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DECLARACION DE LOS DERECHOS DEL NIRO

1
E1 nifo disfrutard de todos los derechos enunciados en Ta pre
sente declaraci6én. Estos derechos serdn reconocidos a todos --
los nifins <in wvcepcidn alguaa, sin distincion o discrimina---
cién de raza, color, sexo, idioma, religidén, opiniones polfti-
cas o de otra fndole, orfgen nacional o social, fortuna, naci-
miento u otra situacifn, ya sea del nifio o de su familia.

Ir

E1 nifio gozard de una proteccién especial y dispondrd de opor-
tunidades y servicios dispensados por la ley y por otros me---
medios, para que pueda desarrollarse fisica, intelectual, mo--
ral, espiritnal y socvialmente de manera saludable y normal, en
condiciones de libertad y dignidad. Al adoptar leyes con este-
fin, el interés superior del nifio serd la consideracitn deter-
minante.

(R4
E1 nifo tiene derecho desde su nacimiento a un nombre y a una-
nacionalidad.

v
E1 nifioc debe gozar de los beneficios de la seguridad social.
Debe poder crecer y desarrollarse en buena salud; con cste fin

deberd proporcionarse tanto a é1 como a su madre una asisten -
cia y proteccifn especiales, en particular cuidados prenatales
y postnatales adecuados. E) niiio tiene derecho a disfrutar de-
alimentacidn, vivienda,recreos y asistencia médica adecuados.



v
£1 ‘nific ffsica, mental 0 sociaimente perjudicado debe recibir-
el tratamiento, la educaci6én y los cuidados especiales que re-
quiere su estado o situacidn.

v1

E1 nifo, para el pleno y armonioso desarrollo de su personali-
dad, necesita amor y comprensifn.Siempre que sea posible, debhe
r& crecer al dmparo y bajo la responsabilidad de sus padres y,
en todo caso, en un ambiente de afecto y de seguridad moral y-
material; salvo circunstancias excepcionales, el nific de corta
edad no deberd ser separado de su madre.

La sociedad y las autoridades pGblicas tienen la obligacién de
cuidar especialmente de los nifios sin familia o que carecen de
medfos adecuados de subsistencia. Conviene conceder a las fami
lias numerosas subsidios estatales o de otra fndole para el -~
mantenimiento de sus hijos.

VIl

El nifio tiene derecho a recibir una educacidn que serd gratui
ta y obligatoria por Te menos en las etapas elementales. Tie-
ne que beneficiarse de una educacién que favorezca su cultura
general y le permita, en condiciones de igualdad de oportuni-
dades, desarrollar sus facultades, su juicio personal y su --
sentido de las responsabilidades morales y sociales, asf como
Tlegar a ser un miembro (til de la sociedad.

EY interés superior del nifo, debe ser el principio rector de
quienes tienen la responsabilidad de su educacién y orienta--
cién; dicha responsabilidad incumbe en primer lugar a sus pa-
dres.



El nifio debe disfrutar plenamente de juegos y actividades re --
creativas, los cuales deben estar orientados hacia los fines -
perseguidos por la educacién; ta sociedad y Tas autouridades pid
Biicas se esforzardn en promover el goce d2 este derecho.

vyiil
El nifio, en todas las circunstancias, debe estar entre los pri
meros en recibir proteccidn y socorro.

IX

El nifio debe ser protegido contra toda forma de negligencia, -
crueldad y explotacién. No serd objeto de ningin tipo de trata,
No deberd permitirse al nifto trabajar antes de una edad minima-
adecuada; en ningdn caso, se le obligard o permitird que se de-
dique a una ocupacidn o empleo que pueda perjudicar su salud o-
su educacién, u obstaculizar su desarrollo fisico, mental o mo
ral.

X
£1 nifc dobe cer neategido contra las précticas que puedan fo--
mentar la discriminacién racial, religiosa o de cualquier otra
indole. Debe ser educado en un espiritu de comprensién, tole--
rancia, amistad entrn los pueblos, paz y fraternidad universal
y con plena concicncia de que debe consagrar sus energfas y -
aptitudes al servicio de sus semejantes.

ONU/UNICEF {1959)



.- INTRODUCCION

Durante el decenio de 1940 comenzaron a aparecer artfculos-
que sugerfan una relacidn causal estrecha entre la asfixia peri
natal y cicrics tipus de aiteraciones neuropatoldgicas en el en
céfalo. Estudios realizados en humanos y en animales reciente-
mente han permitido hacer una distincién mis clara entre los e-
fectos de Ta asfixia y los traumatismos sobre el sistema nervig
so fetal o neonatal {1).

Algunos autores reportan que el mayor dafio cerebral hipéxi-
co isquémico se origina antenatalmente, y se ha asociado mis cg
munmente con las siguientes alteraciones: Anteparto ( diabetes-
materna, preeclampsia materna, retardo en el crecimiento intra-
uterino). Intraparto (trauma al nacer, alteraci6én aguda placen-
taria, alteracidén del cordén umbilical,variacién de la frecuen-
cia cardiaca fetal, desequilibrio acido-base, presencia de 1{-~-
guido amniftico meconial). Postnatal (enfermedad cardiaca congé
nita, episodios de apnea recurrcnic, 5&psis cun cuiapso cardio-
vascular) (2).

Sarnat en 1976 distingui6 3 estadios clinicos de encefalopa
tfa hip6xico isquémica, en los cuales se valora estado de con -
ciencia, control neuromusculay, reflejos, funcifn auténoma, pre
sencia de convulsiones y hallazgns electroeonce
nner en 1981 menciond que los factores mdis significativos para-
predecir una mala evolucifn son Jos estadios 2 y 3 de la clasi-
ficacidn de Sarnat, asf como la presencia de convulsiones que -
no responden 2 un solo anticonvulsivante., Sin embargo en la pre
diccidn del prondstico es mds Gtil la combinaci6n cronolégica -
signos anormales que la ocurrencia de un solo signo (1,3,4).

falogirdficos, Fi~
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Se ha mencionado que recién nacidos:a término con una valo
racién de apgar baja a los 1Ominutos o después tienen un alto -
riesyo para desarroiiar retardo mentai y pardiisis cerebral, a-
sf como un alto porcentaje de mortalidad durante el primer afio~
de vida. Otros estudios han reportado que un apgar de 0-3 a log
10, 15 .y 20 minutos presentan una mortalidad de 18, 48 y 59% --
respectivamente y en los sobrevivientes la tasa de pardlisis ce
rebral es de 5, 9 y 57% respectivamente (3,5).



I11.- DEFINICION

ta ASFIXIA PERINATAL es una agresidn al feto o al neonato-~
debido a Ta falta de oxfgeno o a la falta do perfusidn en Jiva

sos drganos. Se asocia a hipoxia histica y acidosis. Una puntua
cifn de apgar al minuto de 5 o menos se acepta generalmente co-
mo prueba de asfixia. Una puntuacién de apgar baja, puede no -
indicar asfixia en los recién nacidos prematuros., Pueden exis--
tir puntuaciones de apgar bajas en recién nacidos no asfixiados
afectos de depresi6én por analgesia o anestesja materna, altera-
ciones neuromusculares, malfromaciones del sistema nervioso cen
tral v matformaciones cardiacas o pulioiares. La definicidn big
quimica de asfixia es acidosis, hipoxia e hipercapnia. Los ga--
ses sanguineos normales en los neonatos a término son; presidn-
parcial de oxfgeno(P02)} 74, presién parcial de anhidrido carbé-~
nico(PC02) 35 y pH de 7.34 (3).

III.- INCIDENCIA

La incidencia de la asfixia perinatal es de alrededor de 1-
1.5% en 1a mayoria de los centros y estd, por lo general, rela-
cionada con la edad gestacional y el peso al nacimiento. Aparc-
ce en 9% de los recién nacidos de menos de 36 semanas de gesta-
ci6n y en 0.5% de los mayores de 36 semanas de edad gestacional
En los neonatos a término la incidencia es superior en los hi--
jos de madre no casada, hijos de madre diabética e hijos de ma-
dre toxémica; estos factores no parecen ser tan imporantes en -
los neonatos prcmaturos; Tanto en Tos neonatos a término como -
en los prematuros, el retraso del crecimiento intrauterino y el
parto de nalgas se asocian con una elevada incidencia de asfi--
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xia.los recién nacidos postmaduros corren también un elevado --
riesgo de asfixia. La mayorfa de los casos de pardiisis cere- -
bral se dan cn el recién nacido de término, aunyue ra Jnciden--
cia es mayor en el prematuro, sin embargo Ta sobrevida del neg
nato a término asfixiado es mayor que la del pretérmino asfi--
xiado. Entre 10 y 60% de neonatos asfixiados gquienes presenta--
ron encefalopatfa hip6xico isquémica mueren ddrante el periodo-
neonatal; y los sobrevivientes el 25% o mds presentardn déficit
neuropsicolfgico permanente (3,6,7).

