
Introducción
Encefalopatía hipóxico-isquémica (EHI) es un término acu-

ñado para describir las alteraciones producidas por la depriva-
ción del aporte crítico de oxígeno al cerebro. Según el mecanis-
mo de producción se distinguen: hipoxia-isquémica por dismi-
nución del flujo sanguíneo cerebral, hipoxia-hipóxica por re-
ducción de la presión parcial de oxígeno en sangre, hipoxia-ané-
mica si está provocada por la disminución en el transportador de
oxígeno (hemoglobina), e hipoxia-histotóxica o anóxica cuando
la alteración se produce a nivel celular (bloqueo de la cadena res-
piratoria) o por inhalación de un gas exento de oxígeno(1-3). Si por
la deprivación de oxígeno se afecta el nivel de conciencia, se em-
plea el término de coma hipóxico-isquémico (CHI). 

Actualmente se utilizan diversas variables clínicas y exá-
menes complementarios para emitir un pronóstico sobre el re-
sultado de estos pacientes, pero existen numerosas dudas so-
bre el valor de los mismos. Los modelos de experimentación ani-
mal(4-7) son difíciles de extrapolar a las diferentes entidades clí-
nicas que ingresan en las Unidades de Cuidados Intensivos
Pediátricos; además, el daño cerebral en la clínica es el resul-
tado de más de un mecanismo fisiopatológico. Por último, las
series registradas de niños son escasas y centradas en un mismo
tipo de insulto hipóxico, como es el casi-ahogamiento(8-10), o bien,
incluyen globalmente comas no traumáticos sin diferenciar los
debidos a causa hipóxica(11).
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Resumen. Fundamento: Análisis de la etiología, evolución y valor
pronóstico de determinadas variables clínicas y exploraciones
complementarias de niños ingresados en una UCIP con coma de
etiología hipóxico-isquémica.

Material y métodos: Estudio retrospectivo (1991-1996) de niños
ingresados en la UCI Pediátrica de un Hospital Terciario, con
diagnóstico de coma hipóxico-isquémico. Incluye un total de 24 niños,
analizándose datos clínicos al ingreso y resultado de exploraciones
complementarias (EEG y técnicas de neuroimagen), comparando los
hallazgos en función de la evolución y del mecanismo fisiopatológico
subyacente.

Resultados y conclusiones: Se hallaron como datos exclusivos en
pacientes fallecidos la midriasis arreactiva, la existencia de trastornos
neurohipofisarios y el EEG isoeléctrico. Aparecieron con más
frecuencia en grupos con peor evolución (exitus y supervivientes con
secuelas) una puntuación de coma en la escala de Glasgow de 3-4,
hallazgos positivos en técnicas de neuroimagen y aparición de crisis
convulsivas, aunque sin diferencias significativas. Se encontró
significación en la existencia de problemas asociados, más frecuentes en
los grupos con mala evolución. Las diferencias entre los diversos grupos
fisiopatológicos no fueron significativas. La mortalidad global en la
serie estudiada fue del 41,6%, con un 29,2% de supervivientes con
secuelas neurológicas y un 29,2% de supervivientes sanos. En
conclusión, el coma hipóxico-isquémico conlleva una importante
mortalidad y morbilidad; el pronóstico de cada paciente se apoya en la
suma de datos clínicos y en exploraciones complementarias, no
existiendo ningún dato aislado que permita establecer con certeza el
resultado final.
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HYPOXIC-ISCHEMIC COMA IN CHILDREN. FACTORS
RELATED TO THE PROGNOSIS.

Abstract. Objective: The purpose of this study was to analyze the
etiology, evolution and predictive value of clinical variables and
complementary explorations in children admitted to a PICU with
hypoxic-ischemic coma.

Patients and methods: A retrospective review (1991-1996) of 24
children with hypoxic-ischemic coma admitted to the pediatric ICU of a
reference hospital was performed. Clinical data on admission and results
of complementary explorations (EEG and neuroimaging techniques)

were collected and the findings compared according to the evolution and
underlying pathophysiological mechanism.

