocondrial, la excitotoxicidad, el aumento de 

calcio, la acumulación de especies reactivas de oxígeno: anión superóxido, 

peróxido de hidrógeno, hidroxilo; y la inflamación persistente citotóxica, 

considerados los cinco efectos principales; los cuales desencadenan una serie 

de reacciones en cadena provocando lesión cerebral. (8, 9) 

 

En la actualidad una de las escalas de clasificación en cuanto a severidad mas 

utilizado es la descrita por primera vez en 1976 por Sarnat. Esta escala califica 
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la gravedad de la encefalopatía hipóxico-isquémica sobre la base de criterios 

clínicos objetivos. Su longevidad se debe en parte a que fue el primer estudio en 

su tipo, clínicamente simple, siendo repetido y validado por numerosos 

investigadores clínicos en centros de todo el mundo. (10) 

 

La clasificación de Sarnat modificada dentro de las 6 horas posteriores al 

nacimiento es útil para predecir resultados adversos posteriores al evento de 

encefalopatía neonatal y para identificar a los recién nacidos con encefalopatía 

moderada y grave que requieren manejo. (11) 

 Grado I (leve) Grado II 

(moderada) 

Grado III (severa) 

Nivel de 

conciencia 

Hiperalerta e 

irritable 

Letargia Estupor o coma 

Tono muscular Normal Hipotonía Flacidez 

Postura Ligera flexión 

distal 

Fuerte flexión 

distal 

Descerebración 

Reflejo de Moro Hiperreactivo Débil, incompleto Ausente 

Reflejo de 

succión 

Débil Débil o ausente Ausente 

Función 

autonómica 

Simpática Parasimpática Disminuida 

Pupilas Midriasis Miosis Posición media 

Convulsiones Ausentes Frecuentes Raras 

EEG Normal Alterado Anormal 

Duración <24 horas De 2 a 14 días Horas a semana 

Tabla 1. Escala de Sarnat modificada. 

 

Durante la fase aguda de la EHI, el descenso en la perfusión de oxígeno y de los 

niveles de glucosa provoca la depleción de compuestos de alta energía, 

principalmente trifosfato de adenosina (ATP) y fosfocreatina, necesarios para 
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mantener el metabolismo intracelular. Este proceso desencadena un fallo 

energético que conlleva despolarización neuronal, con posterior excitotoxicidad, 

así mismo fallo en las bombas de sodio (Na+) y potasio (K+), dependientes de 

ATP. (12) 

 

El metabolismo anaeróbico de la glucosa conduce a la acumulación de ácido 

láctico, la producción de radicales libres, y falla mitocondrial provocando un 

aumento de lesión a nivel neurológico. En pacientes con antecedente de asfixia, 

se evidenció niveles altos de lactato en nucleos basales. (13) 

 

Los distintos trastornos metabólicos se han estudiado para tratar de asociarlos 

sobre el corto plazo al papel pronóstico en recién nacidos con EHI. Se ha 

demostrado al estudiar los trastornos del metabolismo de la glucosa durante las 

primeras 6 horas post natales de vida, concordando con la duración aproximada 

de la fase aguda en la EHI, presentaron un mal pronóstico para desarrollar lesión 

cerebral. (14) 

 

La creciente evidencia muestra que los recién nacidos con EHI tienen un mayor 

riesgo de hipoglucemia e hiperglucemia y estas anomalías se asocian con lesión 

cerebral identificada por estudio de neuroimagen: resonancia magnética (RM) 

convencional, y resultados de mal pronóstico en morbilidad y mortalidad en los 

pacientes. (15,16,17) 

 

