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hipéxico-isquémica y rehabilitacion neuroldgica:
reporte de caso
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Correa'?, Juan Camilo Suarez-Escudero'?

"Escuela de Ciencias de la Salud, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellin, Colombia
2Linea de Investigacion en Discapacidad, Grupo de Investigacién en Salud Publica, Facultad de
Medicina, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellin, Colombia

La encefalopatia hipoxico-isquémica es una causa frecuente e importante de dafo
neuroldgico en recién nacidos a término y prematuros. Un evento centinela de esta
condicion es la vasa previa, especificamente cuando existe anormalidad de la placenta
como la insercién “velamentosa” del cordén umbilical. Algunos reportes evidencian la
asociacion entre estas dos condiciones, pero son escasos los que dan cuenta del proceso
de recuperacioén y del prondstico neurolégico de los nifios afectados por ellas.

Se presenta el caso de un paciente, con antecedentes de insercién “velamentosa” del
cordén umbilical y encefalopatia hipéxico-isquémica, que recibié hipotermia terapéutica (cool
cap). Se describe su proceso de rehabilitacion neuroldgica y se calculd el porcentaje de
probabilidad de presentar esta condicion frente a la poblacion sin estos factores. El nifio tenia
cinco anos y el puntaje en su prueba de Apgar fue de 0 al minuto y de 2 a los 15 minutos.
Desarrollé encefalopatia hipdxico-isquémica grave secundaria a una insercion “velamentosa”
del cordén umbilical sin diagndstico prenatal, con gran compromiso neurolégico y
multisistémico inicial. El proceso de recuperacion incluyé el manejo inicial multidisciplinario en
la unidad de cuidados intensivos neonatales y el inicio temprano de habilitacion neuroldgica.
Hoy el nifio esta escolarizado y en terapia integral, no presenta deficiencias motoras

ni sensoriales en el examen fisico, aunque la prueba neuropsicoldgica sugiere un

riesgo de trastorno por déficit de atencion e hiperactividad. Habitualmente, los nifios

con encefalopatia hipodxico-isquémica grave presentan discapacidad por deficiencias
motoras, cognitivas o conductuales. El haber recibido hipotermia terapéutica y un manejo
estructurado de rehabilitacion redujo en gran medida las deficiencias esperadas y ha
promovido un satisfactorio desarrollo fisico y neuroldgico.

Palabras clave: corddn umbilical; hipoxia-isquemia encefdlica; hipotermia inducida;
rehabilitacion neurolégica.

Velamentous cord insertion, ischemic-hypoxic encephalopathy, and neurological
rehabilitation: A case report

Hypoxic-ischemic encephalopathy is a frequent and important cause of neurological problems
in term and preterm newborns. A sentinel event of this entity is the vasa previa, specifically
when there is an abnormality of the placenta such as a velamentous cord insertion. Some
reports have shown the association between these two entities, but those regarding the
recovery process and the neurological prognosis of children with both conditions are scarce.
We present the case of a patient with a history of velamentous cord insertion and hypoxic-
ischemic encephalopathy who received therapeutic hypothermia (cool cap). We describe

his neurological rehabilitation process and we calculated the percentage of probability of
presenting this condition compared to the population without these factors. The patient was

a five-year-old boy with an Apgar index at birth equal to zero at one minute and equal to two
at fifteen minutes who developed severe hypoxic-ischemic encephalopathy secondary to

a velamentous cord insertion without prenatal diagnosis and a marked initial neurological
and multisystemic compromise. The recovery process included early multidisciplinary
management in the neonatal intensive care unit and a focus on early neurological habilitation.
The patient is currently in school and he undergoes comprehensive therapies; on physical
examination, he presents no motor or sensory deficiencies. His neuropsychological test
suggests the risk of attention deficit hyperactivity disorder. Children with severe hypoxic-
ischemic encephalopathy usually have disabilities due to motor, cognitive, and/or behavioral
deficiencies. Having received therapeutic hypothermia and a structured rehabilitation
process greatly reduced the expected deficiencies according to prognosis and have
promoted satisfactory physical and neurological development.