Results: Non-reactive and dilated pupils, existence of
neurohypophyseal disorders and isoelectric EEGs were exclusively
found in dead patients. A score of 3-4 on the Glasgow Coma Score was
obtained more frequently in groups with the worse evolution (exitus and
surviving with sequelae), as well as positive findings with neuroimaging
techniques and the appearance of seizures, though without meaningful
differences. More significant was the existence of associated problems,
which was more frequent in groups with a negative evolution. The
differences among the pathophysiological groups were not meaningful.
Global mortality in the series studied was 41.6%, with 29.2% of the
survivors having neurological sequelae and 29.2% being healthy. 

Conclusions: Hypoxic-ischemic coma in children has a high
mortality and morbility. The prognosis for each patient is based on the
clinical facts and complementary explorations. No isolated data allows
the establishment of the final outcome with certainty.
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Material y métodos
Pacientes. La población estudiada comprende niños admi-

tidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP)
de un Hospital Terciario, con diagnóstico primario de CHI, o
bien CHI como complicación evolutiva de otra patología de ba-
se que motivara su ingreso previo. Los criterios de inclusión
en el estudio fueron el haber sufrido un episodio significativo
de hipoxia-isquemia, seguido de un trastorno de conciencia.

Método. Se revisaron las historias clínicas de los pacientes
ingresados en CIP durante el período de tiempo comprendido
entre enero de 1991 y junio de 1996, seleccionando aquéllos que
cumplieron los criterios de inclusión. Los pacientes se agrupa-
ron para su análisis en tres categorías de acuerdo a su evolución
final: supervivientes sin secuelas (SVSS), supervivientes con se-
cuelas (SVCS) y exitus. Las secuelas comprendían síndromes
neurológicos (piramidales, extrapiramidales, trastornos neuro-
sensoriales, retraso mental o epilepsia), que impedían alcanzar
una completa actividad independiente. Igualmente se estable-
cieron 3 subgrupos en función del mecanismo fisiopatólógico
subyacente: comas hipóxico-isquémicos, comas hipóxico-hipó-
xicos y comas hipóxico-anóxicos o histotóxicos.

Se recogieron la edad, el sexo, las causas del daño hipóxi-
co y el resultado evolutivo final (supervivientes, secuelas y exi-
tus); también se anotaron datos relativos a la exploración neu-
rológica al ingreso [estado y respuesta pupilar a la luz, puntua-
ción en la escala de Glasgow (GCS)], descartando los datos
de pacientes sedados, hipotensos, hipotérmicos o en período
postictal. Se registró el resultado de exploraciones comple-
mentarias realizadas dentro de los primeros veinte días desde
el ingreso, que incluyeron técnicas de neuroimagen y trazado
EEG (registro puntual, no continuo), así como la existencia de
problemas asociados durante su evolución: alteraciones hidro-

salinas derivadas de trastornos hipofisarios y aparición de con-
vulsiones (directamente relacionadas con el daño cerebral del
insulto hipóxico-isquémico), datos derivados del daño hipóxi-
co en órganos distintos del SNC y complicaciones añadidas du-
rante su ingreso. En cuanto a las técnicas de neuroimagen, se
emplearon ecografía transfontanelar, TC y RM según la edad,
el tiempo de evolución de cada paciente y la disponibilidad téc-
nica de las mismas. En 7 pacientes no se realizó ninguna. La
TC fue la más empleada. Se realizaron 3 RM. 

Independientemente del tratamiento específico del proble-
ma de base, se aplicó el protocolo de UCIP para tratamiento del
daño cerebral (medidas antiedema cerebral, apoyo inotrópico,
monitorización de presión intracraneal), con mayor o menor in-
tervencionismo terapéutico en función de la puntuación en la
GCS y de la evolución neurológica. En los pacientes con datos
clínicos de muerte cerebral se emplearon como pruebas de con-
firmación, además del EEG, los potenciales evocados de tronco
cerebral (PETC) y la gammagrafía cerebral con Tecnecio-99m
hexametil-propilenamina oxima (HM-PAO).