La EHI aumenta la vulnerabilidad del cerebro a las concentraciones de glucosa 

en sangre, que son mejor toleradas por los recién nacidos sanos, lo que sugiere 

que la lesión cerebral hipóxico-isquémica podría incluso exacerbarse por 

alteraciones relacionadas a la glucosa. Por lo tanto, los rangos de referencia de 

glucosa para recién nacidos sanos a término pueden no ser apropiados en recién 

nacidos con EHI donde el insulto isquémico hipóxico altera el metabolismo 

normal. (18) 
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La persistencia de hiperglucemia en la enfermedad crítica del recien nacido se 

ha asociado con un mal pronóstico. Aún no está claro si los efectos nocivos de la 

disglucemia están mediados por los efectos primarios propios de la 

hiperglucemia, los efectos de la deficiencia relativa de insulina, o ambos tendrían 

consecuencias clínicas a corto y largo plazo. (19) 

 

Diversos estudios han relacionado la hiperglucemia después del evento hipóxico 

- isquémico con la posibilidad de causar una reducción en el almacenamiento 

cerebral de ATP y el consumo de oxígeno, lo que interfiere con la recuperación 

de la función de la membrana de las células cerebrales y el metabolismo 

energético. (20, 21) 

 

Se sabe que la hipoglucemia empeora el efecto de la hipoxia sobre las reservas 

de glucosa del cerebro, al disminuir la glucólisis anaeróbica, reduciendo así los 

fosfatos de alta energía. También aumenta la vulnerabilidad de las regiones 

perilesionales, al afectar la autorregulación cerebrovascular. (21) 

 

Diferentes estudios han sugerido que los recién nacidos con EHI pueden requerir 

concentraciones más altas de glucosa para satisfacer las necesidades 

metabólicas incrementadas y han demostrado que una concentración de glucosa 

en sangre de menos de 45 mg/dL, puede ser un factor de riesgo para un mal 

resultado. (18) 

 

Los distintos marcadores neurofisiológicos de pronóstico confiables son 

primordiales para mejorar tratamiento, estrategias neuroprotectoras y el 

asesoramiento a los familiares. Un pronóstico preciso permite a los médicos 

intervenir de manera oportuna, adaptar un plan de manejo integral de manera 

personalizada que podría ayudar a los pacientes alcanzar el máximo potencial 

posible. (22) 
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Se han intentado determinar los mejores marcadores neurofisiológicos para 

prevenir los diversos factores de riesgo o disminuir el alto riesgo de 

complicaciones que tiene la EHI dentro de los cuales se han estudiado los 

potenciales evocados. (23, 24) 

 

Los potenciales evocados visuales (PEV) son en la actualidad el estándar de oro 

en la evaluación no invasiva, para determinar la integridad funcional de las 

estructuras profundas del cerebro y de áreas corticales. Representan una 

herramienta electrofisiológica válida en patologías neurológicas. Los PEV son la 

expresión de la actividad eléctrica de las vías visuales desde el nervio óptico 

hasta la corteza calcarina. (24, 25) 

 

Estos potenciales proporcionan un método de exploración no invasivo de la 

funcionalidad del sistema visual humano a través de la detección de la actividad 

cortical neuronal que responde a estímulos independientemente del estado de 

conciencia y atención del paciente. La medición de los PEV es posible mediante 

la aplicación de electrodos en el cuero cabelludo en la región occipital y la 

aplicación de estímulos visuales. (26, 27)  

 

Actualmente en los PEV se utilizan frecuencias temporales de baja estimulación: 

entre 1 Hz y 4 Hz, lo que permite un registro preciso desde la corteza 

occipital. Esta respuesta electrofisiológica se conoce como respuesta 

"transitoria". (28)  

 

La respuesta "transitoria" durante la aplicación de los PEV consiste en la 

aparición de tres ondas representativas de la señal eléctrica con polaridad alterna 

de latencia y morfología reproducibles, en las que es posible reconocer una 

componente principal positiva con una latencia de unos 100 ms (potencial P 100), 

precedida y seguida por dos componentes negativas, con una latencia de 

aproximadamente 70 a 75 ms (potencial N 75) y 130 a 145 ms (potencial N 140) 

respectivamente. (29)  
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Numerosos estudios han identificado a P100 como el correlato eléctrico de la 

actividad de la corteza visual primaria. Los otros dos componentes negativos del 

potencial (N140 y N70) podrían tener en cambio generadores a nivel de la corteza 

estriatal (N70) y extraestriatal (N140), que tienden a no ser útiles en la práctica 

clínica. (25, 30) 