Key words: Umbilical cord; hypoxia-ischemia, brain; hypothermia, induced; neurological
rehabilitation.
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Rehabilitacion en encefalopatia hipdxico-isquémica

La encefalopatia hipdxico-isquémica es una causa importante de
mortalidad y discapacidad a largo plazo en recién nacidos prematuros y a
término (1). Ocurre inmediatamente después del parto por un episodio de
asfixia perinatal (2) caracterizado por la presencia, por lo menos, de tres de
los siguientes elementos: inicio tardio de la respiracidn, desaceleraciones
tardias en la monitorizacion fetal o tincion de meconio, puntuacion de Apgar
por debajo de 7 a los 5 minutos, pH sanguineo del cordén arterial menor de
7, y dafio multiorganico (3), lo que resulta en deterioro de la capacidad de
alerta y el despertar, disminucién de la respuesta motora y del tono muscular,
alteracién de los reflejos y convulsiones (2).

La encefalopatia hipéxico-isquémica ocurre de 3 a 5 de 1.000 nacidos
vivos y, aproximadamente, en el 25 % de ellos se presenta encefalopatia
moderada a grave. La mortalidad reportada es del 10 al 40 % de los neonatos
afectados y, en promedio, uno de cada tres evidencia cierto grado de retraso
en el desarrollo neuroldgico a largo plazo (4).

Segun el grado de compromiso, la encefalopatia hipdxico-isquémica
se clasifica en leve, moderada o grave. En las formas leve y moderada, la
sintomatologia empieza a mejorar en las primeras 72 horas de vida, en tanto
que, en la grave, el recién nacido se mantiene en estado de estupor o en
coma y con hipotonia marcada. En estos casos, la mortalidad fluctda entre el
50y el 75 % (2).

Hay eventos (centinelas) en el momento del parto que pueden resultar en
asfixia perinatal, entre ellos se destacan la embolia de liquido amnidtico, el
prolapso del cordén umbilical, la hemorragia fetomaterna, la ruptura uterina,
la bradicardia fetal grave y sostenida, el paro cardiorrespiratorio y la vasa
previa (2). Esta ultima se produce cuando las membranas que conectan
el cordén umbilical y la placenta recubren el orificio cervical interno y se
anteponen a la presentacion fetal, provocando una hemorragia fetal rapida.
Se clasifica en dos tipos: en el tipo 1, se provoca una insercién “velamentosa”
del cordén umbilical, es decir, una insercion no central del cordén umbilical,
el cual aparece sin la proteccion de la gelatina de Wharton (5,6). Esto resulta
en la exposicion de los vasos umbilicales en el orificio cervical debido a su
trayecto a través de las membranas antes de alcanzar el disco placentario,
con la consecuente hipoperfusion fetal y la acidemia causadas por la
laceracion a que se ven sometidos.

La insercidn “velamentosa” del corddn umbilical tiene una incidencia del 1
al 6 % en los embarazos gemelares (6) y una frecuencia del 0,1 al 1,8 % en
las gestaciones en general. Se asocia con un riesgo de 1,5 a 4 veces mayor
de prematuridad, bajo peso y estatura al nacer (5), incluidas complicaciones
durante la gestacion como bajos puntajes de la prueba de Apgar, restriccion
del crecimiento fetal y desprendimiento de la placenta (7). La obesidad, el
tabaquismo durante la gestacion, la placenta previa y baja, y las técnicas
de reproduccidn asistida favorecen su desarrollo (5). Es posible detectarla
mediante una ecografia prenatal en la que se observan los vasos umbilicales
cruzando la pared uterina antes de ingresar al disco placentario (6).

El objetivo de este informe fue reportar el caso de un paciente con
diagndstico de encefalopatia hipdxico-isquémica grave al nacer, secundaria a
una insercion “velamentosa” del cordén umbilical sin diagndstico prenatal y con
gran compromiso neuroldgico y multisistémico, y se centrd en la descripcion del
proceso de habilitacién neuroldgica multidisciplinario, el cual incluyé el manejo
en la unidad de cuidados intensivos neonatales con hipotermia terapéutica
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(cool cap). Ademas, se determinaron los factores de riesgo y los de proteccion
de la madre del paciente frente a la insercion “velamentosa” del corddn
umbilical y, con base en las razones de momios (odds ratio, OR) reportadas en
la literatura médica, se calculd el porcentaje de probabilidad de presentar esta
condicion en comparacion con la poblacion sin estos factores.

Caso clinico

Se traté de un paciente de cinco afos, fruto del segundo embarazo de 38
semanas mas 5 dias de una madre de 33 anos, con tres controles prenatales,
seguimiento ecografico y gestacion normales. Nacié por parto espontaneo
en vértice con depresion neonatal y presentd un paro cardiorrespiratorio que
requirid maniobras de reanimacién avanzadas. Su puntaje de Apgar fue de 0
al minuto, 0 a los 5 minutos, 1 a los 10 minutos y 2 a los 15 minutos, con un
peso al nacer de 2.750 g y una talla de 49 cm.