IV.- ETIOLOGIA

Aproaimadamen g! D0¥-de Yac agvacinnes asffcticas apare--
cen durante los é&riodos anteparto y perinatal. El resto son <--
postparto y se deben a hechos sucedidos en la unidad de aten--
c¢idén neonatal. La asfixia anteparto y perinatal aparece debido-
a una insuficiencia placentaria, con una incapacidad resultante
de aportar oxfgeno y eliminar anhfdrido carb6nico e hidrégeno -
del fats. Lz asfivia pervinatal puede aparecer después del parto
debido a alteraciones pulmonares o cardiacas.

Durante el parto normal existe una reduccién tanto del flu-
jo sangufinec hacia la placenta como un intercambio de gases re-
ducido a través de ella. Durante el parto la madre y el feto --
presentan un mayor consumo de oxfgeno. Esto,junto con el menor-
aporte de oxfgeno al feto, origina una disminucifn de la satura
cién de oxigeno fetal. La deshidratacién y la alcalosis mater--
nas pueden originar una reduccifén del flujo sangufneo placenta-

.n
te
ri



n muchos partos se produce cierto grado de compresién umi-
1. Las contracciones uterinas disminuyen el flujo sanguf--
agcentario. Dslos aconlecimivnive nurmaies uriyindan en nume
ocasiones que la mayorfa de los nifios nazcan con una esca-
sa raserva de oxigeno.

Ademds de los factores normales ya mencionados, cualquier --
factor materno, placentario o del cordfn umbilical que interfie-
ra en el intercambio gaseosc a través de la placenta puede cau--
sar una asfixia perinatal. Estos factores comprenden; la hiper--
tensidn materna (cr6nica o preeclamptica), la enfermedad vascu-~-
lar materna, diabetes materna, hipoxia materna por enfermedad -~
pulmonar o cardiaca, hipotensidén materna, infecci6n materna, in-
farto pltacentario, desprendimiento precoz de la placenta normal-
mente inserta, accidentes del cordén umbitical (prolapso, engati
1lamiento, nudo verdadero ¢ compresién), anomalfas de los vasos-
umbiticales, anemia fetal, hidropesfa fetal o placentaria, infec
cién fetal. retraso del crecimiento intratuterino vy postmadurez.
Todo Yo que altere la oxigenacidén materna, disminuya el flujo --
sangufneo hacia la placenta, altere el intercambio de gases a --
través de la placenta, aumente las necesidades fetales de oxige-
no o altere el intercamhio de gases en los tejidos fetales, au--
mentard la incidencia de la asfixia perinatal (3).



V.- FISIOPATOIOGIA

La susceptibilidad del sistema nervioso central a la asfi--
xia varia dependiendo del metabolismo, circulaci6én y anatomfa -
de las &reas afectadas. Existen diferencias regionales en el de
sarrollo de la circulacib6n colateral y la concentracifn de neu-
rotransmisores, Estos factores, a los que se suman la agrega --
cigén eritrocitaria y la compresién capilar sccundaria a edema,-
hacen que el dafo del sistema nervioso central sea variable. HNo
se debe pensar en el dafic neuronal como un hecho estdtico, con-
secuencia del episodio asffctico inicial, sino como un proceso-
dirdmico que se continda como consecuencia de los cambios bio--
cafmicos y fisicos secundarios a la asfixia (6).

La circulaci6n fetal se distingue no solo por los cortos --

‘circuitos a través del conducto venoso de arancio, agujero ovai
y conducto arteriosa, sino porque también es un sistema de rela
tiva baja presidn, baja resistencia y alto flujo, por lo tanto-
1a sangre se mueve rapidamente de una regién a otra. El1 flujo-
sapgufneo cerebral se mantiene constante gracias a un fenémeno-
de AUTOREGULACION, que mantiene un flujo constante sobre un am-
ptio rango de presiones de perfusion; 5i 1a presién de periu --
si6n aumenta se produce vasoconstriccidén arteriolar, por otro -
lado, si disminuye la presifn ocurre vasodilatacién arteriolar-
de tal manera que el cerebro tiende a tener un flujo estable tg
do el tiempo. Este flujo se acopla a la funcién y metabolismo -
cerebral, lo cual es mediado por factores qufmicos locales que-
son vasoactivos.

La asfixia perinatal implica en si 2 procesos: La hipoxia
y la isquemia que producen una serie de trastornos que terminan
en funcién del tiempo por producir dafo severo en los principa
les drganos del recién nacido.

La HIPOXEMIA produce los siguientes cambios bioquimicos; aumen-
ta el flujo de glucosa al cerebro, aumenta la glucogenalisis,-~



aumenta. la glucolisis, disminuye rapidamente la glucosa cere --
bral, aumenta la produccifn de lactato y acidosis tisular, dis-
minuve 13 fosfocreatina v finalmente disminuve los niveles de -
energfa representados por el ATP.
La ISQUEMIA produce los sigufentes cambios; disminuye el flujo-
de glucosa al cerebro,aumenta la glucogendlisis y la glucdlisis
disminuye la glucosa cerebral, aumenta el Jactato y acidosis ti
sutar, disminuye la fosfocreatina, disminuye los niveles de ATP
y se produce un fendmeno vascular que se ha denominado, fenbme-
no de No reflujo.

Tomando en considerecidn lodu To anlerior, cuando ocurre as
fixia perinatal, ocurren cambios circulatorios en 2 etapas:
- Inicialmente se redistribuye el flujo sangufneo para que el -
cerebro reciba una mayor cantidad de sangre, sacrificando la --
irrigaci6én a hfgado, pulmones, rifén, intestino, piel etc. que-
nos explican porque la afectaci6n en el nific asfixiado es milti
ple y tiene un cuadro clfnico tan diverso. También se respeta -
en buena medida el flujo de sangre al coraz6n y a las gldndulas
suprarvvrenales que pevmiten mantencr estable al organisma.
- Posteriormente ocurren cambios que ponen al feto en situacién
mds crfitica. Aunado a la pérdida del mecanismo de autorregula--
cidn vascular cerebral, se produce una disminucién del gasto --
cardiaco por afectacién del miocardio, hipotensién y una dismi-
nucidn en el flujo sanguineo cerebral, que aunado a todos los -
cambios bioquimicos produce dafio cerebral, y si se prolonga mds
provoca la muerte del producto (8).

En las etapas tempranas de la asfixia, el nifio realiza vigo
rosos intentos para insuflar sus pulmones. Si tiene exito, los-
pulmones se evntilan y perfunden adecuadamente. Cuande la asfi-
xia se agrava, se deprime el centro respiratorio y disminuyen -



las probabilidades de que el niio establezead en forma espontd -
nea la ventilacién y ia perfusidn pulmonar efectivas. El miocar
dio depende de su reserva almacenada de glucdgeno para la ener-

nfn_ a madida e Aic

ta reserva se consume y el miocardio al mismo tiemno estd ex---
puesto a niveles cada vez menores de P02 y de pH.

Los. efectos combinades conducen a la disminucién de la fun-
cién miocdrdica, con reduccidén del flujo sangufneo a los drga--
nos vitales. Cuando finalmente el miocardio desarrolla insufi--
ciencia, la presi6n venosa central aumenta, mientras que la aér
tica disminuye y la freuncia cardiaca se reduce,.

Se producen varios cambios endfcrinos en respuesta a la as-
fixia, de los cuales los mds prominentes son las elevaciones -~
rdpidas de las concentraciones plasmiticas de catecolaminas, re
nina, vasopresina y glucocorticoides. Es probables que algunos-
de estos cambios sean mediadores de las respuestas adaptativas,
pero ain no se ha determinado su importancia relativa.

Ademis de- ectos problamae, 12 acfivia perinztal 42 Jugar 2
trastornos metabélicos que pueden acentuar ¢l dafo cerebral. Es
probable que pueda ocurrir hipoglucemia, a causa del agotamien-
to de las reservas de carbohidratos necesarias para mantener el
gasto cardiaco durante la asfixia. £sta posibiltidad debe ser --
prevenida porque puede inducir insuficiencia miocdrdica. La hi-
perglucemia por administracién de cantidades excesivas de alucgo
sa también es muy peligrosa ya que ocasiona un aumento de la -~
produccidén de dcido l&ctico que empeora Ja acidosis y también -
produce edema cerebral por un mecanismo desconocido.

Se desarrolla hipocalcemia por causas desconocidas y es im-
portante porque también puede generar jnsuficiencia miocdrdica.