 

Las evaluaciones de la morfología, amplitud y sobre todo, la latencia: tiempo de 

conducción retino-cortical; del potencial P100 representan el elemento 

fundamental para el estudio electrofisiológico de la integridad de las vías ópticas, 

especialmente a nivel prequiasmático. (25,29,30) 

 

Este tipo de estudio se puede realizar en los pacientes con EHI, siendo 

relativamente accesible para realizar en la cama del paciente siendo una 

herramienta útil en la determinación de la probabilidad de alteración dentro del 

desarrollo neuronal en las etapas tempranas de los neonatos con esta patología. 

(23) 

 

Los potenciales evocados visuales (PEV) evalúan de forma no invasiva, la 

integridad funcional del sistema sensorial visual, incluidas las vías primordiales 

en las estructuras cerebrales profundas incluidas el tálamo y el tronco encefálico, 

mismas que se consideran ampliamente vulnerables durante la asfixia perinatal. 

(31) 

 

Se consideran los potenciales evocados visuales con mayor sensibilidad y 

especifidad cercana al 98% en comparación con el resto de estudios 

neurofisiológicos para detectar daño neuronal al presentar alteraciones 

detectables con valores de flujo sanguíneo cerebral ligeramente más bajos, 

cercano al verdadero nivel crítico de daño neuronal: 18 – 20 ml /100 g/min. (32) 
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En estudios en donde se analizó el papel pronóstico de los PEV con RM después 

de su manejo en unidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN), se determinó 

que los PEV detectaban alteraciones en el funcionamiento neuronal con 

presencia de anomalías en escala de desarrollo Griffith a los 12 y 24 meses de 

edad, quien definió el desarrollo como la adquisición de pautas madurativas 

acordes a la edad del niño. 

–  Es un instrumento que proporciona una medición confiable del 

nivel de desarrollo global y específico en diferentes áreas de 

desarrollo del niño entre un mes y ocho años. Como lo son: 

Locomotriz, personal – social, audición y lenguaje, ojo – mano, 

ejecución. (33)  

Dentro de revisiones sistemáticas de bases de datos para investigar el valor 

pronóstico de las pruebas clínicas utilizadas actualmente en pacientes con 

encefalopatía hipóxico isquémicas; se han correlacionado estás como pruebas 

con valor pronóstico en el seguimiento de pacientes durante 18 meses. Siendo 

los de mayor sensibilidad y especificidad, el electroencefalograma y los 

potenciales evocados visuales, ambos mejores que la resonancia magnética de 

cerebro. (34) 

Los PEV se puntuaron como retrasados o ausentes con respecto a los valores 

normales (N70 <218 ms; P200 <253 ms; N300 <365 ms). 

– Se midieron las amplitudes para las siguientes formas de onda 

PEV: N70, P200 y N300.  

– Los picos de N70, P200 y N300 se puntuaron como presentes o 

ausentes. Si había picos, las latencias se registraban en 

milisegundos. 

Se ha determinado que los PEV anormales a su vez tienen correlación con las 

lesiones cerebrales observadas en la RM en pacientes con EHI. 

