
11 

1 

FACULTAD DE MEDICINA 
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO 

SECRETARIA DE SALUD 

EVALUACION DEL DESARROLLO 

PSICONEUROLOGICO EN RECIEN NACIDOS A 

TERMINO Y PRETERMINO QUE SUFRIERON 

ASFIXIA AL NACIMIENTO 

'!.;~; ;~: i:_:un 
fi ALLh ._;4: ü~L.GEi·~ 

TESIS DE POSTGRADO 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

ESPECIALISTA EN: 

P E D 1 A T R 1 A 

1992 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



1 N D 1 C E 

INTRODUCCION 

II. DEFINICION .................................... . 
!! !. 
IV. ETIOLOGIA .................................... . 

V. FISIOPATOLOGIA ................................ . 

VI. PATOGENIA •.••.•••••••.•••••••••••••••••••••••• 10 

VII. MANIFESTACIONES CL!NICAS ••••••••••••••••••••• 12 

VIII. TRATAMIENTO ••.•.••••••••••••••••••••••••••• 17 

IX. PRONOSTICO ••••.••••••••••••••••••••••••••••••• 23 

X. SECUELAS ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 24 

XI. RESUMEN DE INVESTIGACION ••••• : ••••••••••••••••• 25 

XII. HIPOTESIS •••••••••••••••••••••••••••••••••••• 26 

XII l. OBJETIVOS .•••••••••••••••••••••••••••••••••• 26 

XIV. POBLACION Y MUESTRA •••••••••••••••••••••••••• 27 

XV. CRITERIOS DE INCLUSION,EXCLUSION Y ELIM •••••••• 27 

XVI. PROCEDIMIENTO •••••••••••••••••••••••••••••••• 28 

XVII. VARIABLES ................................... 29 

XVIII. GESSELL •.••••••••••••••••••••••••••••••••••• 32 

XIX. RESULTADOS •••••••••••••••••••••••••••••••••••• 38 

XX. ANALISIS ESTADISTICO ........................... 52 

XXI. DISCUSION •••••••••••••••••••••••••••••••••••• 54 

XXI l. CONCLUSIONES •••••••••••••••••••••••••••••••• 56 

XXIII. BIBLIOGRAFIA ••••••••••••••••••••••••••••••• 57 



DECLARACION DE LOS DERECHOS DEL NlílO 

El niílo disfrutará de todos los derechos enunciados en la pr~ 
sente declaración. Estos derechos serán reconocidos a todos --
lo!i niñn' ,¡"<o>.":':~~::~:~ ~:;ür,o, ~in Uistinc1on o discrimina--­
ci6n de raza, color, sexo. idioma, religión, opiniones polfti­
cas o de otra fndolc, orfgen nacional o social, fortuna, naci­
miento u otra situación, ya sea del niño o de su famil fa. 

¡¡ 

El niño gozará de una protecci6n especial y dispondrá de opor­
tunidades y servicios dispensados por la ley y por otros me-~­
medios, para que pueda desarrollarse ffsica, intelectual, mo-­
ral, espirit11al y socialmente de manera saludable y normal, en 
condiciones de libertad y dignidad. Al adoptar leyes con este­
fin, el interés superior del niño será la consideraci6n deter­
minante. 

rrr 
El niño tiene derecho desde su nacimiento a un nombre y a una­
nacional idad. 

IV 
El niño debe gozar de los beneficios de la seguridad social. 
Debe poder crecer y desarrollarse en b11Pn~ ~al~d: ~en c~tc fin 
deberS proporcionarse tanto a él como a su madre una asisten -
cia y protección especiales, en particular cuidados prenatales 
y postnatales adecuados. El niílo tiene derecho a disfrutar de­
alimentación, v1vienda,recreos y asistencia médica adecuados. 



Cl ni~o ffsica, 1~entdl o ~ocial1nente perjudicado debe rec1b1r­
el tratamiento, la educación y los cuidados especiales que re­
quiere su estado o situaci6n. 

'11 

El niño, para el pleno y armonioso desarrollo de su personali­
dad, necesita amor y comprensión.Siempre que sea posible, deb~ 

rá crecer al ámparo 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 niño de corta 
edad no deberá ser separado de su madre. 
La sociedad y las autoridades públicas tienen la obligaci6n de 
cuidar especialmente de los niños sin familia o que carecen d~ 
medios adecuados de subsistencia. Conviene conceder a las fami 
lia~ numerosas subsidios estatales o de otra fndole para el -­
mantenimiento de sus hijos. 

VII 
El niño tiene derecho a recibir una cducaci6n que será gratui 
ta y obligatoria por lo n1enos en las etapas elementales. Tie­
ne que beneficiarse de una P.ducaci6n 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 
llegar a ser un miembro Otil de la sociedad. 
El interés superior del niBo, debe ser el principio rertor de 
quienes tienen la responsabilidad de su educaci6n y orienta-­
ci6n¡ dicha responsabilidad incumbe en primer lugar a sus pa­
dres. 



El ni~o debe disfrutar plena1nente de juegos y actividades re -­
creativas, los cuale~ deben estar orientados hacia los fines -
perseguidos por la educación; la sociedad y ias autori<ldde~ µ& 
blicas se esforzarán en promover el goce d~ este derecho. 

El niño, en todas las circunstancias. debe estar entre los ~ri 
meros en recibir protecci6n y socorro. 

IX 
El niño debe ser protegido contra toda forma de negligencia, -
crueldad y explotaci6n. No será objeto de ningún tipo de trata. 
No deberá permitirse al niño trabajar antes de una edad mfnima­
adecuada; en ningún caso, se le obligar& o permitirS que se de­
dique a una ocupación o empleo que pueda perjudicar su salud o­
su educación, u obstaculizar su desarrollo ffsico, mental o m~ 
ral. 

~1 ni~c ~~~~ ~~r prntP~irln contra las orácticas que puedan fo-­
mentar la discriminación racial, religiosa o de cualquier otra 
fndole. Debe ser educado en un esp1ritu de comprensi6n, tole-­
rancia, amistad entr~ los pueblos, paz y fraternidad universal 
y con plena conciencia de que debe consagrar sus energfas y -
aptitudes al servicio de sus semejantes. 

ONU/UNICEF (1959) 
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!.- INTRODUCC!ON 

Durante el decenio de 1940 comenzaron a aparecer artfculos­
que sugerfan una relaci6n causal est~echa entre la asfixia per! 
'!~t~1 y =~:r:~: tfpü~ J~ djLerac1ones neuropato16gicas en el en 
céfalo. Estudios realizados en humanos y en animales reciente­
mente han permitido hacer una distinción más clara entre los e­
fectos de la asfixia y los traumatismos sobre el sistema nervi~ 
so fetal o neonatal (1). 

Algunos autores reportan que el mayor daño cerebral h1p6xi­
co isquémico se origina antenatalmente. y se ha asociado m~s e~ 

munmente con las siguientes alteraciones: Anteparto ( diabetes­
materna, preeclampsia materna, retardo en el crecimiento intra­
uterino). Intraparto (trauma al nacer, alteraci6n aguda placen­
taria. alteración del cordón umbilical ,variación de la frecuen­
cia cardiaca fetal. desequilibrio acido-base. presencia de lf-­
quido amniótico meconial). Postnatal (enfermedad cardiaca cong! 
nita. eoisodios rl~ ~rn~e ~~c~rr:~:~. ~api:~ ~u11 ~u1dpso cardio­
vascular) (2). 