Durante la asfixia se produce hiperpotasemia por el siguien



te mecanismo:

La hemoglobina es uno de los buffers que reduce la disminucidn-
del pH durante Ya acidosis. E1 H+ ingresa al eritrocito y es --
captado por la hemoglobina en el proceso. El K+ es desplazado -
de su sitio de fijacidén, abandona el eritrocito e ingresa al --
plasma. Aunque el potasio es elevado durante la asfixia, el po-
tasio corporal total disminuye porque parte de &1 es excretado-
por el rifién. Al aliviarse 1a asfixia, los procesos de amorti--
guacifén se invierten y el K+ abandcna el plasma e ingresa al e-
ritrocito, uniendose a la hemoglobina y conduciendo al desarro-
110 de hipopotasemia. Una excepcifn a este proceso es l1a asfi--
xia tan grave que causa isquemia renal severa y anuria (9).
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VI._ PATOGENIA

Con base en los estudios neurol6gicos cl&sicos de encéfalos
de neonatos que experimentaron un episodio de asfixia perinatal
se han descubierto 3 sitios diferentes de lesi6n encefdlica, --
Son la regi6n de la matriz germinal subependimaria, la materia-
blarca periventricular y la materia gris cortical y subcortical
Sin embargo cuando los neconatos con esta lesidn se clasificaron
de acucrde 2 1z edad gestacional, ce hize ecvidente que habfa di
ferencias en la localizacién de las lesiones observadas en el -
neonato prematuro, en comparacién con el neonato a término.La -
lesidn principal que se observa en el neonato prematuro estd si
tuada en el centro del hemisferio en la matriz germinal a lo --
largo de la regifn ventricular, sin afectar la corteza.

E1 término hemorragia de la matriz germinal subependimaria/
hemorragia intraventricular (SE/IVH) describe esta lesi6n.
Una segunda lesifn que se observa predominantemente en neonatos
prematuros, pero también en neonatos a término, se produce en -
1a materia blanca profunda de la regi6n periventricular en los-
dngulos del ventrfculo, por encima de la matriz germinal. Esta-

.

lesion gqujstica se ha ilamado teucomalacia periventricuiar {PVL}

En el neonato a término, las lesiones est&n localizadas ---
principalmente en las dreas periférica y posterior de la corte-
za cerebral, implicando necrosis de las circunvoluciones en las
partes profundas de los surcos, y en los nicleos neuronales de-
los ganglios basales y el tallo encefdlico. Algunos estudios sy
gieren fuertemente que la asfixia parcial prolongada por cual -
quier causa en el feto en ausencia de colapso circulatorio fe.-
tal o compresién de la cabeza del feto, puede causar edema citg
téxico y deterioro del flujo sangufneo cerehral. Si el episodio
asffctico continda y el mecanismo homeostdtico que mantiene la-



oxigenacién encefdlica comienza a fallar, se inicia una casca
da de eventos que conduce a isquemia tisular y desarrollo sub
secuente de esclerosis cortical atréfica. Entre los factores-
que conducen a esta jsquemia tisular, estan la homeostasia --
anormal de los iones {especialmente calcio), falta de energfa
acidosis celular y alteracién de la barrera hematoencef&lica.

El tiempo requeride para que la isquemia produzca muerte--
de los tejidos de la corteza cerebral, es incierto. La isque-
mia tisular existente cuando no se alivia, conduce a necrosis
tisular. E1 edema vas6geno se produce depués de la perturba--
cién de las uniones estrechas del endotelio capilar, con esca
pe de materiales osmfticos a los tejidos intersticiales del -
encéfalo, que extraen agua del espacio intravascular. Al coa-
lecer las &reas multifocales del encéfalo necrftico y produ--
cirse aumentos significativos en la presién intracraneal, en-
asociacidn con edema vasdgeno, el encéfalo se hincha en forma
prograsiva. La tviada de wueveosis Lisular muiiifocai, edema -
vasdgeno y tumefaccisén encefdlica con presifén intracraneal --
creciente, origina una deficiencia de oxfgeno constantemente-
en aumento en el encéfalo, necrosis tisular casi total y muer
te (1).



VIL.- MANIFESTACIONES CLINICAS

La evaiuacidn cuantitativy 42l recidn nacida descrita por -
ta Doctora Virginia Apgar continda siendo e) m&todo mds simple-
para evaluar la condicién de un recién nacido al nacer.

sistema de puntuacidén de Apgar

Puntuaci6n

Signo o 1 2

Frecuencia

cardiaca Ausente Menos de 100 lat./min. Mis de 1007at/m
Esfuerzo

repiratorio Ausente Lento(irregular} Llanto enérgico
Tono muscular Hipotonfa Cierta flexién de - Movimiento active
frritabilidad las extremidades

refleja Sin respuests Muecas Tos o estornudos
Color Az41,pdlido Acrocianosis Rosado

t'a nuntuacidn de Apgar consiste en la suma de los puntos --
asignados a cinco signos objetivos, otorgdndoles una puntuacion
de 0, 1 y 2 al minuto y 5 minutaos despufs del nacimiento. Una -
puntuacién de 10 indica un recién nacido en perfectas condicio-
nes, aunque es muy infrecuente porque 1a mayorfa de los nifos -
presentan cierto grado de acrocianosis. La puntuacidn si s& e--
fectia correctamente, rinde 1a siguiente informacidén:

a).  Puntuacion de Apgar a} minutd; ect2 puntuacifin se correla-
ciona generalmente con el pH de la sangre del cord6én umbi-

lical y es un fndice de asfixia intraparto.

b}. Puntuacién de Apgar a los 5§ minutos; esta puntuacibn se co-
rrelaciona mejor con el pronfstico neuroldgico.

€1 puntaje de Apgar bajo, adn cuando puede velacionarse con
asfixia, no nos informa sobre la duraci6n y/o severidad del ---



episodio asfictico. Clinicamente pueden estimarse, sabiendo en

que. orden desaparecen y reaparecen los elementos de la puntua-

cién de Apgar:

- Desaparici6n; color, respiracién, tone, reflejos, frecuencia
cardiaca.

- Reaparicidn; frecuencia cardiaca, veflejos, color, respira--
cién y tono (1,6).

Las convulsiones ocurren en el 30-70% de los recién nacid-
dos con un exdmen neurniégico anormal luego de un episodio de-
asfixia., Comienzan tipicamente entre las 6 y 24 horas de vida-
Otros signos de disfuncién del sistema nervioso central inclu-
yen temblores, clonus_ y postura ténica. Estas manifestaciones-
deben ser distinguidas de las convulsiones, ya que no respon--
den a los anticonvulsivos (1,6)

Efectos cardi1acos de 1d asiiaja, 305 nconatoc 2fectes da-
asfixia perinatal, pueden padecer una isquemia miocdrdica tran
sitoria, presentan signos de insuficiencia cardiaca congestiva
como taquipnea, taquicardia, hepatomegalia y ritmo de galope,-
muchos presentardn un soplo sistdlicu en el borde esternal in-
ferior izquierdo {insuf. tricuspfdea) y algunos presentardn un
soplo en ia punia {iasuiiciencia mitral). La radiograffa de to
rax mostrar§ cardiomegalia y a veces congestién venosa pulmo--
nar. E1 ECG puede mostrar una depresi6n ST en el precordio me-
dic y una inversién de 1a onda T en el precordio izquierdo. U-
na fracci6én isoenzima MB plasmatica de la creatfnfosfocinasa-~
sérica, superior al 5-10%, puede estar presente en la lesién -
miocdrdica.. (3).

Efectos renales de la asfixia; el recién nacido asffctico-
corre el riesgo de padecer una necrosis tubular aguda, y los -
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afectes de una secresién inapropiada de hormona antidiurética
La excrecibn urinaria, el andlisis de orina, la densidad y os
motaridad urinaria y los electrolitos urinarios, deben monito
ri7arse.

Efectos gastrointestinales; el neonato asffctico corre --
riesgo de padecer una isquemia intestinal y entevocolitis ne-
crosante. Por lo general no se debe alimentar a les recién-
nacidos gravemente asffcticos durante 5-7 dfas después de la-
agresidn.

Efectos hematolfgicos de la asfixia; puede observarse una
coagulacién intravascular diseminada, debido 2 la lesidn de -
los vasos sanguineos. E1 higado puede fracasar en la fabrica
cién de factores de l1a coagulaci6én, y 1a médula 6sea puede no
producir plaquetas. Los factores de la coagulacién (TP y TPT)
y las plaguetas deben ser monitorizados y reempliazados, si es
necesario.

Higado; el hfgado puede estar tan lesionado, que pucde no
efectuar sus funciones b&sicas. Deben controlarse ias pruebas
de la funcidén hepdtica y medirse el amoniaco sérico. Qeben --
monitorizarse estrechamente las concentraciones de los fidrma-
cos que se detoxifican por el higado., Si se produce unz insu-
ficiencia hepdtica totai, es por lc general un signo.de mal -
pronéstico.