– Corteza pericalcarina, sustancia blanca posterior, pulvinar y 

núcleos medial anterior de tálamo, siendo la vía de procesamiento 

visual. (31) 
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Una de las herramientas que en la actualidad ha sido valorada debido a su fácil 

acceso y posibles beneficios es la variación glucémica en las primeras horas de 

vida de los neonatos, misma que ha mostrado una adecuada correlación entre 

su variabilidad con la anormalidad de estudios neurofisiologicos y de 

neuroimagen. (23) 

  

Se concluyó por Al Shafouri N, et al. Que el déficit dentro del desarrollo 

neurológico en los recién nacidos con EHI se asocian significativamente con los 

cambios de glucosa sérica independientemente si esta se encontraba elevada o 

disminuida. (24) 
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Capítulo III HIPÓTESIS 

 

Hipótesis principal:  
 

Las variaciones en la glicemia se correlacionan con las alteraciones en 

potenciales evocados visuales en encefalopatía hipóxico isquémica.  

 

Hipótesis nula:  
 

Las variaciones en la glicemia no se correlacionan con las alteraciones en 

potenciales evocados visuales en encefalopatía hipóxico isquémica.  
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Capítulo IV OBJETIVOS 
 
 
Objetivo general:  
 

1. Determinar la asociación entre los niveles glicémicos neonatales en las 

primeras hora de vida con alteraciones en los PEV de pacientes con 

encefalopatía hipóxico-isquémica. 

 

Objetivos específicos:  
 

1. Detección por medio de potenciales evocados visuales de lesión cerebral 

en los pacientes con encefalopatía hipóxico-isquémica.   

 

2. Comparar la sensibilidad de las variaciones en la glicemia en la primera 

hora de vida con los resultados de los potenciales evocados visuales en 

la detección de lesión cerebral en los pacientes con encefalopatía hipóxico 

isquémica. 
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Capítulo V MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Es un estudio ambispectivo, observacional, se realizó una revisión retrospectiva 

de expedientes de 18 meses de recién nacidos con EHI que ingresaron en 

nuestra UCIN de nivel III y fueron consultados por nuestro equipo de neurología 

pediátrica. Se incluyeron bebés con 35 semanas de gestación o más que 

ingresaron específicamente por encefalopatía hipóxico – isquémica. Observamos 

el control glicémico de la primera hora y posteriormente se programo su estudio 

de potenciales evocados visuales. 

 

Se analizarán los datos con el Software SPSS v24 para Windows y se utilizará 

estadística descriptiva con frecuencias y medidas de tendencia central según 

corresponda. Se evaluarán los riesgos y diferencias con pruebas paramétricas y 

no paramétricas dependiendo de las características de las variables. 

 

Se realizara estadística inferencial mediante prueba de chi cuadrada y tablas de 

2x2 para ver los potenciales evocados visuales anormales vs normales y sus 

alteraciones en la glicemia agrupados como hipoglicemia, normal e hiperglicemia, 

además se realizara una prueba de normalidad para las variables numéricas de 

glicemia y realizar la comparación de las medias entre los pacientes con 

potenciales evocados normales y anormales tomando como valor de referencia 

estadística menor a 0.05. 

 

Dentro de los mecanismos de protección a sujetos vulnerables por tratarse de 

investigación en pacientes pediátricos se determinan riesgos probables y 

malestares asociados, sin embargo la realización de potenciales evocados 

visuales no presenta mayor riesgo a la salud del infante. Este procedimiento no 

excede los límites para el riesgo mínimo. Se contará con el consentimiento por 

escrito de los padres para ingresar al paciente en el presente estudio. 
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Se aplicó la escala de Sarnat a los recién nacidos con asfixia perinatal con edad 

gestacional de 35 a 41 semanas que se encuentraron internados en las areas de 

cuidados intensivos e intermedios neonatales del servicio de neonatología del 

Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” en un período de 01 Febrero 

2021 al 01 Agosto 2022. El protocolo del estudio fue aprobado por el comité de 

Ética en Investigación del Hospital Universitario “Dr. José E. González.” De la 

Universidad Autónoma de Nuevo León con el número de registro NR22-00001. 