En el examen fisico inicial, se registré un soplo mesosistolico de grado 11/
IV, signos de hipoperfusion, extrema palidez de piel y faneras, ausencia de
movimientos espontaneos, y alteracion de los reflejos de succion y de Moro.
Requirié transfusion de hemoderivados, respiracién mecanica invasiva por
ocho dias, oxigenoterapia por canula nasal por 13 dias, y se le sometio al
protocolo de hipotermia terapéutica con la temperatura central a 34 °C y la del
gorro a 14 °C durante los primeros tres dias de vida.

Segun la clasificacion de Sarnat, la encefalopatia hipdxica del paciente fue
grave (Sarnat Ill), pues en los primeros tres dias posteriores al nacimiento, el
nifio presenté convulsiones, hipotonia global y ausencia de reflejos primitivos
(2). En los examenes iniciales de laboratorio, se report6 acidosis metabdlica
en sangre del cordon umbilical, con pH de 6,94, PCO, de 28,4 mm Hg, PO, de
214,3 mm Hg saturacion del 98,8 %, HCO, de 6,6 mm Hg y exceso de base de
-26,4 mEqg/L. En el ionograma, se reportaron concentraciones de fosforo de 5
mg/dl, de potasio de 5 mmol/L, de magnesio de 1,8 mg/dl, de calcio de 8,8 mg/d|,
de amonio de 41 mg/dl, y de acido lactico de 6,3 mmol/L. Se detectd alteracién
en las pruebas de coagulacion (TPT=76 s y TP=17 s), asi como transaminasas
elevadas (ALT=86 U/L; AST=207 U/L) e hiperglucemia (336 mg/dl).

En el examen macroscopico de la placenta se encontrd insercion
“velamentosa” del cordén umbilical sin diagndstico prenatal, la cual causo
abundante sangrado y anemia aguda (hemoglobina: 8,9 g/dl; hematocrito:
277 %), y desembocd en una encefalopatia hipdxico-isquémica grave del
neonato secundaria a asfixia perinatal grave como diagndstico principal.

Al segundo dia del nacimiento, el electroencefalograma (EEG) era
anormal pues mostrd cuatro episodios convulsivos, dos de ellos con
correlacion clinica, los otros dos prolongados y con actividad semicontinua,
por lo que se diagnosticaron crisis eléctricas semicontinuas. Ademas, en las
primeras horas de vida, el nifio presenté hepatitis y miocarditis hipodxicas, asi
como hemorragia pulmonar y, en el ecocardiograma, signos de hipertension
pulmonar leve y de ventriculo izquierdo hiperdinamico.

Otros hallazgos en el curso de la hospitalizacién incluyeron la disminucion
de la amplitud y de la frecuencia de movimientos espontaneos, falta de
fijacidn y seguimiento visual, ausencia del reflejo nauseoso, succion lenta
y descoordinada e hipotonia generalizada persistente. En la resonancia
magnética realizada a los 12 dias del nacimiento, se evidenciaron lesiones
de los ganglios basales y subcorticales derechas secundarias a hipoxia sin
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lesién hemorragica (figura 1), en tanto que, en el estudio polisomnografico
basal, se registr6 actividad epileptiforme focal frontal izquierda y temporal

bilateral. También, se reportaron potenciales evocados visuales anormales
por ausencia de la banda P, sugestivos de lesion prequiasmatica o cortical.

En cuanto a los reportes del desarrollo psicomotor del paciente, se
encontré sedestacion a los siete meses, gateo a los 8 meses y marcha a
los 12 meses. El desarrollo del lenguaje ha sido adecuado, y las habilidades
comunicativas y las relaciones interpersonales han mejorado con la edad. El
proceso de habilitacién incluyé el manejo multidisciplinario enfocado en la
habilitacion neurolégica y el nifio recibié rehabilitacion fisica con el método de
Véjta a partir de los 36 dias de vida. Inicialmente, se observo una alteracion
grave en la reactividad postural, la dindmica de los reflejos primitivos, el tono
muscular y la hiperreflexia osteotendinosa. Al final de la terapia, presentaba
tono muscular normal, movilizacion de las cuatro extremidades, control del
tronco en sedestacién, marcha estable con apoyo bipodal, y fuerza muscular
y movimientos normales de las extremidades.