Sarnat en 1976 distlngul6 3 estadios clinicos de encefalop! 
tfa hip6x1co 1squ~mica, en lo~ cuales se Vdlora estado de con -
ciencia, control neuromuscular, reflejos, función aut6noma, pr~ 

sencia de convulsiones y halla7aos ~tectro:n:cf~logr~fl'u~. Fi­
nner en 1981 mencion6 que los factores más significativos para­
predecir una mala evoluci6n son los estadios 2 y 3 de la clasi­
ficación de Sarnat, asf como la presencia de convulsiones que -
no responden a un solo antfconvulsivante. Sin embargo en la pr~ 

dlcci6n del pron6stico es mis Gtil la comblnaci6n crono16glca -
signos anormales qua la ocurrencia de un solo signo (l,3.4). 
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Se ha mencionado que recién nacidos. a término con una val~ 
ración de apgar baja a los lOminutos o después tienen un alto -
riesgo para riesarro¡1ar retardo mental y parál1s1s cerebral, a­
sf como un alto porcentaje de mortalidad durante el primer ano­
de vida. Otros estudios han reportado que un apgar de 0-3 a lo~ 
10, 15 y 20 minutos presentan una mortalidad de 18, 48 y 59% 
respectivamente y en los sobrevivientes la tasa de par&11sis e~ 
rebral es de 5, 9 y 57% respectivamente (3,5). 
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Il.- DEFIN!C!ON 

La ASFIXIA PERINATAL es una agresi6n al feto o al neonato-­
debido a la falta de oxfgPnQ o €!. la falta de ocrf1¡;if.,-, .," .li~uw"!. 

sos órganos. Se asocia a hipoxia lifstica y acidosis. Ur1a puntu! 
ci6n ele apgar al niinuto de 5 o menos se acepta generíllmente co­
mo prueba de asfixia. Una puntuaci6n de apgar baja, puede no -
i11dicar asfixia en los recién nacidos prematuros. Pueden exis-­
tir puntuaciones de apgar bajas en recién nacidos no asfixiados 
afectos de depresi6n por analgesia o anestesia materna, altera­
ciones neuromusculares, malfron1aciones del sistema nervioso cen 
tr;:il y m~lformacionc~ cJrdiacJS o puh1ú11ar~~. Ld definición bi.Q. 

qufmica de asfixia es acidosis, hipoxia e hipercapnia. Los ga-­
ses sangufneos normales en los neonatos a término son; presi6n­
parcial de oxfge11o(P02} 74, presión parcial de anhídrido carb6-
nico(PC02) 35 y pH de 7.34 (3). 

JI!.- INCIDENCIA 

La incidencia de la asfixia perinatal es de alrededor de 1-

i. .5h en ia mayoria de las centros y está, por lo general. rela­
cionada con la edad gestacional y el peso al nacimiento. Apare­
ce en 9% de los recién nacidos de menos de 36 semanas de gesta­
ción y en 0.5% de los mayores de 36 semanas de edad gcstacional 
En los neonatos a térn1ino la incidencia es superior en los hi-­
jos de madre no casada 1 hijos de madre diabética e hijos de ma­
dre toxémica; estos factores no parecen ser tan imperantes en -
los neonatos rrcmaturos. Tanto en los neonatos a t~rmino con10 -
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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xta.Los recién nacidos postn1aduros corren también un elevado -­
riesgo de asfixia. La mayorfa de los casos de par~lists cere~ -
bral se dan en el recién nacido de tCrminu, du111.¡ut: 'iu ~11 .:~..1.::-;-­

cia es 111ayor en el prematuro, sin embargo la sobrevida del ne.~ 

nato a término asfixiado es mayor que la del pretérmino asfi-­
xiado. Entre 10 y 60~ de neonatos asfixiados quienes presenta-­
ron encefalopatfa hip6xico isquémica mueren d~rante el periodo­
neonatal ¡ y los sobrevivientes el 25% o miis presentarc1n dtSficit 
neuropsico16gico permanente (3,6,7). 

!V.- ET!OLOG!A 

Aµ1-vAÍ111uJüiii..'.;ii!:.: .:1 ~!};! ~z 1:!:!: .:ii~r,,.c:innPc; asffcticas apare-­
cen durante los ériodos anteparto y perinatal. El resto son --­
postparto y se deben a hechos sucedidos en la unidad de aten-­
ción neonatal. La asfixia anteparto y perinatal apa~ece debido­
ª una insuficie11cia placentaria, con una incapacidad resultante 
de aportar oxfgeno y eliminar anhídrido carbónico e hidr6geno -
ót:1 fetc. L.::. .::.~fi~~! ~'?rin;¡t;¡l p11~de aoarecer después del parto 
debido a alteraciones pulmonares o cardiacas. 

Durante el parto normal existe una reducción tanto del flu­
jo sangufneo hacia la placenta como un intercambio de gases re­
ducido a través de ella. Durante el parto la madre y el feto -­
pre~entan un mayor consumo de oxfgeno. Esto.junto con el menor­
aporte de oxfgcno al feto, origina una disminución de la saturA 
ción de oxígeno fetal. La deshidratación y la alcalosis mater-­
nas pueden originar una reducción del flujo sanguíneo placenta-
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rio. En muchos partos se produce cierto grado de compresión um-­
bil ical. Las contracciones uterinas disminuyen el flujo sanguf--

rosas ocasiones que la 1nayorfa de los nifios nazcan con una esca­
sa reserva de oxfgeno. 

Además de los factot·es nor111ales ya mencionados, cualquier -­
factor materno, placentario o del cord6n umbilical que interfie­
ra en el intercambio gasease a través de la placenta puede cau-­
sar una asfixia peri natal. Estos factores comprenden; la hiper-­
tensión materna (crónica o preeclamptica). la enfermedad vascu-­
lar materna, diabetes materna, hiooxia materna por enfermedad -­
pulmonar o cardiaca, hipotensión materna, infección materna, in­
farto placentario, desprendimiento precoz de la placenta normal­
mente inserta, accidentes del cordón umbilical (prolapso, engati 
llamiento, nudo verdadero o compresión), anomalfas de los vasos­
umbilicales, anemia fetal, hidropesfa fetal o placentaria, infe~ 

ci6n fetal. retraso del crecimiento intratuterino y nostmad1Jrez. 
Todo lo que altere la oxigenación 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 g~se~ en los tejidos fetalP~~ a1J-­
mentará la incidencia de la asfixia perinatal (3). 
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V - Fl,TOPATOIOGIA 

La susceptibilidad del sistema nervioso central a la asfi-­
xia varfa dependiendo del metabolismo, circulación y anatomfa -
de las áreas afectadas. Existen diferencias regionales en el d~ 

sarrollo de la circulaci6n colateral y la concentración de neu­
rotransmisores. Estos factores, a los que se suman la agrega -­
ción eritrocitarid y ld con1p1·esi6n capilar ~ccundaria a edema,­
hacen que el daño del sistema nervioso central sea variable. No 
se debe pensar en el daño neuronal como un hecho estático, con­
secuencia del episodio asffctico inicial, sino con10 un proceso­
di'.ámico que se continüa como consecuencia de los cambios bio-­
OJfmicos y ffsicos 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 arterioso~ sino porque tambi~n es un sistema de rel! 
tiva baja presi6n, baja resistencia y alto flujo, por lo tanto­
la sangre se mueve rapidamente de una regi6n a otra. El flujo­
sangufneo cerebral se mantiene constante gracias a un fen6meno­
de AUTOREGULACION, que mantiene un flujo constante sobre un am­
plio rango de presiones de perfusiOn; ~, la presi6n d~ µ~1·r~ -­

si6n aumenta se produce vasoconstricci6n arteriolar, por otro -
lado, si disminuye la presi6n ocurre vasodilataci6n arteriolar­
de tal manera que el cerebro tiende a tener un flujo estable t~ 

do el tiempo. Este flujo se acopla a la función y metabolismo -
cerebral, lo cual es mediado por factores qufmicos locales que­
son vasoactivos. 

La asfixia perinatal implica en si procesos: La hipoxia 
y la isquemia que producen una serie de trastornos que terminan 
en función del tiempo por producir daño severo en los princip~ 
les 6rganas del recién nacido. 
La HIPOXEMIA produce los siguientes cambios bioqufmicos; aumen­
ta el flujo de glucosa al cerebro, aumenta la glucoyenolisis.--
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aume11ta la glucolisis, disminuye rapidamente la glucosa ccre -­
bral, aumenta la producción de lactato y acidosis tisular, dis­
minuvc la fo~focrcatinJ v finJlmcntc di~minuvc lo~ nivele~ de -
energfa representados 11or el ATP. 
La ISQUEMIA produc~ los siguientes cambios; disminuye el flujo­
de glucosa al cercbro,aumenta la glucogen61isis y la gluc6lisis 
disminuye la glucos11 cerebral, aumenta el lactato y acidosis t! 
sular, disminuye la fosfocreatina, disminuye los niveles de ATP 
y se produce ur1 fen6mer\o vascular que se ha denominado, fen6mP­
no de No reflujo. 

Tomdndu en cun~ iJerdt..i,Jn lvJu lo d1tle1'iu1·, cuando ocufre ª-~ 

fixia perinatal, ocurren cambios circulatorios en 2 etapas: 
- Inicialmente se redistribuye el flujo sanguíneo para que el -
cerebro reciba una mayor cantidad de sangre, sacrificando la -­
irrigaci6n a hfgado. pulmones. ri~6n, intestino, piel etc. que­
nas explican porque la afectaci6n en el niño asfixiado es múltl 
ple y tiene un cuadro clfnico tan diverso. También se respeta -
en buena medida el flujo de sangre al coraz6n y a las glc1'ndulas 
supra1·rcnalu~ que pc1·mitcn mantener c5tablc al organismo. 
- Posteriormente ocurren cambios que ponen al feto en situación 
más crítica. Aunado a la pérdida del mecanismo de autorregula-­
ci6n vascular cerebral, se produce una disminución del gasto -­
cardiaco por afectación del miocardio, hipotensión y una dismi­
nución en el flujo sanguíneo cerebral, que aunado a todos los -
cambios bioquímicos produce daño cerebral, y si se prolonga más 
provoca la muerte del producto (8). 