Los datos fueron procesados en un PC-compatible, median-
te el paquete estadístico R-sigma. Se empleó el test de asociación
de caracteres cualitativos (χ2) con la corrección de Yates cuan-
do el diseño de la tabla experimental lo permitió y la prueba
exacta de Fisher para las comparaciones de 2x2. Para la com-
paración de la edad entre los diferentes grupos se utilizó el aná-
lisis de la varianza de una vía. En todos los casos, el nivel de sig-
nificación admitido fue el de p < 0,05.

Resultados. El estudio incluyó 24 pacientes que cumplie-
ron los criterios de inclusión, 11 varones y 13 mujeres. La edad
osciló entre un mes y 10 años, con una media de 2,15±0,5 años
(media ± SEM), sin diferencias significativas entre los distintos
grupos etiológicos o pronósticos. 

En función del mecanismo fisiopatológico de base, los pa-
cientes se distribuyeron en comas hipóxico-isquémicos o de cau-
sa circulatoria (5 casos), comas hipóxico-hipóxicos o de ori-
gen respiratorio (15 casos) y comas hipóxico-anóxicos o histo-
tóxicos (4 casos). No se registró ningún coma hipóxico-anémi-
co. 

La distribución por etiologías se recoge en la tabla I, junto
con el pronóstico final de cada grupo. Dentro de los comas hi-
póxico-isquémicos destacaron los secundarios a cardiopatías
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Tabla I Etiología y pronóstico del coma hipóxico-
isquémico

SVSS SVCS EXITUS

I.- Comas hipóxico-isquémicos (n:5) - 2 3
- Cardiopatías congénitas - 1 2
- Parada cardiorrespiratoria - 1 1

II.- Comas hipóxico-hipóxicos (n:15) 5 5 5
- Casi ahogamiento 4 - 1
- Insuficiencia respiratoria 1 3 1
- SMSL - - 1
- Crisis hipoxémicas - 2 2

III.- Comas hipóxico-anóxicos (n:4) 2 - 2
- Intoxicación CO/humo 1 - 2
- Intoxicación cianhídrica 1 - -

SVSS: supervivientes sin secuelas. 
SVCS: supervivientes con secuelas.
SMSL: Síndrome de muerte súbita del lactante

Tabla II Hallazgos en técnicas de neuroimagen

TC RM ECOGRAFÍA
normal patol. normal patol. normal patol.

SVSS (n:7) 5 1 - - 1 -
SVCS (n:7) - 3 - 1 - 1
EXITUS (n:10) - 6 - 2 - 4

SVSS: supervivientes sin secuelas. SVCS: supervivientes con secuelas.



congénitas. Los dos casos secundarios a parada cardiorrespira-
toria (PCR) fueron extrahospitalarios, uno de ellos por trauma-
tismo torácico y otro debido a una intoxicación grave por in-
secticidas organoclorados. Ambos llegaron al Servicio de
Urgencias en PCR y tras ser reanimados ingresaron en CIP. En
los comas hipóxico-hipóxicos los más frecuentes fueron debi-
dos a casi-ahogamiento e insuficiencia respiratoria. Todos los
casos de casi-ahogamiento ocurrieron en época estival, con tem-
peraturas similares del agua de inmersión. Las causas de insu-
ficiencia respiratoria fueron variadas: central (pausas de apnea),
obstrucción alta (epiglotitis, hipertrofia amigdalar importante)
y baja (broncospasmo, aspiración del contenido gástrico); ade-
más, se incluyeron en este grupo los casos debidos a crisis de hi-
poxia en pacientes con cardiopatías cianógenas. El único caso
de síndrome de muerte súbita del lactante (SMSL) sobrevivió
una semana tras el episodio. En los comas hipóxico-anóxicos
la causa más frecuente fue la intoxicación por CO/humo. 