Se le hicieron sesiones de fonoaudiologia desde el nacimiento por
ausencia del reflejo de succidn, disfagia preoral y oral, y riesgo de
broncoaspiracion. Se realizaron 25 sesiones centradas en la estimulacion de
los musculos implicados en la succidn y la deglucion con lo que, finalmente,
logré una succiodn efectiva con adecuada fuerza, continuidad y deglucion.
Desde los dos afos, asistié semanalmente a terapia de lenguaje durante
19 sesiones por trastorno especifico de la pronunciacion y pudo seguir el
proceso fonético acorde con su edad.

El nifio también recibié terapia ocupacional con énfasis en la integracion
sensorial durante un afo y nueve meses, con lo que hubo una mejoria del 80 %
en las respuestas vestibulo-motoras y el reconocimiento de su esquema corporal.

La prueba neuropsicoldgica que se le hizo a los cinco afios en un centro
de referencia de Medellin reflejé una capacidad intelectual general de 84
puntos (rango normal bajo). En el aspecto emocional se han detectado rasgos
de conductas atipicas con comportamientos no acordes con determinados
contextos, y en el hogar. En el contexto académico, lo perciben con depresion
y conducta agresiva, aunque sus habilidades adaptativas se ubican en el
rango promedio para la edad; las destrezas sociales y comunicativas, las
de la vida personal y las de la vida en comunidad corresponden al rango
promedio bajo, pero sin cumplir con los criterios de discapacidad.

Figura 1. En la secuencia potenciada en T2 (primeras dos imagenes), se sugiere la presencia

de secuelas por encefalopatia hipdxico-isquémica en los nucleos lenticulares (flechas). En la
secuencia T1 (tercera imagen), se evidencian sefiales puntiformes hiperintensas subcorticales en
los Iébulos parietal y frontal derechos (asterisco).
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El nifio presenta dificultades en cuanto a la memoria de trabajo y la
espacial, la verbal auditiva inmediata, la denominacidn e integracion visual, y
la secuenciacién. Posee habilidades para la velocidad de procesamiento, la
memoria verbal auditiva a corto plazo, el lenguaje comprensivo, los dispositivos
basicos de atencién sostenida, alternante y selectiva, la asociacion de
conceptos, la identificacidn de letras y palabras, y los dispositivos basicos
de célculo, asi como para el aprendizaje por asociacion. Con base en estos
elementos, la impresion diagndstica es sugestiva —en riesgo— de un trastorno
por déficit de atencion e hiperactividad de tipo no especificado.

Actualmente, el nifio tiene seis afos, esta escolarizado (primero de
primaria), asiste a terapias de fonoaudiologia, conductivo-conductuales,
ocupacionales y de psicologia. Tras el resultado de la prueba
neuropsicoldgica le fue suspendido el montelukast, unica medicacion que
recibia hasta ese momento. En el examen fisico no se reporté dimorfismo
ni en el rostro ni en las extremidades, los nervios craneales no presentaban
alteraciones, el corazén latia con ritmo, no se evidenciaron soplos y los
pulmones estaban bien ventilados, los testiculos bien descendidos, sus
reflejos eran normales, estaba eutdnico y no habia reflejos patolégicos.
Presentaba una fuerza de 5/5 en las cuatro extremidades, y la medicion, la
diadococinesia y el movimiento de las manos eran normales. El nifio nombra,
repite y comprende drdenes; su fonacién es normal y su marcha y equilibrio
no presentan alteraciones.

Discusion

Las anormalidades del cordon umbilical pueden ocasionar complicaciones
durante el embarazo y el trabajo de parto, y causar encefalopatia hipoxico-
isquémica en el neonato debido a la ruptura de los vasos y la pérdida
sanguinea, lo cual sucedio en el paciente de este caso. Segun los informes
publicados, aproximadamente, el 39 % de los nacidos vivos con diagndstico
de encefalopatia hipdxico-isquémica presentan insercion anormal del cordon
umbilical, ya sea marginal o “velamentosa; en comparacion con el 7 % de los
nacidos vivos sanos (4).