En las etapas tempranas de la asfixia, el nifio realiza vig2 
rosos intentos para insuflar sus pulmones. Si tiene exito. los­
pulmones se cvntilar1 y perfunden adecuadamente. Cuando la asfi­
xia se agrava, se depri~e el centro respiratorio y disminuyen -
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lJ~ pro!:JJbflidüdcs de que t:l 11)iiu t:~ldl.ilt:!Lt..d ~11 forma e~µontá -

nea la ventilaci6n y la perfusión pulmonar efectivas. El m1ocar 
dio depende de su reserva almacenada de glucógeno para la ener-

ta reserva se consume y el miocardio al mismo tiem,o está ex--­
puesto a niveles cada vez menores de P02 y de pH. 

Los efectos co~binados conducen a la disminución de la fun­
ción miocárdica. con reducción del flujo sangufneo a los 6rga-­
nos vitales. Cudndo finalmente el miocardio desarrolla insufi-­
ciencia. la presión venosa central aumenta, mientras que la aór 
tica disminuye y la freuncia cardiaca se reduce. 

~e producen varios cambios endócrinos en respuesta a la as­
fixia, de los cuales los mSs prominentes son las elevaciones -­
rápidas de las concentraciones plasmáticas de catecolaminas, r~ 

nina, vasopresina y glucocorticoides. Es probables que algunos­
de estos cambios sean mediadores de las respuestas adaptativas, 
pero aún no se ha determinado su importancia relativa. 

trastornos metab61 ices que pueden acentuar el daño 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. Esta posibilidad debe ser -­
prevenida porque puede inducir insuficiencia miocárdica. La hi­
aerglucemia oor admi1,istraci6n de cantidadPs excPsivitS de glucE_ 
sa también es muy peligrosa ya que ocasiona un aumento de la -­
producción de ácido láctico que empeora la acidosis y también -
produce edema cerebral por un mecanismo desconocido. 

Se desarrolla hipocalccmia por causas desconocidas y es im­
portante porque también puede generar insuficiencia miocárdica. 

Durante la asfixia se produce hiperpotasemia por el siguie!!, 
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te mecanismo: 
La hemoglobina es uno de los buffers que reduce la disminuci6n­
del pH durante la acidosis. El H+ ingresa al eritrocito y es -­
captado por la hemoglobina en el p1·oceso. El K+ es desplazado -
de su sitio de fijación, abandona el eritrocito e ingresa al -­
plasma. Aunque el potasio es elevado durant~ la asfixia, el po­
tasio corporal total disminuye porque parte de él es excretado­
por el riíl6n. Al aliviarse la asfixia, las procesos de amorti-­
guaci6n se invierten y el K+ abandona el plasma e ingresa al e­
ritrocito, uniendose a la hemoglobina y conduciendo al desarro­
llo de hipopotasemia. Una excepci6r. a este proceso es la asfi-­
xia tan grave que causa isquemia renal severa y anuria (9). 
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VI. PATOGENIA 

Con base en los estudios ncuro16gicos clásicos de encéfalos 
de neonatos que experimentaron ur1 episodio de asfixia perinatal 
se han descubierto 3 sitios diferentes de 1esi6n encefálica. -­
Son la regi6n de la matriz germinal subependimaria. la materia­
bla~ca periventricular y la materi~ gris cortical y subcortical 
Sin embargo cuando los nconatos con esta lesión se clasificaron 
de acuerda <! la cdJd gc:t:i.cionn.1, :e hi!c evidente que habfa di 
ferencias en la 1ocalizaci6n de las lesiones observadas en el -
neonato prematuro, en comparación con el neonato a término.La -
lesión principal que se observa en el neonato prematuro está s! 
tuada en el centro del hemisferio en la matriz germinal a lo -­
largo de la regi6n ventricular, sin afectar la corteza. 

El término hemorragia de la matriz germinal subependimar1a/ 
hemorragia intraventricular (SE/JVH) describe esta lesi6n. 
Una segunda lesi6n que se observa predominantemente en neonatos 
prematurost pero también en neonatos a término, se produce en -
la materia blanca profunda de la regi6n periventricular en los­
ángulos del ventrfculo, por encima de la matriz germinal. Esta­
les1on qu1st1ca se na llamado leucomalacia periventricu1ar (PVL} 

En el neonato a término. las lesiones están localizadas --­
principalmente en las áreas periférica y posterior de la corte­
za cerebral, implicando necrosis de las circunvoluciones en las 
partes orofundas de los surcos, y en los núcleos neuronales de­
los ganglios basales y el tallo encefálico. Algunos estudios s~ 
gieren fuertemente que la asfixia parcial prolongada por cual -
quier causa en el feto en ausencia de colapso circulatorio fe~­
tal o compr·esi6n de la cabeza del feto, püede causar edema citQ 
t6xico y deterioro del flujo sangufneo cerebral. Si el episodio 
asffctico continúa y el mecanismo homeostático que mantiene lR-
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oxigenación enccfalica comienza a fallar, se inicia una case~ 
da de eventos que conduce a isquemia tisular y desarrollo sug 
secuente de esclerosis cortical atr6fica. Entre los factores­
que conducen a esta isquemia tisular, estan la homeostasia -­
anormal de los iones (especialmente calcio), falta de energfa 
acidosis celular y alteración de la barrera hematoencefálica. 

El tiempo requerido para que Ja 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. El edema vas6geno se produce depués de la perturba-­
ci6n de las uniones estrechas del endotelio capilar, con ese~ 
pe de materiales ~sm6ticos a los tejidos intersticiales del -
encéfalo, que extraen agua del espacio intravascular. Al coa­
lecer las áreas multifocales del encéfalo necr6tico y produ-­
cirse aumentos significativos en la presión intracraneal, en­
asociación con edema vas6geno, el encéfalo se hincha en forma 

vas6geno y tumefacción encefSlica con presión intracraneal -­
creciente, origina una deficiencia de oxfgeno constantemente­
en aumento en el encéfalo, necrosis tisular casi total y mue~ 
te ( 1). 



- 12 -

VI 1.- MANIFESTACIONES CL !UICAS 

La CVdiUcH .. iÚ11 \.o¡,¡..i01t1!.z.:~·:;: ":!~1 ~'e';~~., n.lrl1lo de::.crita DOr -

la Ooctora Virginia Apga1· continúa siendo el método m'1s simple­

para evaluar la condici6n de un recién nacido al nacer. 
sistema de puntuación de A ar 