 

La escala de Sarnat cuenta con 10 puntos a evaluar durante las primeras 6 horas 

de vida, clasificando la EHI como leve, moderado o severa. Los pacientes que 

cuenten con diagnóstico de EHI se procedió a recabar de su expediente clínico 

los resultados de las glicemias capilares durante la primera hora de vida, para 

evaluar la variabilidad glicémica mostrada en estos pacientes. Posteriormente se 

procedió a programar los potenciales evocados visuales y correlacionar la 

anormalidad de estos con resultados de hipoglicemia e hiperglicemia. 

 

Dentro de las variables que serán evaluadas se encuentran: 

 

Variable independiente:  
Niveles de glucemia en la primera hora de vida a los recién nacidos con asfixia 

perinatal mayores de 35 semanas de gestación que se encuentren en el área de 

neonatología. 

 

Variable dependiente:  
Resultados de la realización de los potenciales evocados, determinados como 

anormales o normales.  

 

Resto de variables:  
Semanas de gestación, peso, talla, perímetro cefálico, antecedentes perinatales, 

hemorragia intraventricular, escala de Apgar, escala de Sarnat, desarrollo de 
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otras complicaciones, desarrollo de crisis epilépticas, ventilación mecánica 

asistida. 

 

Se agruparán a los pacientes dependiendo de sus resultados en la glicemia y los 

pacientes serán clasificados en pacientes con variabilidad glicémica y pacientes 

sin variabilidad glicémica. Para determinar esto se obtendrá primeramente una 

prueba de normalidad para variables únicas obteniendo el promedio registrado 

de las glicemias de los pacientes. Se tomará como valor de referencia para 

considerar como variabilidad los pacientes que en sus promedios de glucemias 

capilares sean ± 2 desviaciones estándar o bien que al momento de aplicar una 

prueba de normalidad a la tomas de glucosa sérica están se encuentren con una 

p menor a 0.05 con la prueba de normalidad. Una vez separados los grupos en 

pacientes con variabilidad glucémica y pacientes sin variabilidad glucémica, se 

procederá a la realización de los PEV.  

 

La realización de los potenciales evocados visuales será llevada a cabo dentro 

de la consulta ambulatoria del servicio de Neurología Pediátrica, dicho estudio 

neurofisiológico se realizará como parte exclusiva del estudio de investigación, 

se expedirá a los familiares el formato de consentimiento informado en donde se 

explicara las características del estudio, posteriormente decidirán libremente si 

aceptan participar en el estudio. Los resultados obtenidos en la realización de los 

potenciales evocados visuales será registrados en el expediente personal del 

paciente y vaciados en una base de datos.  

 

Los PEV suelen ser estudios con riesgo mínimo, incluso nulo, que se realiza de 

rutina en pacientes con riesgo secundario de lesión cerebral por distintas 

patologías, sin embargo en este estudio se realizará de manera exclusiva en 

pacientes con diagnóstico de encefalopatía hipóxico isquémica que cumplan los 

criterios de inclusión. El estudio neurofisiológico son señales eléctricas 

generadas por componentes de la vía visual en respuesta a estimulación visual. 

Permiten evaluar la conducción nerviosa en la vía visual hasta la corteza occipital 
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por lo que son usados clínicamente como una medida de integridad y 

funcionalidad de la vía visual. 

 

Los PEV pueden ser usados para evaluar la integridad y maduración de la vía 

visual en infantes y niños preverbales. En caso de presentar resultados 

anormales en los PEV se procederá con la programación de un programa de 

estimulación temprana que dentro de sus parámetros valore el desarrollo de 

complicaciones relacionadas, así como seguimiento estrecho en la consulta por 

parte del servicio de Neurología Pediátrica para identificar de manera temprana 

posibles complicaciones presentadas en el paciente con lesión cerebral. 

 

• Técnica de estimulación 

Existen 2 tipos principales de estimulación de la retina usadas en la práctica 

clínica: patrón de cambio y flash. 

1) Estimulación con patrón de cambio o patrón reverso: es la técnica más 

sensible para detección de defectos en la conducción. Consiste en un 

tablero con cuadros blanco y negro. 