Pulmbén; los efectos pulmonares de la asfixia comprenden -
una resistencia vascular pulmonar incrementada, hemorragia --
puimonar, edema pulmonar secundario a insuficiencia cardiaca-
y,» posiblemente, insuficiencia de 1a produccibn de sustancia-



tensioactiva con enfermedad de la membrana hialina secundaria{3)

ta clasificacifn de Sarnat descritz desde 1976, separa la -«
cefalopatfa hip6xico-isquémica en 3 estadios y su objeto es esta
blecer un proa&stico a largo plazo {Cuadro No.1l).

La duracidn de cada estadio, es variable, siendo menos de 24-
horas en el estadio 1, de 2 a 14 dfas en el estadio 2, y de ho--
ras a semanas en el estadio 3.

Yoipe ha hecho una extraordinaria descripcién de lo que suce-
de al nifio con encefalopatia severa, en los primeros 3 dfas:
-- Del nacimiento a las 12 horas de vida, el nifio se encuentra -
en estupor profundo o coma, presenta respiracidn perfodica,tiene
respuesta pupilar intacta, respuesta oclumotora intacta, hipoto-
nfa, no se mueve y presenta convulsiones en el 50% de los casos.
-- De las 12 a 24 horas; hay aparente incremento en el nivel de
alerta, mis convulsiones, periodos de apnea, temblores, flacci--
dez de las extremidades superiores en el de término y de las in-
feriores en el prematuro.
-- De las 24 a 72 horas; el nific nuevamente est§ estuporoso, o -
en coma,presenta paro respiratorio, alteracién oculomotora a ni
vel de talle cerebral, con desviaci6n oblfcua de los ojos y pér-
dida de la respuesta ocular al reflejo oculocefdlico. Las pupi-~.
las permanecen fijas a 1a luz en posicifn media o dilatadas. Los
nifios se mueren en este periodo, el prematuro presenta deterioro
catastr6fico con hemorragia intraventricular.
-~ De Yas 72 horas en adelante, mejora el nivel de conciencia, -
aunque persiste un moderado estupor; hay dificultad para la ali-
mentacifn, por anormalidades en l1a succién y deglus{én.

Como podemos observar el diagnéstico de Ja encefalopatia --
hip6xico isquémica es esencialmente clfnico. La confirmacién re
quiere estudios especializados como el electroencefalograma y --
ta Tomograffa axial computarizada de crdneo. (8).



Cuadro No.l

ESTADIOS DE SARNAT Y SARNAT DE LA ENCEFALOPATIA

HIPOXICO ISQUEMICA
Estadio Estadio 1 Estadio 2 Estadio 3
Grado de conciencia Hiperalerta Letirgico o adormilado Esluporoso
Control neuromuscular:
Tono muscular Normal Hipotonfa leve Fliccido

Postura

Reflejos de estiram.
Hioclono segmentario

Reflejos complejos:
Succidn
Reflejo de Moro
Oculovestibular
Ténico del cuello

Funcién auténoma
Pupilas

Frecuencia cardiaca
Secresiones

Motilidad gastroint.

Convulsiones
Hallazgos EEG

Duracidn

Leve flexién distzl
Hiperactivos
Presente

Dénil

Fuarte,umbral bajo

Normal
Leve

Sinpdtico,generalizada

Midriasis
Taquicardia

Escasas

Hormal o disminuiia

No
Normal({despierto)

Menor de 24 horas

Fuerte flexién distal
Hiperactivos
Presente

Débil o ausente
Débil,umbral alto
Hiperactive
Fuerte

parasimpdtico,generalizada
Miosis
Bradicardia

Profusas
Aumentzda{diarrea)

Focales o multifocales

Precoces:bajo voltaje
Tardfos:patrén perfodico
convulsiones focales

2-14 dias

pescerebracidén int.
Disminuidos o auggp
Ausente

Ausente
Ausente
Débit o
Ausente

Ambos sistemas de-"
primidos.

variable

Va. cable

Variables

Yariable
InTrecuentes

Precoces: patrfn pe
rfodico con fases i
scpotencizles
Terdios: totalmente
jcopotencial

ausente

D¢ horas a semanas

(3



VIIl.- TRATAMIENTO

Una veoo nacid

el nida, comicnza un proceso continuo de -

evaluacidn y reanimacifn:

a)
b)

c)

Colocarlo sobre la mesa calefactora

Aspirar cuidadosamente la boca, la orofaringe y las fosas -
nasales, con una pera de aspiracifn. Si existe meconio espe
so,estd indicado aspirar la orofaringe y la triquea antes -
del comienzo de 1a respiracifn.

Secar al recién nacido, en especial la cabeza y Ya cara, --

que ocupan aproximadamente el 20% de la superficie corporal.

d)

Determinar la frecuencia cardiaca, el tono, el color, la --

respuesta a estimulos y la respiracién (Apgar).

e)

f)

g)

Debe tenerse cuidado de no ser demasiado vigoroso en la in-
tervencién, cuando los recién nacidos estan efectuando un -
nraareso adecuado por sus propios medios. Existen riesgos -
de laringoespasmo y arritmias cardiacas, a consecuencia ude-
una aspiracidn excesivamente vigarosa. La aspiraci6n gdstri
ca no debe practicarse durante los primeros minutos de vida
a fin de evitar arritmias por la estimulacidén farfngea o --
gl6ética; a los 5 minutos después del parto, el neonato se -
encontrard més estable y tolerard el paso de la sonda naso-
géistrica.

Estimulacidn; el palmoteo suave de los pies o la friccibn -
de la espalda, es toda la estimulacidn necesaria para el -
neonato.

Oxfgeno; puede aportarse facilmente una atmGsfera enriqueci
da. Si la frecuencia cardiaca disminuye a menos de 100 lati
dos por minuto a pesar de la estimulacién y el oxfgeno fa--
cial, debe comenzarse la ventilacién con mascarilla. Aunque
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es imposible identificar una presién inspiratoria gue sca -
universalmente apropiada, una presi6n inspiratoria de 20-25
cmH20, a una freceuncia de 30 respiraciones por minuto es,-
por lo general, adecuada para conseguir la ventilacién.
Si la asfixia ha avanzado hasta la insuficiencia miocdrdi-
ca, la reanimacién deberd incluir la restauracidén del gas-
to cardiaco, as{ como establecimiento de una ventilacién y
una perfusién pulmonar efectivas. E1 gasto cardiaco se res
tablece modiante 1a correccién rdpida de la hipoxia y la -
acidosis. Hasta que esto sucede, el gasto debe mantenerse-
con masaje caediaco. Ya intubado el paciente debe venti --
Jarse con oxfgeno al 100%, con lo cual la frecuencia car--
diaca debe superar los 100 Tatidos por minuto y el color -
debe mejorar rapidamente. Estos casos deben ser manejados
con retiro gradual de la ventilacién asistida y reducci6n-
del oxfgeno.
En el recién nacido asfixiado, pueden producirse importan-
tes anomalfas en el voldmen sangufneo, durante el trabajo-
de parto, suele causar una desviacién de sangre fetal des-
de la placenta hacia el feto. Si un neonato sufre asfixja-
moderada con vasoconstriccifn sistémica y pulmonar, tiene-
un voldmen sanguineo reducido, las presiones adrtica y ve-
nosa central, serdn casi normales. La administracién de un
expansor de volemia en este momento, s6lo sobrecargarfa la
circulacién. Esto serfa adn peor si la asfixia fuera mds -
severa, con un componente de insuficiencia miocdrdica. A -
medida que la asfixia es aliviada se revierte la vasocons-
tricci6n de los vasos de resistencia y capacitancia, y el-
pequefio volimen sangufineo que hasta ahora habfa sido sufi-
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ciente ahora puede resultar inadecuado para m
circulacidn. Ademfs al reiniciarse 1a parfuci
jidos asffcticos & isquémicos, ocurre una mayor pérdida -
de agua intravascular desde los lechos capilares, condu--
ciendo al desarrollo de edema y reduccién del voldmen ---
plasmitico. Por 1o tanto deberd monitorizarse contfnuamen
te la tensidn arterial, manteniendo una TA media de 50mm-
Hg en el neonato de término, y de 35-40mmHg en el prematy
ro. Se deberd administrar lentamente el voulimen, y evitar
al miximo las emboladas de coloides o de bicarbonato sédi

5 ode Toa e

co.
Es esencial corregir las alteraciones metab6licas, por lo
que deberd monitorizarse el calcio, magnesio, 10s electro
litos, ya que el sodio se encuentra generalmente bajo, --
mantener la glucosa entre 75-100mg/100m] para ofrecer un-
sustrato adecuado al cerebro. E1 amonio se puede elevar-
a niveles peligrosos sobre todo en prematuros. En el neo~
nato a término se ha observado que 1a hiperamonemia es --
transitoria y desaparece a las 24horas.