Puntuac l6n 

Signo 
~~~~~~~~~~~~~ 

Frecuencl a 
cardiaca 
Esfuerzo 
repiratorio 
Tono muscular 

Irritabilidad 
refleja 

Color 

Ausente Menos de 100 lat./min. Más de lOOlat/m 

Ausente 

Hipotonfa 

Lento(irregular) Llanto t11érgico 
Cierta flexi6r. de 
las extremidades 

Sin respuests Muecas 

Azúl ,p~l ido Acrocianosis 

Movimiento active 

Tos o estornudos 
Rosado 

1 .l p11ntu.ici6n de Apgar consiste en la suma de los puntos -­

asignados a cinco signos objetivos, otorgándoles una puntuacion 

de O, 1 y 2 al ndnut.o y 5 minutos desp11.6s dt>l nacimiento. Una -
puntuación de 10 indica un recién nacido en perfectas condicio­

nes, aunque es muy infrecuente porque la mayor fa de los niños -

presentan cierto grado de acrocianosis. La puntuación si se C-· 
fectúa correctam~nte, rinde la siguiente informaci6n: 
a). Puntuac1on cie ,;l.HJd1 di ¡¡·,!¡¡.,t,;:;~ C'.::t<!: f:'t!n1:11:1i('ión se correla-

ciona generalmente con el pH de la sangre del cordón umbi­

lical y es un fndice de asfixia intraµarto. 

b). Puntuación de Apgar a los 5 minutos; esta puntuaci6n seco­
rrelaciona mejor con el pronóstico neurológico. 

El puntaje de Apgar bajo, aún cuando puede relacionarse con 

asfixia, no nos informa sobre la duración y/o severidad del 
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episodio asffctico. Clinicamente pueden estimarse, sabiendo en 
que. orden desaparecen y reaparecen los elementos de la puntua­
ción de Apgar: 
- Desaparici6n; color. respiración, tono, reflejos, frecuencia 

cardiaca. 
- Reaparición; frecuencia cardiaca, ''eflejos, color. respira-­

cl6n y tono (1,6). 

Las convulsiones ocurren en el 30-70% de los recién naci~­
do~ con un ex~men n~l1rnl6gico anormal luego de un episodio de­
asfixia. Comienzan tlpicamente entre las 6 y 24 horas de vida­
Otros signos de disfunci6n del sistema nervioso central inclu~ 

yen temblores, clonus_y postura t6nica. Estas manifestaciones­
deben ser distinguidas de las convulsiones, ya que no respon-­
den a los anticonvulsivos (1,6} 

Efectos cardiacos u~ id a~íj~;ü, ~ü~ ;.ce;,~~~~ af~~t~s rlP­

asfixia peri natal, pueden padecer una isquemia miocárdica tra~ 
sitoria, presentan signos de insuficiencia cardiaca congestiva 
como taquipnea, taquicardia, hepatomegalia y ritmo de galope.­
muchos presentar~n un soplo sistól icu t!ll el borde c5tcrna1 in­
ferior izquierdo (insuf. tricuspfdea) y algunos presentarán un 
soplo en la pu11Ld (i11iuf1cienc1~ mitr!l). La rarlingrafía de t2 
rax mostrará cardiomegalia y a veces congesti6n venosa pulmo-­
nar. El ECG puede mostrar una depresi6n ST en el precordio me­
dio y una inversi6n de la onda T en el precordio izquierdo. U­
na fracci6n isoenzima MB plasm&tica de la creatfnfosfocinasa­
sérica, superior al 5-10%, puede estar presente en la lesi6n -
mioc~rdica •. (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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efecto~ de unrl secresi6n inapropiada de hormona antidiurética 
La excreción urinaria, el an~lisis de 01·ina, la densidad y o~ 
molaridad urinaria y los electrolitos urinarios, deben monit~ 
rl7~rsc. 

Efectos gastrointestinales; e1 neonato asffctico corre -­
riesgo de padecer una isquen1ia intestinal y enterocolitis ne­
crosante. Por lo general no se debe alimentar a los rccién­
nacidos gravemente asfícticos durante 5-7 días después de la­
agres i6n. 

Efe~tos hemJto16g1cos de la asfixia; puede observarse una 
coagulación intravascular diseminada, debido a la lesi6n de -
los vasos sanguíneos. El hígado puede fracasar en la fabric~ 
ci6n de factores de la coagulación, y la médula ósea puede no 
producir plaquetas. Los factores de la coagulaci6n (TP y TPT) 
y las plaquetas deben ser monitorizados y reemplazados, si es 
necesario. 

\ifgada; el hfgado puede estar tan lesion~do, que puede no 
efectuar sus funciones básicas. Deben controlarse las pruebas 
de la funcl6n hep~tlca y medirse el amoniaco s~rico. Qeben -­
monitorizarse estrechamente las concentr~ciones de los f~rma­
cos que se detoxifican por el hfgado. Si se produce unt insu­
ficiencia hep~tica totai, ~; pcr 1c gen~r~l un signo.de mal -
pronóstico. 

Pulmón; los efectos pulmonares de la asfixia comprenden -
una resistencia vascular pulmonar incrementada, hemorragia -­
pulmonar, edema pulmonar secundario a insuficiencia cardiaca­
y, posiblemente, insuficiencia de la producción de sustancia-
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tensioactiva con enfermedad de la membrana hialina secundaria(J) 

1 a r.lasific~ci6n de Sarnat dc~crita dc~de 1976. separa la -­
cefalopatfa hip6xico-isq11émica en 3 estadios y su objeto es estA 
blecer un pron6slico a largo plazo (Cuadro No.l). 

La duraci6n 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 ha-­
ras a semanas en el estadio 3. 

Volpe ha hecl10 und ~xlrdorJi11drid Jescripci6n de lo que suce­
de al niño con encefalopatla severa, en los primeros 3 dfas: 

Del nacimiento a las 12 horas de vida, el niño se encuentra -
en estupor profundo o coma, presenta respiraci6n perfodica,tiene 
respuesta pupilar intacta, respuesta oclumotora intacta, hipoto­
nfa, no se mueve y presenta convulsiones en el 50% de los casos. 

Oc las 12 a 24 horas¡ hay aparente incremento en el nivel de 
alerta, m~s convulsiones, periodos de apnea, temblores, flacci-­
dez de las extrernid~dcs superiores en el de término y de las in­
feriores en el prematuro. 
-- De las 24 a 72 horaso el niño nuevamente está estuporoso. o -
en coma.presenta paro respiratorio, alteraci6n oculomotora a ni 
vel de tallo cerebral, con desviacidn oblfcua de los ojos y pér­
dida de la respuesta ocular al reflejo oculocefá11co. Las pupi-~. 

las permanecen fijas a la luz en posici6n media o dilatadas. Los 
nifios se mueren en este periodo, el prematuro presenta deterioro 
catastr6fico con hemorragia intraventricular. 
-- De las 72 horas en adelante, mejora el nivel de conciencia, -
aunque persiste un moderado estupor; hay dificultad para la ali­
mentación, por anormalidades en la succión y deglusf6n. 

Como poden1os observar el diagn6stico de la encefalopatfa 
hip6xico isquémica es escnci~lmentc clfnico. La confirmación r~ 
quiere estudios especializados como el electroencefalograma y -­
la Tomografia axial computarizada de crineo. (B)~ 



Cuadro No. 1 
ESTADIOS DE SARNAT Y SARNH DE LA ENCEFALOPATIA 

H!POX!CO ISQUEM!CA 

Estadio 

Grado de conciencia 

Control neuromuscul ar: 

Tono muscular 
Pos tura 

Estadio l 

Hir·eralerta 

Normal 
Lel'e flexión dist<l 

Estadio 2 

Letárgico o adormilado 

Hipotonía leve 

Reflejos de estiram. Hiperactivos 

Fuerte flexión distal 

Hiperactivos 

Mioclono segmentario 

Reflejos complejos: 
Succión 
Reflejo de Moro 
Oculovestibular 
T6nico del cuello 

Función aut6noma 

Pu pi 1 as 
Frecuencia cardiaca 
Se eres i enes 
Motilidad gastroint. 

Convulsiones 

Hallazgos EEG 

Duración 

Presente 

Dé'ii 1 
Fui:?rte,umbral 
Normal 
Le 1e 

bajo 

Presente 

Débi 1 o ausente 
Débil ,umbral alto 
Hiperactivo 
Fuerte 

Sinpático,general izada Parasimpático,generalizada 

Midriasis 
Taquicardia 
Escasas 
Normal o disminui:la 

No 
Normal (despierto) 

M..nor de 24 horas 

Miosis 
Bradicardia 
Profusas 
Aumenta da {diarrea) 
Focales o rrultifocales 

Precocrs :bajo voltaje 
Tardíos:patrón períodico 
convulsiones focales 

2-14 días 

Estadio 3 

Estuporoso 

Fl .icci do 
De·¡cerebraci6n int. 

Di ;minuido; o aun~ 

Au ;ente 

Au ;ente 
Au;ente 
Débil o ausente 
Ausente 
Ambos sistemas de-" 
primidos. 

Variable 
Vü. ,able 
Variables 
~1 a1·iable 

lnTrecuentes 
Precoces: patrón pe 
rlodico ccn fases i 
scpotenciales -
Hrdíos: totalmente 
i ! opotenci a 1 
DE- horas a semanas 

{3 
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VII!.- lkATAMIERTO 