• Paciente a 70 cm de pantalla. 

• Frecuencia alternante de 2.1 Hz. 

• Requiere cooperación del paciente. 

2) Estimulación con flash (técnica utilizada en pacientes recién nacidos): 

No requiere cooperación del paciente, el estímulo se da mediante goggles con 

luz roja. La frecuencia de estímulo es de 2.1 Hz. 

• Técnica de registro 

- Electrodos de registro: 

Electrodos de superficie con colocación de acuerdo al sistema 10-20: Fz, Cz, Pz, 

Oz, O1, O2. 

Debido a que la máxima amplitud para P100 se encuentra en los canales Oz-Fz 

u Oz-Cz, es el montaje utilizado. 
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• Materiales:  

a) Electrodos (3) 

b) Hisopos (2) 

c) Pasta conductora ten20 

d) Nuprep (solución para limpieza de piel)  

e) Algodón  

f) Equipo de potenciales (Viking) 

En caso de que los tutores solicitan una copia de los resultados del estudio estos 

serán proporcionados.  

Se obtendrán los resultados de estos siendo potenciales evocados normales y 

potenciales evocados anormales.  Se realizara una prueba de 2x2 para comparar 

la cantidad de pacientes con potenciales evocados anormales sin variabilidad 

glucémica contra aquellos que si presentaron variabilidad glucémica.  

 

En el análisis estadístico se calculó el tamaño de muestra tomando en 

consideración una población finita de 7 pacientes tomando en referencia los 

casos presentados en el último año en el Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio 

González” de la facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de Nuevo 

Léon, las cuales cumplen en conformidad con los criterios de selección del 

presente estudio, aun nivel de confianza del 95%, una probabilidad máxima 

estimada 8% y un error máximo aceptado del 10%; Se tomo en consideración 

una prevalencia estimada en la literatura de 1% de pacientes con alteraciones en 

los potenciales evocados (p1) como casos y tomando como consideración la 

prevalencia en la literatura de EHI de 5% (p2) para el cálculo de controles. En 

base a esto se determinó una población de 7 pacientes para la realización de 

este estudio. 
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Capítulo VI RESULTADOS 

 

 N = 14 ojos (%) 
Caracteristicas de los pacientes 

Talla * 
 

48.14 ± 2.9 

Perimetro cefalico * 34 ± 1.2 
Semanas de gestacion ** 39 (38 – 39) 
Peso (gramos) ** 3176 (2520 – 3560) 
Primer toma de glycemia * 66.29 ± 37.61 
Apgar 

1er minuto 
5to minuto 

 

 
3.43 ± 1.64 
5.71 ± 2.05 

Uso de forceps 
 

0 (0) 

Hemorragia intraventricular  
 

Grado 1 
Grado 3 
 

4 (28.6) 
 
2 (14.3) 
2 (14.3) 

SARNAT 
 

Severo 
Leve 
 

 
 
2 (14.3) 
12 (85.7) 

Complicaciones 
 

Sepsis neonatal 
Sepsis neonatal tardia y atelectasia 
apical derecha 
Conjuntivitis bacteriana 
 

6 (42.9) 
 
2 (14.3) 
2 (14.3) 
 
2 (14.3) 

Desarrollo de crisis convulsivas 
 

4 (28.6) 

Uso de ventilacion mecanica 
 

TTRN 
SAM 
Otro 

12 (85.7) 
 
6 (42.9) 
2 (14.3) 
4 (28.6) 

Tabla 2. Informacion sociodemografica.  
 
Un asterisco * representa el uso de la media y desviacion estandar para describer 

la distribucion de la variable con distribucion normal.  
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Dos asteriscos ** representa el uso de la mediana e indice intercuartil para 

describer la distribucion de la variable sin distribucion normal. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figuras 2 y 3. Medias y desviaciones estandar comparando pacientes con 

alteración en potenciales evocados versus pacientes control sin alteraciones. Se 

realizó una prueba de t de student para muestras independientes.  