Tratamiento de los efectos cardiacos de la asfixia; debe-
evitarse la sobrecarga de voldmen, con monitorizacidn con
tinua de tension arterial, presién venosa central y excre
¢ifin urinarja. Los recién nacidos afectos de colapso car-
diaco requerirdn fdrmacos inotrépicos como la dopamina. -
Algunos con grandes dificultades pueden precisar la redug
cién de la postcarga con nitroprusiato. E1 pronéstico del
coraz6n es bueno. Teniendo la mayorfa de los supervivien-
tes una exploracién cardiaca normal a las 3 semanas y un-
electrocardiograma normal a los 3 meses. (3,9)



Tratamiento de la encefalopatfa hip6xico isquémica:

1)

2)

Quizd el punto clave en el tratamiento de la encefalopa--
tfa hipéxico isquémica es mantener ius iiyuidus bajos, --
de 40-50m1/kg/dfa. Recordemos que estos pacientes cursan-
con edema cerebral y manejan mal sus lquidos, ademis de -
que frecuentemente se complican con algin grado de insufi
ciencia renal que generalmente es transitoria. En los re-
cién nacidos con asfixia severa se deben mantener los 1§-
quidos bajos minimo durante 72 horas. Los neonatos asffc-
ticos pueden presentar una secresién inadecuada de hormo-
na antidiurética durante 3-4 dfas después de ta lesidn. -
Esto se manifiesta por hiponatremia, hipoosmolaridad y e-
levada densidad urinaria, con excrecién urinaria continua
de sodio. El resultado puede ser un edema cerebral y una-
irregularidad cardiaca. Este sindrome debe evitarse me -~
diante la limitacién del aporte de Iquidos, para reempla-
zai las p&rdidac dncensihles v 1a excrecién urinaria, y -
mediante el control diario del sodio y la osmolaridad sé-
rica.

Otro puntec importante es la correccidén del . CO2, ya gque la
elevacidn de éste produce vasodilataci6n cerebral y como-
estf pérdide el mecanisma de autorregulacién vascular, au
menta el flujo sanguineo cerebral, lo cual favorece la -=-
faormaci6n de mayor edema. Por lo que algunos autores su--
gieren llevar al nifioc a hiperventilacidn, ya que al pro--
ducir vasaconstricci6én cerebral, se reduce el flujo de --
sangre al cerebro y disminuye el edema cerebral. Se busca
lograr una PaC02 de 22-25mmHg. (6,7,8)



3) E1 uso de esteroides, en particular dexametazona, no ha -
probads sor do utilidad en lz cncofalopatis hipixice ic--0o
quémica del recién nacido. Dados los efectos colaterales-

4

5

-

que provocan, es conveniente dejar de utilizarlos para es
ta entidad en particular. E1 mecarnismo por el cual po ---
drfan producir efectos beneficiosos, no es claro. Se pien
sa que estabilizan Tas membranas celulares y los lisoso--
mas, por 10 que disminuye ta pérdida de protefnas a tra--
vés de la barrera hematoencefdlica. Por el momento no se-
dispone de datos conviencentes sobre el uso de corticoi--
des, y los efectos secundarios potenciales de su adminis-
tracién contraindica su empleo no controlado,

Diuréticos; se ha demostrado que disminuyen la presifn --
intracraneana y que ademds su combinacién tiene efectos -
de sineraismo. E1 uso de manitol presenta varios proble--
mas - potenciales. Se ha relacionado con la hemarragia in--
traventricular de) pretérmino, ya que los vasos sanguf --
neos cerebrales de éstos, son muy sensibles a Tos cambios
de osmolaridad y sangran facilmente. En pacientes con una
alteraci6n generalizada de la barrera hematoencéfalica, -
el manitol al penetrar en el cerebro, puede agravar mis -
que mejorar el edema cerebral preexistente. Por este moti
vo al menos en el prematuro asfixiado, su uso estarfa con
traindicado.

Convulsiones; Se recomicnda para su tratamiento, el uso--~
de fenobarbital a 20mg/kg, se administra el primer dfa y-
una dosis de mantenimiento de 3-4mg/kg/dfa. Si se han re-
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suelto la convulsiones, s5i 1a exploracién neurolégica es
normal y si el electroencefalograma es normal, se inte --
rrumpen leg anticanvulsivantes ddrante el periodo neona--
tal{14 dfas de vida). Si no es asf se contindGan los anti-
convulsivantes durante 2-3meses; no aobstante, si la explo
raci6n neuroldgica es normal, el fenobarbital se elimina-
gradualmente durante 4 semanas. (6,7,8)

Coma barbitirico; se ha utilizado en estos pacientes y se
piensa que su efecto se pro-ucirfa por reduccifn del meta
bolismo cerebral, prevencidn de la destruccién de las mem
branas por los radicales activos libres, disminucién del-
agua intra y extracelular y de la presifn intracraneana,-
y prevencidn de convulsiones.

Su utilidad no ha sido demostrada del todo, en varijos es-
no se han encontrado diferencias en el desarrollo neurolf
qico de los pacientes tratados con tiopental, en relacién

“‘al grupoc control, y se ha encontrado mayor inciaencia de-

hipotensi6n y necesidad de soporte circulatorio en los --
tratados con esta droga (6,7.8).



1X.- PRONOSTICO

Los recién nacidos a término asficticos tienen una mortali
dad del 10-20%. La incidencia de secuelas neurolé&gicas en Jos
supervivientes es del 20-45%.

Los recién nacidos prematuros, tienen una morbilidad y mor
talidad superiores, posiblemente debido a2 1a elevada frecuen-
cia de hemorragia intracraneana.

€1 conjunto de sintomas wds Gtil incluye, un indice de -~
Apgar de 3 o menor a los 5 minutos, o uno por debajo de 3 a-
los 10minutos o mds, junto con otros factores (reducci6én en -
los niveles de actividad, tono, reduccién de la conciencia --
con duracién superior a un dia, necesidad de alimentacién por
sonda esofdgica, hipotonfa, o episodios de apnea, durante la-
) orz coemanad F1 conjunto también puede incluir el estadio
2 6 3 de Sarnat, con duracifn mayor de § dfas.

E€s necesario disponer de estudios adicionales, para defi-
nir la capacidad de prediccibn de los exdmenes neurolégicos -
neonatales; sin embrago el exdmen neurol6gico anormal, consti
tuye un instrumento extremadamente poderoso para el estable--
cimiento de 1a presencia e intensidad de encefalopatfa hip6xi
co isquémica, en la prediccibn de muerte temprana o en la i--
dentificaci6n de neonatos que deben observarse para detectar-
el posible desarrollo tardfo de secuela neuroldgica (1,3).
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X.~ SECUELAS

Las lesiones locales en la hipoxia, son el edema cerebral
y la necrosis cortical; los efectos residuales em los super--
vivientes comprenden retraso mentat, deficiencias motoras, di
plejfas espdsticas y tetraplejfas.

La siquemia secundaria a hipotensidén, se asocia a lesio--
nes residuales de los infartos del territorio de distribucién
estas lesiones aparecen en las zonas limftrofes entre las ar-
terias cerebrales; las deficiencias residuales incluyen la hi
potonfa de Ta cintura escapular. la Tesidn de Ta corteza moto
ra, asf como las deficiencias auditivas y visuales.

edema cerebral es grave, la hipertensifén intracra--
neal ne ir tcda pevfusidn wuiebrai cun iesidn en el -
tdlamo y el tronco cerebral; los efectos residuales de los sy
pervivientes, parecen ser alteraciones del control de ta res-
piraci6n y de la temperatura, trastornos del tono muscular y-

de los reflejos, y pardlisis de los nervios craneales ({3}).
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XI.- RESUMEN DE LA INVESTIGACTON

Este es un estudio clfnico, prospectivo, longitudinal, -
comparativo y observacional, sobre recién nacidos prematuros
y de té&rmino, que nacieron en 1a Unidad de Gineco-obstetri--
cia del Hospital General de México, y que sufrieron algdn --
grado de asfixia al nacimiento.

"Se realiz6 una evaluacién psiconeuroldgica a 1os recién-
nacidos con asfixia perinatal. Dicha evaluacidn se 1levé a -
cabo mensualmente hasta el 3er. mes de edad, y el mdtodo uti
lizado fu& el de Gessell.

De manera comparativa, se realjzé la miema cviluacidn a~
un arupc zonisui ae recién nacides sanos, de-la misma edad -
i

que el grupo afectado.
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XI1 .- HIPOTESIS

1), E1 desarrollo psiconeurolSgico de los pacientes afecta--
dos por asfixia, depende del grado en que la misma se --
haya presentado al nacimiento.