El resultado tras el período de coma mostró un balance glo-
bal de 10 exitus (41,6%), 7 SVCS (29,2%) y 7 SVSS (29,2)
(Tabla I). El pronóstico en función del grupo etiológico no mos-
tró diferencias significativas, aunque los niños cardiópatas con
crisis hipoxémicas presentaron una morbimortalidad particular-
mente elevada (2 SVCS y 2 fallecidos). 

La mediana de la puntuación en la escala de Glasgow en los
grupos de SVCS y exitus fue de 3, mientras que en el grupo de
SVSS fue de 6 (p: NS). En conjunto, la puntuación siempre re-
sultó menor de 7 en los de peor evolución (exitus y SVCS).
Midriasis arreactiva al ingreso sólo se registró en 5 pacientes,

todos ellos incluidos en el grupo de exitus (p: NS) (fig.1).
La incidencia de problemas asociados (fig.1) fue del 42,8%

en los SVSS, 90% en los pacientes que fallecieron y 85,7% en
el grupo de SVCS, con diferencias significativas entre SVSS y
el resto de los niños (p < 0,05). Los problemas más comunes fue-
ron: hipertensión arterial (en 20,8% de los pacientes), neumo-
nía (16,6%), insuficiencia cardíaca (16,6%), sepsis (12,5%) y
edema agudo de pulmón (8,3%). Se registraron además neu-
motórax, neumoperitoneo, SDRA, insuficiencia renal, derrame
pericárdico (postresucitación), hemorragia pulmonar, taquicar-
dia sinusal, hiperglucemia, pausas de apnea, estenosis subglóti-
ca, endocarditis y broncomalacia.

Aparecieron crisis convulsivas (Fig.1) en un 45,8% del to-
tal de pacientes, con mayor incidencia en los de peor pronósti-
co (sólo en un superviviente sin secuelas), con una distribu-
ción cercana a la significación estadística (p=0,06). Las altera-
ciones hidroelectrolíticas derivadas de trastornos neurohipofi-
sarios (Fig.1), sólo se registraron en el grupo de pacientes que
fallecieron, 4 con diabetes insípida y uno con SIADH, pero tam-
poco se obtuvo significación.

Los hallazgos positivos en las técnicas de neuroimagen (sig-
nos de edema, zonas de isquemia-infarto y atrofia cortical) fue-
ron más frecuentes en los pacientes de los grupos de peor pro-
nóstico (Tabla II), con valores de “p” casi significativos (p=
0,06). Sólo un SVSS presentó hallazgos positivos en la TC que
tan sólo consistieron en edema cerebral leve. Ningún paciente
de los grupos de SVCS y exitus en los que se le realizó, pre-
sentó exploración de neuroimagen normal. Las imágenes di-
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SVSS SVCS EXITUS
Midriasis arreactiva

Nº Pacientes
12

10

8

6

4

2

0

Hallazgos positivos

Total pacientes

SVSS SVCS EXITUS
Problemas asociados

Nº Pacientes
12
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8

6

4

2

0

SVSS SVCS EXITUS
Crisis convulsivas

Nº Pacientes
12

10

8

6

4

2

0
SVSS SVCS EXITUS

Trastornos hidroelectrolíticos

Nº Pacientes
12

10

8

6

4

2

0

Figura 1. Factores con interés pronóstico en el coma hipóxico-isquémico (SVSS: supervivientes sin secuelas. SVCS: supervivientes con secuelas).



fusas sugerentes de zonas de isquemia-infarto fueron más fre-
cuentes en pacientes del grupo de exitus y las de atrofia cere-
bral en SVCS.