 

 Alteración de la 
conducción (%) 

Control 
(%) 

P 

Ojo 
Derecho 
Izquierdo 

 
1 (50) 
1 (50) 

 
6 (50) 
6 (50) 

 
1.0 

Hemorragia 
intraventricular 

1 (50) 3 (25) 0.505 

Alteración de la 
succión 

1 (50) 3 (25) 0.505 

Procesos infecciosos 1 (50) 5 (41.7) 1.0 
Crisis epilépticas 1 (50) 3 (25) 0.505 
Ventilación 
mecánica 

2 (100) 10 (83.3) 1.0 
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Figura 4. Comparación de pacientes con alteraciones en los potenciales 

evocados versus pacientes control sin alteración. Se realizó la prueba de X2 o 

test exacto de fisher para comparar las variables.  
 

Realizamos el análisis estadístico en el programa SPSS, y comparando los 

pacientes que tenían potenciales evocados alterados versus los pacientes sin 

alteración a los que vamos a llamar control, analizamos las diferencias de las 

siguientes variables.  

 

Se encontró que la glicemia se presentaba en extremos altos o bajos en los 

pacientes con alteración en los PEV, presentando así una mayor dispersión. 

Encontramos un APGAR al minuto y a los 5 minutos menor en los pacientes con 

PEV alterados, así como un peso, talla y perímetro cefálico menor.  

 

Complicaciones secundarias encontradas con mayor probabilidad en los 

pacientes con EHI que presentaron alteración en en los PEV: Ventilación 

mecánica, procesos infecciosos, hemorragía intraventricular, crisis epilépticas y 

alteración en la succión. 
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Capítulo VII DISCUSIÓN 
 

En nuestro estudio se encontró que pacientes con PEV anormales presentaron 

una mayor variabilidad glucémica representada por hipoglucemia e 

hiperglucemia presentados en los pacientes con EHI. A su vez estos pacientes 

se relacionaron con puntuaciones de APGAR mas bajos al minuto y 5 minutos de 

vida, así como una somatometría inferíor al grupo de control: Peso, talla y 

perímetro cefálico.  

 

Estos resultados coinciden con los resultados obtenidos por otros autores como 

Al Shafouri N, et al. y Montaldo P, et al. Los cuales evidenciaron que cambios en 

la glucosa sérica en pacientes con EHI, sin importar que presenten niveles de 

hipoglucemia o hiperglucemia, se asociaron con resultados adversos durante el 

período posnatal temprano.  

 

En recién nacidos con EHI donde el daño isquémico-hipóxico altera el 

metabolismo posnatal normal de transición y aumenta las probabilidades de 

hipoglucemia e hiperglucemia. A su vez, en estos pacientes aumenta la 

vulnerabilidad del cerebro a las concentraciones de glucosa en sangre, lo que 

sugiere que la lesión cerebral hipóxico-isquémica podría incluso exacerbarse por 

alteraciones concomitantes de la glucosa.  

 

Las anomalías de la glucosa son comunes en los recién nacidos asfixiados. Basu 

et al. mostró que el 57 % de los lactantes reclutados como parte del ensayo 

CoolCap tenían valores anormales de glucosa en plasma dentro de las 12 horas 

posteriores a la aleatorización. 

 

Nuestros hallazgos muestran una correlación con estos datos y muestran que 

casi el 30% de los recién nacidos con EHI tienen alteraciones de la glucosa, sin 

mostrar una predilección por hipoglucemia o hiperglucemia. 
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La hiperglucemia después del insulto isquémico-hipóxico puede causar una 

reducción en el almacenamiento cerebral de ATP y del consumo de oxígeno, lo 

quen interfiere con la recuperación de la función de la membrana de las células 

cerebrales y el metabolismo energético.  