2) La evaluaci6n psiconeuroldgica al 3er.mes de edad({Gessell)
se encontrarf alterada en mayor o menor grado, en pacien-
tes que sufrieron algin grado de asfixia.

X[II.- OBJETIVOS

1) Determinar la evolucidn psiconeurcldgica en los diferen--
tes grados de asfixia al nacimiento.

2) Establecer la frecuencia de los diferentes grados de asfi
xia al nacimiento.

3) Identificar cuales son los factores de riesgo que se co-~
rrelacionan mis frecuentemente con la asfixia.

4} Coriocer la frecuencia de asfixia perinatal, en el Hospi--
tal General de México.

5) Corroborar si el grado de asfixia determinado en base a -
la valoracién de Apgar posee valor predictivo con respec-
to a la evolucién del paciente.
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tos recién nacidos de término y pretérmino con asfixia -
perinatal, que nazcan en el Hospital General de México.

Un grupo control de recién nacidos sanos, que hayan naci-
do en Ya misma Institucién.

Se requieren 26 sujetos, por grupo, para detectar una --
diferencia de 15 puntos {(100-85) en la escala de Gessell a -
los 3 meses de edad, con un error alfa de 5% y un error beta
de 5%, y una variabilidad de 15 puntos.

XV.- CRITERIOS DE INCLUSION, EXCLUSION Y ELIMINACION

a) Inclusién
Los recién nacidos que sufrieron asfixia perinatal, con -
Apgar al minuto igual o menor de 6.
£} grupe control fueron recién nacidos sanos, con Apgar -
al minuto igual o mayor a 7, y que no cursen con patolo--
gfa previa, trans ni postparto.

b) Exclusién

Los recién nacidos con sindromes conocidos o malformacio-

nes de cualquier tipo,

Eliminacitn

Aquellos pacientes que no regresen a sus citas, para la -

evaluacién psiconeurolégica.

c
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XVI.- PROCEDIMIENTO

Se captd a los pacientes con asfixia perinatal, a través

de la "Hoja de recoleccifn de datos". Se establecié la edad-

" gestacional por "Capurro", y se determiné el grado de asfi--

xia de dcuerdo a la calificaci6n de Apgar: Considerando como

asfixia moderada un Apgar de 4-6 al minuto de nacimiento y -

asfixia severa a la calificacién de Apgar de 0-3 al minuto -
de nacimiento.

Se realizé una evaluacibn psiconeurolfgica mensual, has-
ta el 3er. mes de edad, a través del método de Gessell, tan-
to a los recién nacidos asficticos, como a Yos recién naci--
dos sanos del grupo control.
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XVITo~ DEFINICION DE LAS VARIABLES

1)

2)

3)

4)

Apgar 1 y 5 minutos { Cuadro HNo. 2)

Peso al nacer

Considerando como peso adecuado para la edad gestacional
2l que se ancuentra entre las percentilas 10 y 90.
(Cuadro No. 3)

Edad gestacional

Se incluyeron a recién nacidos con edad gestacional en--
tre 28-42 semanas, estimadas por el método de Capurro.
{Cuadro No.4)

Evaluacidn psiconeurolfgica
Se realiz§ a través del método de Gessell{ Se anexa in--
formaci6n més:adelante).



Conadro No. 2

TOTENTE ] I
susente Pl dntoinnes’
SENTE ;! $YICULACION -

VLARTOTNAED ] :Luu
SEsticiLacion] ]

il

FLacéiter Lia. ¥
j— 4]
TR icndeikons ] [rasana eI
arancer
FURTAIL AL NACIMIZNTO toraL ser winutol | ] ToTAL 815 WiNGTO)] ] |

Asfixia moderada= Apgar 4-6 al minuto
Asfixia severa = Apgar 0-3 al minuto

Cuadro No. 3
CRECIMIENTO INTRAUTERIND

AWBOS SEX0

SEMANAS DE GESYACION

SLuaRAS DF GCATATION

Peso adecuado = entre percentila 10-9G:
Pesc bajo = por abajo de percentila 10
Peso elevado = por arviha de percentila 90
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X¥III.- EVALUACION DEL DESARROLLO PSICONEUROLOGICO

( GESSELL ).

Un diagn6stico evolutivo requiere el exdmen de cuatro -~

campos de conducta, que son representativos de }os diferen--
tes aspectos del crecimiento, y se mencionan a continuacifn:

1) Conducta adaptativa

3

3

~—

-~

Trata de la organizacién de los estimulos, percepcifn de--

resultados, descomposicidn de totalidades y reinteara --
cidn de estas de un modo coherente. Es precursora de la -
furuta"inteligencia", que utiliza la experiencia previa =
para la solucién de nuevos problemas.

Conducta motrfz gruesa y fina

La conducta motrf{z gruesa comprende las reacciones postu-
rales, el equilibrio de la cabeza, sentarse, pararse, ya-
tear y caminar,

La conducta motrfz fina consiste en el uso de manos y de-
dos para la aproximacién, prensién y manipulacién de un -
objeto.

Conducta del Lenguaje

Abarca toda forma de comunicacién, visible y audible, sean
gestos, movimientos posturales, vocalizaciones, palabras--
frases u oraciones, incluye ademis la imitacién y compren-
si6n de lo que expresan otras personas.
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4} Conducta personal social
Comprende Yas reacciunes porconalas del nifio ante la cul-
tura social en gue vive.

ta tarea de observar el comportamiento, entrafa una eva-
Juacifn tanto cuantitativa como cualitativa. Cuantitativamep
te mrdiante el Cociente de Oesarrollo (CD), el cual es un re
curso suscinto para expresar el ritmo de desarrollo y refle-
Ja simplemente la relacién entre la edad de madurez y la e--
dad real:
ch= Edad _de_madurez X 100

Edad cronolégica

Las etapas evolutivas son Jos puntos de referencia derji
vados del comportamiento tfpico en edades determinadas y re-
présentan al “nifio con prumedic!itedrico) perfecto", que man-
tiene un constante "ritmo de desarrollo con promedio.pertec-
to", 1a edad de madurez y la edad cronolGgica siempre coinci
den:

Edad de madurez 3 saem
[ L X 100 = 100

La razén entre edad de madurez y edad cronoiGgica es ---
sjempre 1a unidad o 100%, el CD es 100.

En un CD, tas fluctuaciones dentro de los 10-18 puntos -~
pueden ser leves y deberse en parte a la imperfeccién del --



instrumento de medicién o a la variabilidad normal de la con
ducta. iodo LU 1nterior a 85 1naica ia probabiiidad de un inm
pedimentc orgdnico de cierto tipo.

Siempre que cualquier CD caiga decididamente por debajo-
de un- cociente de 2/3 o 3/4 { CD= 65-75 ) hay razén para que
se sospeche la existencia de retardo grave.

Esquema evolutivo de Gessell

Edad: 4 semanas

Motriz Su; predomina posicién lateral de la cabeza ('12 s.)
Su; predomina posicién asimétrica, reflejo t6nico
cervical ('8 s.}

B 2cia ol coctadn ('R < )

nt; al intentarlo, cafda hacia atrés de cabeza

0; en suspensifn ventral, la cabeza cuelga hacia

adelante (' 8 s.)

Pro; colocado en csta posicidén, la cabeza gira al-
costado ('8 s.)

Pro; Tevanta la cabeza a zona 1 momentdneamente

Pro; movimientos de arrastre ('8 s.)

Su; ambas manos fuertemente cerradas y apretadas -
( '12 s.)

Son; la mano se cierra al contacto ('8 s.)

Adaptativa Arcg; éon; mira unicamente cuando estdn en lfnea
('8 s.)
Arcg; lo sigue con l1a mirada hacfa la 1fnea media
('8 s.)
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Son: cae, inmediatamente de la maro ('8 s.)
Camp.; escucha, actividad disminuye (‘2

Lenguaje Expr; faz inexpresiva ('8 s.)
Expr; mirada vaga, indirecta ('8 s.)

Personal-social Soc; mira al exterior, actividad disminuye-
('8 s.)
Su; mira indefinidamente a su contorno {'8s.)
Ali; 2 comidas durante la noche ('8 s5.)

Sus; supina
Sent; sentado

Arcg; aro colgante
Camp; campanita
Expr; expresién
Ali; alimentos
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Esquema evolaﬁivo de Gessell
Edad: ‘8 semanas

Motriz Sent; cabeza predominantemente erecta, aunque bam-
boleante {16 s.}
Pro; cabeza compensa suspensidn ventral
Pro; cabeza en 1¥nea media
Pro; intermitentemente, levanta Ya cabeza a zona -
11 ('12 s.)