El trazado electroencefalográfico se realizó en 14 pacientes.
Las alteraciones variaron desde trazado asimétrico a muy en-
lentecido o plano. Sólo se registraron trazados isoeléctricos en
4 pacientes, todos ellos del grupo de fallecidos. La asimetría he-
misférica fue el único hallazgo positivo de los pacientes sin se-
cuelas, aunque también se registró en un SVCS.

Se realizaron PETC en 5 pacientes: 4 del grupo de exitus, en
los que fueron negativos (no respuesta) y un paciente supervi-
viente con secuelas, en el que no estaban alterados. La angio-
gammagrafía cerebral se realizó en 4 pacientes con sospecha clí-
nica de muerte cerebral, demostrando en todos ausencia de flu-
jo cerebral. En dos pacientes supervivientes con secuelas se
realizó gammagrafía cerebral tomográfica (SPECT), que mos-
tró alteraciones en la distribución del flujo cerebral.

Las medidas antiedema cerebral y de reducción de la presión
intracraneal, como empleo de manitol, restricción de líquidos, hi-
perventilación y coma barbitúrico, así como la monitorización
de la PIC se usaron en los pacientes más graves. Se implantó sen-
sor epidural en 4 enfermos, uno del grupo de supervivientes con
secuelas y 3 del grupo de exitus. Sólo en uno de éstos se evi-
denciaron valores de PIC tan elevados como para comprometer
la presión de perfusión cerebral. En 10 pacientes se instauró co-
ma barbitúrico, 4 de ellos fallecieron y 3 quedaron con secuelas.

Discusión
El pronóstico del CHI sigue siendo difícil de establecer, aun-

que el número de datos disponibles para ello, cada vez sea ma-
yor. Los resultados extraídos de la experimentación animal(5,6,12,13)

y de series publicadas en adultos(14-17) no son totalmente extra-
polables a los niños, pues existen diferencias en cuanto a la adap-
tación al daño hipóxico, sobre todo cuando se trata de cerebros
en pleno desarrollo(7,18).

La distinción entre hipoxia-isquémica e hipoxia-hipóxica re-
sulta un tanto artificiosa, ya que a menudo se solapan ambos me-
canismos en la génesis del daño cerebral, por la imbricación
de las funciones circulatoria y respiratoria. Las cardiopatías con-
génitas pueden generar este tipo de patología por diversos me-
canismos: en la cirugía extracorpórea, el cerebro, aunque pro-
tegido por la hipotermia, sufre períodos de isquemia con daños
proporcionales a la duración de la misma(19). En series de niños
cardiópatas operados la incidencia de CHI es muy baja(20); el
cateterismo diagnóstico y/o terapéutico puede ser fuente de em-
bolismos y, por último, las crisis de hipoxia en cardiopatías cia-
nógenas pueden dar lugar a CHI, por un mecanismo predomi-
nantemente hipóxico.

Los resultados del CHI tras PCR en niños son peores que en
adultos cuando son referidos a paradas extrahospitalarias(1,21).
Los dos casos recogidos en nuestra serie, ambos con mal re-
sultado, se produjeron fuera del hospital.

Las causas extrahospitalarias más frecuentes de CHI en ni-
ños son el síndrome de casi-ahogamiento y el SMSL(2). En nues-

tra serie destacan, además del síndrome de casi-ahogamiento,
cuatro pacientes intoxicados (tres por CO-humo y uno por cia-
nuro potásico).

Dentro de los comas no traumáticos en adultos, los de etio-
logía hipóxico-isquémica son los de peor pronóstico evolutivo,
con hasta un 79% de pacientes que siguen en coma o han falle-
cido a las 2 semanas del inicio del cuadro(14). Los trabajos de
Seshia y cols.(11,22) coinciden en señalar que el coma hipóxico-
isquémico es también el de peor pronóstico en la infancia, re-
sultados concordantes con nuestra serie.