u11u ~e: n=:id~ ~1 11l~n: comienza un procP5o contfnuo de -
evaluación y reanimaci6n: 

a) Colocarlo sobre la mesa calefactora 
b) Aspirar cuidadosamente la boca, la orofaringe y las fosas -

nasales. con una pe1·a de aspiración. Si existe meconio esp~ 
so,está indicado aspirar la orofaringe y la tráquea antes -
del comienzo de la respiraci6n. 

e) Secar al recién nacido, er1 e~p~clal la cabeza y 1~ cara, -­
que ocupan aproximadamente el 20~ de la superficie corporal. 
d) Determinar la frecuencia cardiaca, el tono, el color, la -­
respuesta a eslfmulos y la respiración (Apgar). 
e) Debe tenerse cuidada de na ser demasiado vigoroso en la in­

tervención, cuando los recién nacidos estan efectuando un -
~rngrP.so adecuado por sus propios medios. Existen riesgos -
de lari1\goespasmo y arritmias cardiacas, a consecuen~id J~­
una aspiración exce~ivamentc vigorosa. La aspiración gástr! 
ca no debe practicarse durante los primeros minutos de vida 
a fin de evitar arritmias por la estimulaci6n farfngea o -­
gl6tica; a los 5 minutos después del parto. el neonato se -
encontrará más estable y tolerará el paso de la sonda naso­
gástrica. 

f) Estimulaci6n; el palmoteo suave de los pies o la fricción -
de la espalda, es toda la estimu1aci6n necesaria para el 
neonato. 

g) Oxígeno; puede aportarse facilmente una atmósfera enriqueci 
da. Si la frecuencia cardiaca disminuye a menos de 100 lat! 
dos por minuto a pesar de la estimulación y el oxfgeno fa-­
cial, debe comcnzars~ la ventilación con mascarilla. Aunque 
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es impQsihle identificar una prc~idn in~oiratoria ouc ~e~ -
universalmente apropiada, una presi6n inspiratoria de 20-25 
cmH20, a una f~eceuncia de 30 respiraciones por minuto es,­
por lo general, adecuada para conseguir la venti1aci6n. 

h) Si la asfixia ha avanzüdo hasta la insuficiencia miocárdi­
ca, la reanimaci6n deber§ incluir la restauración del gas­
to cardiaco, asf como establecimiento de una ventilaci6n y 

una perfusión pulmonar efectivas. El gasto cardiaco se re~ 
tablccc mediante lo corrccc16n r~pida de la hipoxia y ld -
acidosis. Hasta que esto sucede, el gasto debe mantenP.rse­
con masaje caediaco. Ya intubado el paciente debe venti -­
larse con oxígeno al 100%, con lo cual la frecuencia car~­

diaca debe superar los 100 latidos por minuto y el color -
debe mejorar rapidamente. Estos casos deben ser manejados 
con retiro gradual de la ventilación asistida y reducci6n­
del oxfgeno. 

i) En el recién nacido asfixiado, pueden producirsa importan­
tes anomalías en el volúmen sangufneo, durante el trabajo­
de parto, suele causar una desviación de sangre fetal des­
de la placenta hacia el feto. Si u1\ neonato sufre asfixia­
moderada con vasoconstricci6n sistémica y pulmonar, tiene­
un voiúmen sanguíneo reducido, las presiones aórtica y ve­
nosa central, serán casi normales. La administraci6n de un 
expansor de volemia en este momento, sólo sobrccargarfa la 
circulación. Esto serfa aún peor si la asfixia fuera m§s -
severa, con un componente de insuficiencia miocárdica. A -
medida que la asfixia es aliviada se revierte la vasocons­
tricción de los y3sos de resistencia y capacitancia, y el­
pequeño volümen sanguíneo que hasta ahora habfa sido sufi-
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ciente ahora puede resultar inadecuado para mantener la-­
circulación. Además al reiniciarsP 1~ :!~~f~=~~~ ~~ ~ü~ L~ 

jfdos asffcticos e isquémicos, ocurre una mayor pérdida -
de agua intravascular desde los lechos capilares, condu-­
ciendo al desarrollo de edema y reducción del volümen --­
plasmático. Por lo tanto deber~ monitorizarse contfnuamen 
te la tensi6n arterial 1 manteniendo una TA media de SOmm­
Hg en el neonRtO de térmi110, y de 35-40mmHg en el pren1at~ 

ro. Se deberá administrar lentamente el vulúmen, y evitar 

al máximo las emboladas d~ coloides o de bicarbonato s6dl 

co. 
k) Es esencial corregir la:; alteraciones metabólicas, por lo 

que deberá monitorizarse el calcio, magnesio, los electr~ 
litas, ya que el sodio se encuentra generalmente bajo. -­
mantener la glucosa entre 75-lOOmg/lOOml para ofrecer un­
sustrato adecuado al cerebro. El amonio se puede elevar­
d 11ive1es peligrosos sobre todo en prematuros. Cn el neo­
nato a término se ha observado que la hfpera1nonemia es -­
transitoria y desaparece a las 24horas. 

1) Tratamiento de los efectos cardiacos de la asfixia; debe­
evitarse la sobrecarga de volúmen, con monitorización ca~ 
tinud t..le tensión arterial 1 presi6n venosa central y excr~ 

ci6n urinaria. Los recién nacidos afectos de colapso car­
diaco requerir§n fármacos inotr6picos como la dopamina. -
Algunos con grandes dificultades pueden precisar la redu~ 
ción de la postcarga con nftroprusiato. El pronóstico del 
corazón es bueno. Teniendo la mJyorfa de los supervivien­
tes una exploración cardiaca normal a las 3 sen1anas y un­
electroca':"diograma normal a los 3 meses. (3,9). 



- 20 -

Tratamiento de la encefalopatfa hip6xico isquémica: 

1) Quizc1' el punto clave en el tratamiento de la encefalopa-­
tfa hip6xico isquém1ca es mantener iu~ iit¡uiUu~ Lu.j.:.;. -­

de 40-50ml/kg/dfa. Recordemos que estos pacientes cursan­
con edema cerebral y manejan mal sus l~uídos, además de -
que frecuentemente se complican con algún grado de insufl 
ciencia renal que generalmente es transitoria. En los re­
cién nacidos con asfixia severa se deben mantener los lf­
quidos bajos mfnimo durante 72 horas. Los neonatos asffc­
ticos pueden presentar una secresi6n inadecuada de hormo­
na antidiurética durante J-4 dfas después de la lesi6n. -
Esto se manifiesta por hiponatremia, hipoosmolaridad y e­
levada densidad urinaria. con excreci6n urinaria continua 
de sodio. El resultado puede ser un edema cerebral y una­
irregularidad cardiaca. Este sfndrome riebe evitarse me -:-'l 

diante la limitaci6n del aporte de l~uidos, para reempla­
¿ür 1ü~ ~~r~1~~!; ~n~ens1~1~~ y l~ P~crP.ci6n urinaria. y -
mediante el control diario del sodio y la osmolaridad s~­
rica. 

2) Otro punto importante es la correcci6n del C02, ya que la 
elevación de éste produce vasodilataci6n cerebral y como­
C!;t.1 pérdido el nu~r,,nisma de autorregulaci6n vascular, aJ! 

menta el flujo sanguíneo cerebral. lo cual favorece la -­
formación de mayor edema. Por lo que algunos autores su-­
gieren llevar al 11ifio a hiperventilaci6n, ya que al pro-­

ducir vasoconstricción 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) 
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3) El uso de esteroides, en particular dexametazona, no ha -

quémica del reci~n nacido. Dados los efectos colaterales­
que provocan, es conveniente dejar de utilizarlos para e~ 
ta entidad en particular. El meca~ismo por el cual po --­
drfan producir efectos beneficiosos. no es claro. Se pie~ 

sa que estabilizan las membranas celulares y los lisoso-­
mas, por lo que disminuye la pérdida de protefnas a tra-­
vés de la barrera hematoencefálica. Por el momento no se­
dispone de datos conviencentes sobre el uso de cortico1-­
des, y los efectos secundarios potenciales de su adminis­
tración contraindica su empleo no controlado. 

4) Diuréticos; se ha demostrado que disminuyen la presi6n -­
intracraneana y que además su combinación tiene efectos -
de sineroisma. El uso de manitol presenta varios proble-­
mas potenciales. Se ha relacionado con la hemorragia in-­
traventricular del pretérmlno, ya que los vasos sanguí -­
neos cerebrales de éstos, son muy sensibles a los cambios 
de osmolaridad y sangran facilmentc. En pacientes con una 
alteración generalizada de la barrera hematoencéfalica, -
el manitol al penetrar en el cerebro, puede agravar más -