Adantativa Arcg; la mirada demora en 1fnea media ('12 s5.)
Arcg; mira 1a mano del examinador
Arcg; lo sigue mds alld de 1fnea media
Son; retiene brevemente
Camp; respuesta facial (' 24 s.)

Lenguaje Expr; sonrisa{social)
Expr; expresién despierta viva, mirada directa
Voz; a-e-u ('56 s.)

Personal-soeial Soc; respuesta facial social
Soc: sigue a persona en movimiento
Ali; solamente una comida en la noche ('28 s.}

Edad: 12 semanas
Motrfz Su; cabeza predaminantemente a un lado (r-t-c) ('16s.)

Su; cabeza en posicién mediana, se observa posicién -
simétrica.
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Sent: cabeza dirigida delante, bamboleo ('16 s.)

Pa; brevemente, pequefia fraccidn del peso corporal

Pa; levante el pie ('24 s.)

Pro; cabeza sostenida en zona I, sobre antebrazos('20s)
Pro; cadera baja {piernas flexionadas) ('40 s.)

Su; manos abiertas o laxamente cerradas

Son; sostiene activamente

Ta; la toca

Adaptativa Arcg; dirige mirada a 1fnea media
Arcg; sigue 180 grados
Son; la mira, manteniendela en la mano
Cu; Ta; tos mira mds que momentdneamente

Lenguaje Voz; muemullo('36 s.)
Voz; cioqueo
Soc; respuesta vocal social

ggjsbnal—social Soc; respuesta vocal-sociai
Su; observa preferentemente al examinador
Jue; observa las manos (16 s.)
Jue; tira de’ la ropa ('24 s.)

Pa; parado con apoyo
Ta; taza

Jue; juego

Cu; cubos

Ta; taza
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RESULTADOS

Durante el 2o.semestre de 1991, se obtuvo un total de 3579
nacimientos, en la Unidad de Gineco-obstetricia del Hospf-
tal General de México.

En este lapso de tiempo, se presentaron 96 casos de asfi--
xia perinatal, que corresponde a una incidencia del 2.6%.

Se encontré mayor frecuencia de asfixia perinatal en los -
recién nacidos a término 65% {62 casos), y menor en los --
prematuros 35% {34 casos).

En cuanto a3l grado de asfixia, se observd mayor frecuencia
de asfixia moderada con total de 64 casos {67%), mientras-
fixiz scvora ncupd wn 33%. con un total de 32 ca-

que Ta asvix

50S.

Con respecto a la mortalidad, correspondi6 a un 18%, con un
total de 17 casos, dec ios cuales 10 {59%) habfan cursado -

con asfixia severa, y 7 (41%), cursaron con asfixia modera

da.

De estos recién nacidos con asfixia perinatal, se logr6 --

hacer seguimiento a 30 de ellos, y realizar una evaluacién

psiconeurolégica per el método de Gessell hasta el 3er., --

mes de edad.

Al mismo tiempo se realiz6 una evaluacifn psiconeurolfgi-
ca, a un grupo control de 30 recién nacidos sancs, por el-
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método de Gessell hasta el 3er. mes de edad, de manera com
parativa-con el grupo de neonatos asfficticos.

En ambos grupos se evaluaron las cuatro variabies ya menct
nadas, a continuacidn se muestran los resultados obtenidos de
cada cada una de ellas:

8.~ Apgar al nacimiento
La distribucién del Apgar al nacimiento fué de la siguien-
te manera:
--Apgar de 0-3 al minuto, B casos (27%) asfixia severa
--Apgar de 4-6 al minuto, ?2 casos {73%) asfixia moderada
(Gréfica Ne.1)

-- Todos los recién nacidos sanos del grupo control, tu---
vieron Apgar de 7 o mds al minuto,

9.- Edad gestacionai
Dentro de la casufstica obtenida de los neonatos asffcti--
cos, 23 fueron de término (76%), y 7 fueron prematuros(24%}
(Gr&fica No.2)

E1 grupo control es

uvo constituido en su totalidad por --
recién nacidus de H

t
Erming.

10.- Peso al nacimiento
En el grupo de neonatos con asfixia, se encontr§ la si -~
guiente distribucidn;
a) 23 pacientes con peso adecuado para la edad gestacional
(77%)
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b) 4 pacientes con peso bajo para la edad gestacional (13%)
c) 3 pacientes con peso elevado para la edad gestacional(10%)
{Rr&fica H)n,’l)

Todos los pacientes del grupo control tuvieron peso adecua
do para la edad gestacional.

11.- £valuacién psiconeuroldgica (Gessell), al 3er. mes de edad
~~ De los pacientes del grupo afectado, el 67% (20pac.), -
tuvieron un cociente de desarrollo{CD) normal= 85-100

-~ £1 13% (4pac.) tuvieron un CD entre 76-84, este rango -
indica la posibilidad de dadio org&nico de cierto tipo.

-~ E1 20%(6pac.) presentaron.un CD menor de 75{33-75), -~
rango que indica la existencia de retardo grave.
(Grifica No.4)

-~ En el grupo control, como era de esperarse, el 90% (27

pac.) presentaron un CD dentro de lo normal(85-100),-

y 8610 un 10%(3pac.) cayeron en un CD discretamente me
nor de 85. (Grifica No.5)

Al cerrelacionar el CD con el grado de asfixia, encontra--
mos que 10s neonatos que presentaron un CD muy bajo{menor o i-
gual a 75, el 67%(4pac.) habfan cursado con asfixfa severa, y-
el 33%(2pac.) habfan cursado con asfixia moderada. N

De los neonatos que presentaron un CD entre 76-84, el 75%-
(3pac.) habian presentado asfixia moderada, y el 25%{lpac.) ha
bfa presentado asfixia severa.
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Lntre Yos pacientes gue presentaron un CD normal(85-100) -
se ‘encontré que el 85%{17pac.) habfan cursado con asfixia mode
rada, y un 15%(3pac.) tuvieron asfixia severa.

12.- €n cuanto al tipo de parto la distribucidén fué de la si -
guiente manera:
T-- E1 57% (17pac.) fueron obtenidos por cesirea
-- £1 13% (4pac.) fueron obtenidos con forceps
-- EV 30% (9pac.} fueron obtenides por parto eutécico
(Grafica No.6)

Es de 1lamar la atencién la alta incidencia de cesdreas, -
las cuales fueron indicadas por las causas que se mencionan a-
continuacidn:

--Desproporcidn cefalopélvica 3 casos (19%)

-- Por sufrimiento fetal agudo 5 casos (31w}

-- Por presentaci6n pélvica 5 casos (31%)

-- Otras causas 3 casos (19%)}(prolapso de cordén, placenta

previa, condilomas)
-- Iterativa 1 caso {3%) {Grdfica No0.7)

Correlacionando las cesdreas con ei grado dc asfivwia y el -
CD, se encaontrf que el 65% de los pacientes obtenidos por cesé-
rea, habfan cursado con asfixia moderada, y el 35% con asfixia-
severa.. Por otro lado el CD al 3er. mes de edad de estos pacien
tes fué normal en el 59%, entre 76-84 en el 12%, y muy bajo(me-
nor o itgual a 75) en el 29% de 1os casos.
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52 reportaron 8 casos de sufrimiento fetal agudo, de los
cuales el 75%(6pac.) fueron obtenidos por cesirea, 12.5%
{1pac.) fué obtenido por forceps, y 1 mds fué obtenido -
por parto eutécico.

Los datos reportados como indicativos de sufrimiento fe-
tal agudo fueron; variaciones en la frecuencia cardiaca-
fetal, principalmente bradicardia, y presencia de 1fqui-
do amnidlico meconial 1+ a +++,

€1 50% de estos neonatos cursaron con asfixia severa, y-
el restante 50% cursaron con asfixia moderada.

En cuanto al CD al 3er.mes de edad se encontr§ un 50% --
con un CD muy bajo(menor o igual a 75), y el restante --
50% tuvo un CD normal.

La asfixia ce relaciond a circular de corddn apretada a -
cuello en 5 casos{17%). De estos el 80% curs6é con asfixia
moderada(4pac.), y el 20% con asfixia severa (lpac.).

La evaluacién psiconeurol6gica al 3er. mes de edad fué --
normal en todos los pacientes.

En cuanto a 1a patologfa agregada durante el embarazo, la
cervicovaginitis no tratada ocup6 el 20% (6casos), mien--
tras que las hemorragias durante el 20. y 3er. trimestre-
del embarazo ocuparon el 10%(3casos), y el 7%(2 casos) --
fueron por preeclampsia severa ¢ infecci6n de vfas urina-
rias.

Un porcentaje muy importante 63% (19pac.) no cursaron con
patologfa durante el embarazo. {Grafica No.8)
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Se encontr6 un alto porcentaje de madres primigestas 47%
(ldpac.), un 37% (llpac.) con segunda y téircera gostacisn
y s6lo un 15% (b5pac.) de madres miltigestas.