El prondstico de la encefalopatia hipdxico-isquémica en neonatos se
determina en gran medida por la gravedad y la extensién del dafio cerebral.
Los nifios con una forma leve tienen poca probabilidad de experimentar
consecuencias graves y la mayoria tienen un desarrollo normal a largo plazo;
aquellos con una forma moderada tienen entre el 30 y el 50 % de riesgo
de pardlisis cerebral como complicacion, y los nifios con afectacién grave,
como el presente, presentan una elevada tasa de mortalidad o un gran
riesgo de quedar con discapacidades graves, siendo una de las principales
la discapacidad por deficiencias motoras, cognitivas o conductuales. Entre
las deficiencias motoras causadas por la forma grave de este tipo de
encefalopatia, sobresale la tetraplejia (8-10). En el presente caso no se
produjo ningun déficit motor permanente.

Ademas de los hallazgos clinicos, las anormalidades en las imagenes
cerebrales y en el electroencefalograma también permiten predecir
las deficiencias neuroldgicas a largo plazo en estos pacientes; dichas
alteraciones se asocian con resultados adversos y una evolucion clinica
deficiente, independientemente de la gravedad de la encefalopatia hipdxico-
isquémica o el uso de la hipotermia terapéutica (11-14).
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Acorde a la presencia de hallazgos estructurales, el paciente presentd
anormalidades en las neuroimagenes (lesiones en los ganglios basales
y subcorticales derechas secundarias a la hipoxia). Asimismo, se reportd
un electroencefalograma anormal en concordancia con la aparicion de
convulsiones, lo que se ha asociado con resultados adversos en multiples
estudios (15,16). Sin embargo, en este paciente no hubo convulsiones
después del periodo neonatal.

En los ultimos afios ha cobrado una gran importancia el uso de la
hipotermia terapéutica, la cual se considera el tratamiento de referencia de
la encefalopatia hipdxico-isquémica (17). En los pacientes nacidos con 36
semanas 0 mas de gestacion y encefalopatia hipéxico-isquémica moderada
a grave, dicho tratamiento debe iniciarse en las primeras seis horas tras el
nacimiento y continuarse durante 72 horas. Ademas, deben cumplir alguna
de las siguientes condiciones: acidosis grave dentro de la primera hora de
nacimiento, puntaje de Apgar de 5 0 menos a los 10 minutos o reanimacion
durante 10 minutos o mas tras el nacimiento (18).

En el presente paciente se cumplian los criterios de elegibilidad para este
tipo de terapia, cuyo uso tiene un efecto positivo en cuanto a la aparicién de
deficiencias capaces de generar discapacidad entre los 18 y los 24 meses de
edad (19) y aumenta la supervivencia (20). Ademas, los recién nacidos que
presentan circunstancias perinatales centinelas como la ruptura del cordén
umbilical, entre otras, y reciben la hipotermia suelen tener menos lesiones
(21). El uso de la hipotermia terapéutica en este paciente fue fundamental para
mejorar el prondstico fisico, cognitivo y sensorial, y potenciar las acciones de
habilitacion multidisciplinaria implementadas de manera temprana.

Los pacientes que sobreviven a las lesiones cerebrales tienen un amplio
espectro de deficiencias que incluye desde compromisos leves, como
los problemas de atencidon, memoria, comportamiento y trastornos del
aprendizaje (22), hasta otros mas graves e incapacitantes como epilepsia,
discapacidad visual, trastornos cognitivos o del desarrollo y paralisis cerebral.
También, se han descrito diversos grados de discapacidad motora (23). En
un estudio de 110 sobrevivientes de encefalopatia hipoxico-isquémica, se
observé que mas del 25 % de los nifios de seis a siete afios de edad tenia
puntuaciones de coeficiente intelectual por debajo del valor normal (9).

En el presente caso, el desarrollo psicomotor en cuanto al gateo, la
sedestacion y la bipedestacion fue adecuado para la edad, y hoy su
desarrollo del lenguaje, sus patrones de comportamiento y su desarrollo
en el ambiente escolar son satisfactorios. Todo ello se logré mediante el
acompanamiento multidisciplinario de profesionales en estas areas y un
programa estructurado de habilitacién neuroldgica enfocado en terapias del
lenguaje, fisica, de la deglucién y ocupacional con énfasis en la integracion
sensorial. Todo esto ha contribuido a reducir las deficiencias esperadas segun
el prondstico y ha permitido que el paciente tenga un satisfactorio desarrollo
fisico y neurolégico.

Los factores de riesgo conocidos para la encefalopatia hipoxico-isquémica
incluyen una edad materna de 35 o mas afos, preeclampsia, corioamnionitis,
restriccion del crecimiento uterino y presentacion de alguno de los eventos
centinela (24), lo que es una causa rara de esta enfermedad, pero que en el
caso expuesto fue el Unico factor de riesgo presente.