que mejorar el edema cerebral preexistente. Por este moti 
vo al menos en el prematuro asfixiado, su uso cstarfa con 
traindicado. 

5) Convulsiones¡ Se recomienda para su tratamiento, el uso-­
de fenobarbital a 20mg/kg, se administra el primer día y­
una dosis de mantenimiento de 3-4mg/kg/dfa. Si se han re-
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suelto la convulsiones, si la exploración neurológica es 
normal y si el electroencefalograma es normal, se inte -­
¡¡:.::-:;¡:::~ !~~ ~!.i.1.-:-rinvul<:;;ivantc:: durante el periodo neona-­

tal(14 dfas de vida). Si no es asf se continúan los anti­
convulsivantes durante 2-3meses; no obstante, si la expl~ 
raci6n neuro16gica es normal, el fenobarbital se elimina­
gradualmente durante 4 se1ílanas. {6,7,8) 

6) Coma barbitQrico; se ha utilizado en estos pacientes y se 
piensa que su efecto se pro-ucirfa por reducción del met~ 

bolismo cerebral. prevención de la dcstrucci6n de las me!!! 
branas por los radicales activos libres, disminución del­
agua intra y extracelular y de la presi6n intracraneana,­
Y prevenci6n de convulsiones. 
Su utilidad no ha sido demostrada del todo, en varios es­
no se han encontrado diferencias en el desarrollo neurol§ 
qico de los pacientes tratados con tiopenta1, en relaci6n 
al grupo control, y se ha encontrado mayor inc1oencid u~­
htpotensi6n y neccstd~d de soporte circulatorio en los -­
tratados con esta droga (6,7,8). 
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IX.- PRONOSTICO 

Los recién nacidos a tér~ino asffcticos tienen una mortal! 
dad del 10-20\. La incidencia de secuelas neuro16gfcas en los 
supervivientes es del 20-45%. 

Los rccien nacidos prematuros, tienen una morbilidad y mo~ 
talidad superiore~. posiblemente debido a la elevada frecuen­
cia de hemorragia intracraneana. 

El conjunto de sfntomas más útil incluye, un fndict! de -­

Apgar de 3 o menor a los 5 minutos, o uno por debajo de 3 a­
las lOminutos o más, junto con otros factores (reducci6n en -
los niveles de actividad, tono~ reducci6n de la conciencia -­
con duración superior a un dfa, necesidad de alimentaci6n por 
sonda esofágica, hfpotonfa, o episodios de apnea, durante la­
pri~c~! ~~~~~~~ Fl r.oniunto también puede incluir el estadio 
2 6 3 de Sarnat, con duraci6n mayor de 5 dfas. 

Es necesario disponer de estudios adicionales, para defi­
nir la capacidad de \lredicci6n de los exámenes neuro16gicos -
neonatales; sin embrago el exámen neuro16gico anormal, constl 
tuye un in~trumento extremadamente poderoso para el estable-­
cimiento de la presencia e intensidad de encefalopatfa hip6x1 
co isquémica, en la predicción de muerte temprana o en la i-­
dentificaci6n de neonatos que deben observarse para dctectar­
el posible desarrollo tardfo de secuela neurológica (l,J). 
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X.- SECUELAS 

Las lesiones locales en la hipoxia, son el edema cerebral 
y la necrosis tortical ¡ los efectos residuales en los super-­
vivientes comprenden retraso mental, deficiencias motoras, d! 
plejfas espásticas y tetraplejfas. 

La siquemia secundaria a hipotensión, se asocia a lesio-­
nes residuales de los infartos del territorio de distribución 
estas lesiones aparecen en las zonas limftrofes entre las ar­
terias cerebrales; las deficiencias residuales incluyen la h! 
potonfa de la cintura escapular~ la lesión de la corteza mot~ 
ra. asf como las deficiencias auditivas y visuales. 

Si el edema cerebral es grave, la hipert~nsi6n intracra--

t~lamo y el tronco cerebral; los efectos residuales de los s~ 

pervivientes. parecen ser alteraciones del control de la res­
piraci6n y de la temperatura, trastornos del tono muscular y­

de los reflejos, y par~l1sls de los nervios craneales (3). 
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X [. - RESUMEN DE LA rNVEST!Gf,C rnr1 

Este es un estudio clfnico, prospectivo, longitudinal, -
comparativo y observacional, sobre recién nacidos prematuros 
y de término, que nacieron en la Unidad de Gineco-obstetri-­
cia del Hospital General de México, y que sufrieron algGn -­
grado de asfixia al nacimiento. 

Se realiz6 una evaluación psiconeuro16gica a los recién­
nacidos con asfixia peri natal. Dicha evaluación se 11ev6 a -
cabo mensualmente hasta el 3er. mes de edad, y el método utl 
lizado fué el de Gessell. 

De manera comparativa, se realiz6 la mi<~! =~~lud~lón a­
un ~ru~z =~nt1u1 ae recién nacidos sanos, de la misma edad -
que el grupo afectado. 
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XII .- HIPOTESIS 

!) El desarrollo psiconeurol6gico de los pacientes afecta-­
dos por asfixia, depende del grado en que la misma se -­
haya presentado al nacimiento. 

2) La evaluación psiconeurol6gica al 3er.mes de edad(Gessell) 
se Pncontrará alterada en mayor o menor grado, en pacien­
tes que sufrieron algún grado de asfixia. 

XIII.- OBJETIVOS 

1) Determinar la e~oluci6n psiconeuro16gfca en los difcren-­
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 más frecuentemente con la asfixia. 

4) Co~ocer la frecuencia de asfixia peri natal, en el Hospi-­
tal General de M~xico. 

5) Corroborar si el grado de asfixia determinado en base a -
la valoración de Apgar posee valor predictivo con respec­
to a la evoluci6n del paciente. 
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AlV.- ........... ,.. ~ .... 
rvui.."""'"" 

Los 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 la misma Instituci6n. 

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 OE lNCLUSlOH, EXCLUSION Y ELIMINAC!ON 

a) Inclusión 
Los recién nacidos que sufrieron asfixia peri natal. con -
Apgar al minuto igual o menor de 6. 
El grupo 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) Exclusión 
Los recién nacidos con slndromes conocidos o malformacio-
nes de cualquier tipo. 

c) Eliminación 
Aquellos pacientes ~uc no regresen a sus citas, paril la -
evaluación psiconeuro16gica. 
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XVI.- PROCEDIMIENTO 

Se captó a los pacientes con asfixia peri natal. a tr~vés 
de la «Hoja de recolecci6n de datos 1

'. Se estableció la edad­
gestacional por 11 Capurro'', y se determinó el grado de asfi-­
xia de ~~Jerdo a la calificación de Apgar: Considerando como 
asfixia moderada un Apgar de 4-6 al minuto de nacimiento y -

asfixia severa a la calificaci6n de Apgar de 0-3 al minuto -
de nacimiento. 

Se realizó una evaluación psiconeurol6gica mensual, has­
ta el 3er. mes de edad, a través del método de Gessell. tan­
to a los recién nacidos asffcticos, como a los recién naci-­
dos sanos del grupo control. 
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XVII.- DEFINICION DE LAS VARIABLES 

1) Apgar 1 y 5 minutos ( Cuadro No. 2) 

2) Peso al nacer 

~ nrnE 
~muon:G!. 

Considerando como peso adecuado para la edad gestac1onal 
al que se encu~ntra entre las percentilas 10 y 90. 
(Cuadro No. 3) 

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) 

4) Evaluación psiconeurol6gica 
Se realizó a través del método de Gcssell{ Se anexa in-­
formación más.adelante). 



C•u1dro No. 2 

Asfixid moderada= Aµgar 4-6 al minuto 

Ac;fixia severa = Apgar 0-3 al minuto 

Cuadro No. 3 

CR:.;~~!E~~~!NTRAUTtRINO 
•UIAWASDl:Gl'.ITAC10N 

1 
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¡ 11 1 ¡ ¡ 1 

'¡,. 
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::t1 ' ,,_ f-t-+-•-+-+-11-+-l 
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1111 1111 
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Peso adecuado "'"entre perccntila 10-9G; 

Peso bajo = por al.lujo de pcrcentila 10 

Peso elevdJo ""por ;:irrihi\ r1r> pcrcentila 90 
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ESTIMACION OE LA EDAD GESTACIONAL.. (CAPURROl 
PUNTAJf. 