Entre los antecedentes materncs, se encontraron los si --
guientes datos:

- La edad materna mds frecuente fué entre 20-34aios(63%)
entre 16-19afios(23%), y mayores de 35 afios (13%).

- La escolaridad fué de un 43% con primaria completa o -
incompleta, 43% con secundaria, y s61o un 144 con pre-
paratoria,bachilleres o Universidad.

- En cuanto al estado civil, el 50% eran casadas, el 30%
vivian en unifn libre y el 20% eran madres solteras.

- E1 control prenatal fué adecuado s6lc en el 30% de los
rasns. inadecuado en el 43%, y nulo en el 27% de los -
casos.

E1 tipo de anestesia fué blogueo peridural en el 70%,-
y anestesia general en 10%, el resto sin anestesia.

- En cuanto a horas de trabajo de parto, todas cayeron --

dentro de 1o normal.

- La ruptura de membranas en todas fué dentro del tiempo-

normal.

‘Entre las maniobras de reanimaci6n realizadas se encuen--
tran las siguientes:

- Aspiracién de secresiones 30 pac.(100%)}

~ Oxfgeno inhalado a 18 pac. (60%)

-« PPI con mascarilia a 15 pac.{50%)

- taringoscopfa a 12pac.{40%), positiva en 8
- Intubacién endotraqueal a 5 pac. {17%).
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XIX.- ANALISIS ESTADISTICO

Se realizd la prueba estadfstica 7T de student (paramétri-
ca), sin embargo los resultados obtenidos mostraban una distri
bucidn muy sesgada dec las curvas, ya que es una prueba que su-
giere normalidad. Por lo tanto, se decidié realizar el anéli-~
sis estadistico con pruebas no paramétricas, como son: La prug
ba de Kruskal-Wallis, y ta prueba de Mann-Whitney.

El nimero de casos evaluados en total fué de 60 {30 recién
nacidos con asfixia, y 30 recién nacidos sanos).

Con respecto a las variables a continuacién se muestran --
os datos obtenidos:

Yarigble _Media Desviacitn Hinimo Maximo
estandar

Gessell 90.966670 12.298500 35.00000 100.00000

Peso 3092.667000 636.195300 1300.00000 4675.00000

Edad G. 39.44999%0 1.978058 33.00000 42.00000

Apgar 1 6.033334 1.939479 1.00000 8.00000

Apgar § 8.133333 1.320846 3.00000 9.00000

Al analizar la variable ; evaluaci6n de Gessell, se obtuvo
una suma de rangos de 715 para el Grupo 1 (recién nacidos con-
asfixia), y de 1114 para el Grupo 2 {recién nacidos sanos), --
con 1o cual al realizar la prueba de Kruskal-Wallis, se encon-
tré un resultado estadisticamente significativo, con un’ valor-
de p=0.002. Esto nos indica que si existe una diferencia signi
ficativa entre ambos grupos.



con respeciv al Apgar 21 minutn 1, no es valorable 1a prue
ba, ya que éste fué el pardmetro que se tom§ para diferenciar-
ambos grupos (asfficticos~sanos), por lo que resulta obvio gue-
se obtendria diferencia cstadfstica.

Con respecto al valor de Apgar al minuto 5, se obtuvo una-
suma de rangos de 516 para el Grupo 1, y de 1314 para el grupo
2, mediante la prueba de Kruskal-Wallis se encontro un valor -
de p=0.0000, el cual estadfisticamente indica mucha diferencia-
entre ambos grupos. Este dato se corrobord realizando la prue-
ba de Mann-Mhitney.

A pesar de que en el Grupo 1 hubo wayor puntaje de recupe
racidn del Apgar al minuto 5, €ste puntaje contindo siendo me-
nor que el puntaje del grupc 2 al minuto 5.

Grupo Apgar 1 Apgar 5
1 4.5 7.3
2 7.5 8.9

A1 hacer el andlisis estadistico de las variables de peso-
y edad gestacional, no hubo diferencia estadistica, obteniendy
s5¢ 1o siquientes resultados;
Peso p=0.2309
Edad gest. p= 0.6804

Lo cual nos indica que no existe evidencia de diferencia--
estadistica entre ambos grupos en cuanto a estas 2 variables,-
y por 1o tanto la alteracifn neurolbégica encontrada en este es
tudio no puede ser relacionada con ninguna de estas variables.
De este modo, los factores relacionados con la asfixia y el -
¢D anormal serfan otros, descartando definitivamente tanto el-
peso como la edad gestacional.
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XXI.- DISCUSION

La incidencia de asfixia perinatal obtenida en este estu--
dio, asf como el porcentaje de mortalidad observado, coinciden
con lo reportado en la lTiteratura. Y a su vez se confirmé que-
ocurre mayor mortalidad en los casos de asfixia severa.

Se obtuvo mayor incidencia de asfixia en los recién paci--
dos a término, lo cual difiere con 1o reportade en la literatu
ra, ya que se menciona una incidencia mayor en prematuros. Es-
to podria explicarse por la presencia de complicaciones duran-
te el trabajo de parto en embarazos a término, probablemente -
secundarias a un inadecuado control prenatal, o bien a una ina
decuada valoracifn durante et iLrauvajo dc
Ilegar a dichas complicaciones.

arte

, 10 aue permite

Se detect6 un porcentaje importante (20%) de pacientes con
una evaluacién psiconeurolfgica aiterada {CD= 75 o menor), ran
go que indica la existencia de retraso grave, y un porcentaje-
un poco menor (13%) de pacienie&s guc presentaron un CD entre -
76-84, rango que indica 1a posibilidad de alguna alteracibn le
ve. Analizando detenidamente la correlacién entre grado de as-
fixia y Gessel1(CD), observamos una estrecha relacién entre la
asfixia severa y valores bajos del (D, mientras que la asfixia
moderada se encontré més relacionada con CD normal. Con estos-
datos podemos corroborar lo ya descrito por la bibliograffa --
que reporta mayor morbilidad para puntajes de Apgar mds bajos-
{asfixia severa).

Por otro Yado se observé que la wmayoria de los neonatos sa
nos, tuvieron una evaluacién neurclégica dentro de 1o normal,-



ya que se tratd de recién nacidos, gque no tuvieron factores de
riesgo durante su nacimienta.

Con todo 1o anterior podemos afirmar que la asfixia perina
tal estd muy relacionada con CD por debajo de 1o normal y con-
dafio neurolfgico como consecuencia.

Datos muy interesantes fueron los obtenidos con respecto -
al tipo de parto, donde podemos observar s6lo un bajo porcenta
je para partos eutdcicos, un porcentaje alin mis bajo para los-
partes cen ferceps, muy difarente a lo esperade, y un gran por
centaje de cesdreas, las cuales feuron indicadas durante el pe
riodo transparto, por complicaciones diversas ya mencionadas.
Situacidén nos permite reflexionar sobre el riesgo al que se sg
mete a un producto al permitir que un parto que pudo ser nor--
mal, se compiique llegando a la necesidad de realizar la ex --
traccidn por via abdominal. Y, que la cecdreca por si{ misma es-
un riesgo para €l producto aun cudndu nu eaistain <

amplicacic--
nes agregadas como serfa el caso de las cesdreas por despropor
cifén cefalopélvica.

Al correlacionar las cesdreas con el CD, se obtuvo un por-
centaje (293) digno de tomarse en cuenta, de pacientes gque prg
sentaron un CD muy bajo, 1o cual nos reafirma que los eventos-
de alto riesgo con i0s que cursan €365 pacicntes, favorecen -

el desarrollo de dafio neurolfgico.

Los casos de sufrimiento fetal agqudo también estuvieron -
muy relacionados con asfixia severa, y con un CD muy alterado
por lo que estos casos deben considerarse como situaciones --
criticas para el producto que ameritan una solucibén urgente.



_ 56 -
XXIT.- CONCLUSIONES

1), La evaluaci6n psiconeuroldégica (Gessell), al 3er. mes de-
edad en los neonatos con asfixia, fué diferente estadfsti
camente p=0.0020, con respecto al grupo de neonatos sanos.

2). Un 33% del grupo de neonatos con asfixia tuvo un CO alte -
rado, correspondiendo el 20% a dafio neuroldgico grave y el
13% a dafio neurolbgico leve.

3). E1 grado de asfixia, estuvo directamente relacionado con -
T . el valor del CO({Gesseil) ai 3er. mes de edad.

4). Sc encontr6 una diferencia estadfstica significativa en -
la recuperacién del Apgar del minuto 1 al minuto 5 entve -
ambos grupos, p= 0.0000. Siendo menor en el grupo de neo-
natos -con asfixia.
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