13
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Tras realizar una revision de la literatura sobre los factores de riesgo
para la presentacion de insercién “velamentosa” del corddén umbilical, se
compararon las razones de momios (odds ratio, OR) con los presentados
por la madre del paciente para, asi, proponer un porcentaje de riesgo para la
presentacion de esta condicion (25,26) (cuadro 1).

En diversos estudios se sugiere el seguimiento constante de los nifios con
encefalopatia hipoxico-isquémica hasta la edad escolar, ya que se pueden
presentar alteraciones después de los cinco afios: dificultades cognitivas o
conductuales asociadas con las lesiones cerebrales tras una encefalopatia
neonatal, las cuales se reflejan mas en el cuerpo estriado y en el hipocampo
(23)born at term with perinatal HIE, were assessed at a mean age of 7y
6 m (range 6 y 4 m-8y 2 m. En el caso expuesto, el paciente esta siendo
estudiado para establecer el diagnéstico de trastorno por déficit de atencion e
hiperactividad, y posee lesiones en los nucleos lenticulares.

En Colombia, se reporté una mortalidad por asfixia perinatal del 7 %
en el 2008 (27) y, en el 2017, en un estudio de 8.837 nifios atendidos entre
el 2007 y el 2011 en un hospital universitario de Bogotd, se report6 que 24
presentaron asfixia perinatal, con una tasa de mortalidad global del 21 %
(27). En otro estudio en Antioquia en el 2019, se reportaron 3.901 muertes
perinatales en fetos con mas de 22 semanas de gestacion o 500 g y hasta
los 28 dias de vida por hipoxia antes y durante el parto (28). En otro estudio
en el que se evaluaron las caracteristicas clinicas de los pacientes con
encefalopatia hipdxico-isquémica sometidos a hipotermia cerebral, se
observd que el 90 % tenia algun grado de encefalopatia en el momento del
egreso, y aquellos pacientes con un puntaje de Apgar bajo a los 10 minutos
y acidemia presentaron mayor mortalidad (29). Al parecer, la mortalidad esta
relacionada con la edad de inicio del protocolo de hipotermia, la alteracion
de las enzimas hepaticas y cardiacas, y los valores de las plaquetas y del
lactato (30). En un estudio en Cali, se reportaron como factores de riesgo
para desarrollar asfixia perinatal, los siguientes: desprendimiento prematuro
de la placenta, trabajo de parto con expulsién prolongada, no haber usado
oxitocina, pocos controles prenatales y los factores sociales (por ejemplo, el
ser madre soltera) (31).

Cuadro 1. Factores de riesgo y de proteccion considerados en este caso

Criterio Odds Ratio en la literatura* Odds Ratio calculado**
Factores de riesgo
Sangrado vaginal 1,98 (1,84-2,23) 66,4 (64,7-69)
Asma materno 1,23 (1,12-1,34) 55,1 (52,8-57,2)
Edad igual o mayor de 34 afos 1,22 (1,06-1,4) 54,9 (51,4-58,3)
Factores protectores
Partos multiples 0,78 (0,66-0,92) 18 (7,4-25,3)

Factores de riesgo

* aumenta x veces la posibilidad de presentar una insercién velamentosa (sic.) del cordén umbilical;

** aumenta en x% la probabilidad de presentar insercién velamentosa (sic.) del cordén umbilical frente a
las mujeres que no la presentan.

Factores de proteccion

* disminuye la posibilidad de presentar insercion velamentosa del cordén umbilical en x veces

** disminuye x% la probabilidad de presentar insercién velamentosa del cordén umbilical frente a quienes
no la presenten
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Rehabilitacion en encefalopatia hipdxico-isquémica

Tras una busqueda en la literatura médica, no se encontraron reportes
de un caso igual al expuesto, en el que se obtuvo una recuperacion
neuroldgica satisfactoria a largo plazo mediante un programa de rehabilitacion
multidisciplinario en un paciente con encefalopatia hipdxico-isquémica grave
secundaria a insercion “velamentosa” del cordén umbilical, lo cual contradice
los prondsticos usuales. Es importante tener en cuenta que en varios estudios
se ha reportado la asociacidn entre estas dos condiciones, comunmente, en
ninos con diagndstico de pardlisis cerebral o muerte (4).
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