-( ( 
(IOl 

~ 
(24) 

lloCVl'l""'DOUtTOOG ""HU.Olo 
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llllC.!Jfl\fAOO. 
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XVIII.- EVALUAC!ON DEL DESARROLLO PSICONEUROLOG!CO 
( GESSELL ). 

Un óiagn6stico evolutivo requiere el ex~men de cuatro -­
campos de conducta, que son representativos de los diferen-­
tes aspectos del crecimiento, y se mencionan a continuación: 

1) Conducta adaptativa 
Trata de la organizaci6n de los estfmulos, percepción de--
resultados, descomposición de totJlidades y reintegra -­

c16n de estas de un modo coherente. Es precursora de la -
furuta~1nteligencia 1', que utiliza la experiencia previa -
para la solución de nuevos problemas. 

2) Conducta motrfz gruesa y fina 
La conducta motrfz gruesa comprende las reacciones postu­
ralcs, el equilibrio de la cabeza, sentarse, parars~. ~a­

tear y caminar. 
La conducta motrfz fina consiste en el uso de manos y de­
dos para la aproximaci6n. prensi6n y manipulaci6n de un -
objeto. 

3) Conducta del Lenguaje 
Abarca toda forma de comunicaci6n. visible y audible, sean 
gestos, movimientos posturales, vocalizaciones. palabras-­
frases u oraciones, incluye además la imitaci6n y compren­
si6n de lo que expresan otras personas. 
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~) Cnnducta personal social 
Comprende las reacciutii;.:.> ¡:c:""~'.'""1ri5 del niño ante la cul­

tura social en que vive. 

La tarea de observar el comportamiento. entraña una eva­
luación tanto cuantitativa co100 cualitativa. Cuantitativamen 
te mP.diante el Cociente de Desarrollo (CO}, el cua1 es un r_(l 

curso suscinto para expresar el ritmo de desarrollo y refle­
ja simplemPnte la relación entre la edad de madurez y la e-­
dad real: 

CD• ~~!~-~!-~!~~•!! __ X 100 
Edad cronológica 

Las etapas evolutivas son los puntos de referencia deri 
vados del comportamiento tfpico en edades detern1inadas y re­
presentan al "niño con µ1·v111i:~~=~t<.!ilil"ic:o) perfecto 11 , que man­

tiene un constante 1'ritmo de desarrollo con promedio pertec­
to", la edad de madurez y la edad cronológica siempre coinc1 
den: 

Edad de madurez a sam 
CD•---------------- • ------- X 100 • 100 

sem 

La raz6n entre edad de madurez y edad crono16gica es --­
siempr~ la unidad o 1003, el CD es 100. 

En un CD, tas fluctuaciones dentro de los 10-15 puntos 
pueden ser leves y deberse en parte a la imperfección del 
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instrumento de medición o a la variabilidad normal de la co~ 
ducta. lodo t..:u 1nter1or a 8~ inaica ia proDaDiiiciaci de un Í,!!!. 

pedimento orgánico de cierto tipo. 
Siempre que cualquier CD caiga decididamente por debajo­

de un cociente de 2/3 o 3/4 { CD= 65-75 ) hay razón para que 
se sospeche la existencia de retardo grave. 

Esquema evolutivo de Gessell 

Edad: 4 semanas 

11.!!..t!:.ik Su; predomina posic16n lateral de la cabeza {'12 s.) 
Su; predomina posición asimétrica. reflejo tónico 

cervical ( '8 s.) 
e.,• -- ' 
Sent; al intentarlo. caída hacia atrás de cabeza 
Pro; en suspensión ventral, la cabeza cuelga hacia 

adelante {' 8 s.) 
Pro¡ colocado en esta posición. la cabeza gira al-

costado ( '8 s.) 
Proi lPvantíl la cílbeza a zona 1 momentáneamente 
Pro; movimientos de arrastre ('8 s.) 
Su¡ ambas manos fuertemente cerradas y apretadas -

{ '12 s.) 
Son¡ la mano se cierra al contacto ( 1 8 s.) 

Adaptativa Arcg; Son; mira unicamente cuando est~n en lfnea 
( '8 s.) 

Arcg; lo sigue con la mirada hacfa la lfnea media 
{ '8 s.) 
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Son~ cae, inmediatamente de la mar.o ( 1 8 s.) 
Camp.; escucha, actividad 01srninuy~ , . .. .. ~ \ 

\ t.."'r ... , 

h~~ Expr; faz inexpresi\'a ( 'B s.) 

Expr; mirada vaqa. indirecta ( 1 8 s.) 

Personal-social Soc; mira al exterior, actividad disminuye­
{' 8 s.) 

Su; supina 
Sent; sentado 

Pro; prona 

Su; mira indefinidamente a su contorno { 'Bs.) 
Ali; 2 comidas durante la noche { 1 8 s.) 

Arcg: aro col gante 
Camp; campanita 

Expr; expresión 

Ali¡ alimentos 
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Esquema evo~ <·,,c.ivo de Gcssell 

Edad: 8 semanas 

Motriz Sent; cabeza predominantemente erecta, aunque bam-
boleante ('15 s.} 

Pro; cabeza compensa suspcnsi6n ventral 
Pro; cabeza en lfnea media 
Pro; intermitentemente, levanta la cabeza a zona -

l l ( • 12 s.} 

Adar:itativa Arcg; la mirada demora en lfnea media ('12 s.) 

Arcg; mira la mano del examinador 

Arcg; lo sigue mSs all~ de lfnea media 
Son; retiene brevemente 
Camp; respuesta facial ( 1 24 s.) 

Expr; sonrisa(social) 

Expr; cxprcsi6n despierta viva, mirada directa 
Voz; a-e-u ('56 s.} 

Personal-soel.!.l 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 predominantemente a un lado (r-t-c} ('16s.} 
Su; cabeza en posici6n mediana, se observa posición -

simétrica. 
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Sent; cabeza diriqida delante. bamboleo {'16 s.) 

Pa¡ brevemente, pequeña fracci6n del peso corporal 
Pa; levante el pie ( '24 s.) 
Pro; cabeza sostenida en zona 11. sobre antebrazos( 1 20s) 

Pro; cJdera baja (piernas flexionadas} ( '40 s.} 
Su; manos abiertas o laxamente cerradas 
Son; sostiene activamente 
Ta; la toca 

Adaptativa Arcg; dirige mirada a lfnea media 
Arcg; sigue 180 grados 

lenguaje 

Son; la mira, manteniendola en la mano 
Cu; Ta¡ los mira más que moment~neamente 

Voz; mu;·mullo('36 s.) 

Voz; cloqueo 
Soc; (espuesta vocal social 

Personal-soc1a_l Soc; respuesta vocal-social 
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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XX.- RESULTADOS 

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

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

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

4.- En cuanto al grado de asfixia, se observ6 mayor frecuencia 
de asfixia moderada con total de 64 casos {67%), mientras-
4u~ 1a ~¡ft~!= ~=~=~! ~cur~ ''" ll~. con un total de 32 ca-
sos. 

5.- Con respecto a la mortalidad, correspondi6 a un 18%, con un 
total d~ 17 casos, de los cuales 10 (59~) habfan cursado -
con asfixia severa, y 7 (41%), cursaron con asfixia moder~ 

6.- De estos recién nacidos con asfixia perinatal, se logró -­
hacer seguimiento a 30 de ellos, y realizar una evaluación 
psiconeuro16g1ca por el método de Gessell hasta el 3er. -­
mes de edad. 

7.- Al mismo tiempo se realizó una evaluación psiconeuro16gi­
ca, a un grupo control de 30 recién nacidos sanos, por el-
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método de Gesse11 hasta el 3er. mes de edad, de manera co~ 

paratlva con el grupo de neonatos asfícticos. 

En ambos grupos se evaluaron tas cuatro Vdrid~1ti i~ ~~ne~~ 
nadas, a continuación se muestran los resultados obtenidos de -
cada cada una de ellas: 

8.- Apgar al nacimiento 
La distribución del Apgar al nacimiento fué de la siguien­
te manera: 
--Ap~ar dP. 0-3 al minuto, 8 casos (27%) asfixia severa 
--Apgar de 4-6 al minuto, ?2 casos (73%) asfixia moderada 

(Gráfica No.1) 

-- Todos los recién nacidos sanos del grupo control, tu--­
vieron Apgar de 7 o m~s al minuto. 

9.- Edad gestaciur1di 
Dentro de la casuística obtenida de los neonatos asftcti-­
cos, 23 fueron de término (76%), y 7 fueron prematuros(24%) 

(Gráfica No.2) 

El grupo control estuvo constituido en su totalidad por --

10.- Peso al nacimiento 
En el grupo de neonatos con asfixia, se encontr6 la si -~ 

guiente distribuci6n; 
a) 23 pacientes con peso adecuado para la edad gestacional 

(77%) 
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b) pacientes con peso bajo para la edad gestacional (13~) 

c) pacientes con peso elevado para la edad gestacional(l0%) 