El examen clínico es fundamental para orientar el pronóstico.
En general, puntuaciones inferiores a 6 en la GCS se asocian con
peores resultados (muerte o secuelas severas), mientras que una
puntuación de 6 a 8 se acompaña de un mejor pronóstico(8,10,14,23).
Aunque las puntuaciones en la GCS de nuestros pacientes se co-
rresponden con estas afirmaciones, hay bastantes excepciones a
esta regla, por lo que no debe utilizarse como único predictor. El
examen clínico al tercer día del ingreso podría ser más útil para
determinar la posibilidad de secuelas o coma permanente(15,16).

Otro dato clínico, la midriasis y/o arreactividad pupilar, ha
sido citado como factor de peor pronóstico, indicativo de afec-
tación cerebral muy severa(2,7,10,17). Aunque nuestra experiencia
concuerda con ello, tampoco tiene un valor predictivo absoluto.
Además, su determinación puede encontrarse alterada por el em-
pleo de sedantes o relajantes. Los reflejos troncoencefálicos pue-
den ser también datos clínicos con valor evolutivo(14,16,24,25). 

Los trastornos hidroelectrolíticos de origen central en nues-
tra serie sólo aparecieron en el grupo de pacientes fallecidos, por
lo que podrían considerarse un factor de mal pronóstico. Las cri-
sis convulsivas también parecen indicativas de peor resultado
final, apareciendo, casi exclusivamente, en pacientes con mala
evolución.

Los hallazgos positivos en las técnicas de neuroimagen, aun-
que más frecuentes en los grupos de peor pronóstico, no fue-
ron excluyentes ni definitivos. Se ha referido en daños cere-
brales no traumáticos en niños, que la pérdida de diferenciación
entre sustancia blanca y gris cerebral se asocia a un peor pro-
nóstico(23). En los pacientes fallecidos de nuestra serie las hi-
podensidades en sustancia blanca y gris cerebral fueron el ha-
llazgo más frecuente, concordando con la apreciación anterior.
Si el paciente sobrevive, la evolución radiológica es hacia una
atrofia cerebral (hallazgo frecuente en pacientes SVCS). Dicha
evolución se evidenció en algunos de nuestros enfermos some-
tidos a exploraciones seriadas.

La valoración del EEG como factor pronóstico en nuestra
serie, coincide con lo publicado por algunos autores(1,26-28): un
trazado isoeléctrico, sobre todo de forma repetida, indica mala
evolución (los 4 que lo presentaron fallecieron), pero uno nor-
mal o alterado pero no plano, no la excluye. Sacco y cols.(14) en-
cuentran más fiables los datos del EEG continuo.

Dos pruebas se realizaron con el fin de confirmar la muerte
cerebral, los PETC y la gammagrafía isotópica cerebral con ima-
gen tomográfica (SPECT)(23,26). Ambas exploraciones pueden
ayudar además a elaborar un pronóstico(29-31).
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Los valores de PIC se han relacionado con el resultado en
comas traumáticos(23). En CHI, sólo se emplea en los casos más
graves para controlar el resultado de las distintas medidas tera-
péuticas. En nuestra serie, sólo un paciente de los cuatro en los
que se monitorizó la PIC, alcanzó valores elevados, y sin em-
bargo todos sufrieron una mala evolución. Estos resultados ava-
lan las tesis de autores como Lavelle y cols.(10) y Tasker y cols.(32),
en el sentido de que la hipertensión intracraneal no parece ser
un factor importante en la fisiopatología del CHI, por lo que se
emplea cada vez menos este tipo de monitorización invasiva.

Aunque el escaso número de la serie presentada no permite
obtener conclusiones estadísticas más significativas, de los re-
sultados se deduce que en el momento actual, ningún dato ais-
lado es indicativo del pronóstico en niños con CHI, pero la su-
ma de los hallazgos clínicos, analíticos, de técnicas de neuroi-
magen, EEG, PETC y gammagrafía, sí puede orientar sobre la
toma de decisiones terapéuticas y facilitar un pronóstico evo-
lutivo más acertado(33).
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