 

Se sabe que la hipoglucemia empeora el efecto de la hipoxia sobre las reservas 

de glucosa del cerebro, al atenuar la glucólisis anaeróbica, reduciendo así los 

fosfatos de alta energía. También aumenta la vulnerabilidad a la isquemia en 

regiones fronterizas vasculares irrigadas por la arteria cerebral anterior y media, 

al afectar la autorregulación cerebrovascular. 

 

Con la información obtenida en estudios previos, así como en el nuestro no es 

posible concluir si los trastornos de la glucosa son la causa de la lesión cerebral 

representada por la anormalidad en los PEV o simplemente la expresión de la 

extensión y perpetuación del daño cerebral. 

 

Sin embargo, encontramos en el presente estudio mayor probabilidad de 

complicaciones en pacientes con PEV alterados, como son las siguientes: 

Hemorragia intraventricular, alteraciones en la succión, procesos infecciosos, 

crisis epilépticas y uso de ventilación mecánica. 
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Capítulo VIII CONCLUSIÓN 
 

Se recomienda realizar PEV en pacientes con EHI que presenten variabilidad 

glucémica, tanto hipoglucemia como hiperglucemia por representar un grupo con 

mayor probabilidad de presentar alteraciones en la vía visual.  

 

Hacer énfasis en pacientes con puntuaciones de APGAR bajos al minuto y 5 

minutos posteriores al nacimiento, relacionados con somatometrías inferiores: 

Peso, talla, perímetro cefálico. Características encontradas junto la variabilidad 

glucémica en pacientes con PEV anormales. 

 

Al encontrar una correlación entre la variabilidad glucémica y los PEV alterados 

en pacientes con EHI, se recomienda realizar dicho estudio en estos pacientes 

para detectar de manera oportuna lesiones secundarias al evento hipóxico y 

reducir la morbilidad en esta patología. 
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Capítulo IX ANEXOS  
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Capítulo XI RESUMEN AUTOBIOGRÁFICO 
 

Héctor Francisco Chávez Gloria, médico neurólogo pediatra en formación 

(residente de 2do año de neurología pediátrica) que nació en Guadalajara, 

Jalisco, México, en 1992. Fruto del matrimonio de Héctor Francisco Chávez 

Zambrano y Raquel Gloria Hernández, núcleo familiar conformado por ambos 

padres y dos hermanos menores: Bárbara Michelle Chávez Gloria y Sebastián 

Emiliano Chávez Gloria. 

 

Familia originaria en Guadalajara, Jalisco; dedicada a la industria textil e 

inmobiliaria. Primeras interacciones en núcleo familiar, donde se forjaron 

primeros valores importantes como el respeto, la disciplina y la honestidad. 

 

Inicio de formación académica a nivel preescolar en el Colegio Montessori 

Stoppani (1995 – 1998). Primaria y secundaria en el Colegio Liceo del Valle (1998 

– 2007). Preparatoria en el Colegio Altamira (2007 – 2010). 

 

Ingreso a la Universidad Autónoma de Guadalajara (2011 – 2015) a la licenciatura 

de médico cirujano, posteriormente se realizó el internado médico de pregrado 

en el Hospital General Regional Número 110 del Instituto Mexicano del Seguro 

Social, cursado del 1 de Julio 2015 al 30 de Junio 2016. Servicio social realizado 

en la coordinación hospitalaria de donación de órganos y tejidos con fines de 

trasplante en el Hospital General Regional Número 110 del Instituto Mexicano del 

Seguro Social (2016 – 2017). 

 

Curso la especialidad medica en pediatría en el Hospital General de Tepic “Dr. 

Antonio González Guevara” del 1 de Marzo 2018 al 28 de Febrero 2021. 

Certificado por el Consejo Mexicano de Certificación en Pediatría: Número de 

certificado 23576. 

 

Actualmente cursando el 2do año de la especialidad médica en neurología 

pediátrica en el Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González”. 
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