{r.,..{fir~ r:'to,1) 

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

11.- Evaluaci6n psicon~uro16gica (Gessell), al 3er. mes de edad 
De los pacientes del grupo afectado, el 67% (20pac.), -
tuvieron un cociente de desarrollo(CD) normal= 85-100 

El 13% (4pac.) tuv;eron un CD entre 76-84, este rango -
indica la posibilidad de daño orgánico de cierto tipo. 

El 20%(6pac.) presentaron un CD menor de 75(33-75), -­
rango que indica la existencia de retardo grave. 

(Gráfica No.4) 

En el grupo control, como era de esperarse, el 90% (27 
pac.) presentaron un CD dentro de lo normal(85-100),­

Y s6lo un 10%(3pac.) cayeron en un CD discretamente m~ 
nor de 85. (Gráfica No.5) 

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

De las neonatos que presentaron un CD entre 76-84. el 75%­
(3pac.) habían presentado asfixia moderada, y el 25%(lpac.) h~ 

bfa presentado asfixia severa. 



- 41 -

t~trc 1~s r~c_iPntc~ que pre~~ntaron un CD normal(BS-100) -
se encontr6 que el 85%(17pac.) hablan cursado con asfixia moa~ 
rada, y un 153(3pac.) tuvieron asfixia severa. 

12.- En cu~nto al tipo de parto la d~stribuci6n fué de la si -
guiente manera: 

El 57% (17pac.) fueron obtenidos por cesárea 
El 13% (4pac.) fueron obtenidos con forceps 
~1 30t {9pac.) íueron obtenidos por parto eut6cico 

(Gráfica No.6) 

Es de llamar la atención la alta incidencia de cesáreas, -
las cuales fueron indicadas por las causas que se mencionan a­
continuación: 

--Desproporción cefalopélvica 3 casos (19~) 

Por sufrimiento fetal agudo ~ casos \31;} 
Por presentación pélvica 5 cosos (31%) 
Otras causas 3 casos (191)(prolapso de cordón, placenta 
previa, condilomas) 
Iterativa 1 caso (33) (Gr~ítca tto.7) 

Correlacionando las cesáreas con e1 y1·ado de ~~fi~i~ y el -
CD, se encontró que el 65% de los pacientes obtenidos por cesá­
rea9 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 121, y muy bajo(me­
nor o igual a 75) en el 293 de los casos. 
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l~.- Se reµort~ron 8 casos de sufrimiento fetal agudo. de los 
cuales el 75%(6pac.) fueron obtenidos por cesárea, 12.5% 
(lpac.) fué obtenido por forceps, y l m§s fué obtenido -
por parto eut6cico. 

Los dato5 reportados como indicativos de sufrimiento fe­
tal agudo fueron; variaciones en la frecuencia cardiaca­
fetal, principalmente bradicardia, y presencia de liqui­
do a11111i6Li~o ineconial 1-1 a ++++. 

El 50% de estos neonatos cursaron con asfixia severa, y­
el restante 50% cursaron con asfixia moderada. 
En cuanto al CD al Jer.mes de edad se encontr6 un 50% 
con un CD muy bajo(menor o igual a 75), y el restante 
50% tuvo un CD normal. 

14.- La asfixia ~e relacionó a circular de cord6n apretada a -
cuello en 5 casos{17%). De estos el 80% cursó con asfixia 
moderada{4pac.), y el 20% con asfixia severa {lpac.). 
La evaluación psiconeurol6gica al 3er. mes de edad fué -­
normal en todos los pacientes. 

15.- En cuanto a la patologfa agregada durante el embarazo, la 
cervicovaginitis no tratada ocupó el 20% (6casos), mien-­
tras que las hemorragias durante el 2o. y Jer. trimestre­
del embarazo oc•paron el l0:{3casos), y el 71(2 casos) -­
fueron por prcec~ampsia severa e infección de vfas urina­
rias. 
Un porcentaje muy importante 63~ (19pac.) no cursaron con 
patologla durante el embarazo. {Gráfica No.8) 
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16.- Se encontr6 un alto porcentaje de madres primigestas 47% 
(14pac.). un 37% (llpac.) con ~eyu11Ja, t¿rcc~: ;c:!~~!5~ 

y s6lo un 153 (5pac.) de madres miltigestas. 

17.- Entre los antecedentes maternos, se encontrara~ los si -­
guientes datos: 

La edad materna m~s frecuente fué entre 20-34añoo(633) 
entre 16-19aílos(23%), y mayores de 35 aílos (13%). 
La escolaridad fué de un 43t con µri111dt'ia completa o -
incompleta, 43% con secundaria, y sólo un 14% con pre­
paratoria,bachilleres o Universidad. 
En cuanto al estado civil, el 50% eran casadas, el 30% 
vivfan en unión libre y el 20% eran madres solteras. 
El control prenatal fué adecuado sólo en el 30% de los 
r~~o~. inadecuado en el 431., y nulo en el 27% de los -
casos. 
El tipo de anestesia fué bloqueo pcridural en el 70%,­
Y anestesia g~neral en 10%, el resto sin anestesia. 

En cuanto a horas de trabajo de parto, todas cayeron -­
dentro de lo normal. 

La ruotura de membranas en todas fu~ dentro del tiempo­
norma l. 

18.- Entre las maniobras de rcantmaci6n realizadas se encuen--
tran las siguientes; 

Aspiraci6n de secresiones 30 pac.(1001) 
Oxfgeno inhalado a 18 pac. (601) 
PPI con mascarilla a 15 pac.(501) 
Laringoscopfa a 12pac.(40~). positiva en B 
Intubación enddtraqueal a 5 pac. (171). 
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XIX.- ANhLIS!S ESTAO!ST!CO 

Se reallz6 la prueba estadlstic.a T de student (paramétri­
ca), sin embargo los resultados obtenidos mostraban u11a distr! 
buci6n muy sesgada de las curvas, ya que e~ una prueba que su­
giere normalida.J. Por lo tanto, se decidi6 realizar el análi-­
sis cstadfstico con pruebas no paramfitricas, como son: La pru~ 
ba de Kruskal-Wallis, y la prueba de Mann-Whitney. 

El namero de casos evaluados en total fu6 de 60 (30 reci6n 
nacidos con asfixia, y 30 recién nacidos sanos). 

Con respecto a las variables a continuación se muestran -­
los datos obtenidos; 
•;,:¡;~:~1~ _!1ed i a Oesv i ~~j_~ Mínimo Mtix_~ 

~t:2.!0_aI 
Gessell 90.9ó6ól0 12.298500 35.00000 100. ººººº 
Peso 3092. 667000 636.195300 1300.00000 4675.00000 

Edad G. 39.449990 1.978058 33.00000 42.00000 

Ap9ar 1 6. 033334 1.939479 l.ººººº e.ooono 
.'\~IJ~ r 8.133333 1. 320846 3.00000 9.00000 

Al analizar la variable ; evaluación 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 (reci6n nacidos sanos), -­
con lo cual al realizar la prueba de Kruskal-Wallis, se encon­
tr6 un resultado estadisticaincnte significativo, con un' valor­
de p=0.002. Esto nos indica que si existe una diferencia signl 
ficativa entre ambos grupos. 
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Con respt!t..Lu o.~ ,'\¡;;::.:-- ~1 111 ln1lto l. no es valnrable la pru~ 
ba, ya que éste fué el par¡metro que se tom6 para diferenciar­
ambos grupos {asffcticos-sanos), por lo que resulta obvio quc­
se obtend1·fa diferencia cstadfstica. 

Con respecto al valor de Apgar al minuto 5, se obtuvo una­
suma de rangos de 516 para el Grupo l, y de 1314 para el grupo 
2, mediante la prueba de K1·uskal-Wallis se encentro un valor -
d~ p=0.0000, el cual estadfsticamentu i11Jlca mucha diferencia­
entre ambos gruoos. Este dato se corrobor6 realizando la prue­
ba de Mann-Whitney. 

A pesar de que en el Grupo 1 hubo mayor puntaje de rccup~ 
raci5n del Apgar al minuto 5, éste puntaje continOo siendo me­
nor que el puntaje del grupo 2 al minuto 5. 

Apgar 
4. 5 

7.5 

Apgar 
7. 3 
8.9 

Al hacer el análisis estadístico de las variables de peso­
y edad gestacional, no hubo diferencia estadística, obteniend~ 
;~ le: si~uientes resultados; 
Peso p=0.2309 

Edad gest. µ= 0.6804 
Lo cual nos indica que no existe evidencia de diferencia-­

estadfstica entre ambos grupos en cuanto a estas 2 variables,­
Y por lo tanto la alteraci6n neurológica encontrada en este e~ 
tudio no puede ser relacionada con ninguna de estas variables. 
Oc este n1odo, los factores relacionados con la asfixia y el 
CD anormal serfan otros, descartando definitivamente tanto el­
µeso como la edad gestacional. 



- 54 -

XXI.- D!SCUS!ON 

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

Se obtuvo n\ayor incidencia de asfixia en las recién naci-­
dos a término, lo cual difiere con lo reportado en la literat~ 
ra 1 ya que se menciona una incidencia mayor en prematuros. Es­
to podría explicarse por la presencia de complicaciones duran­
te el t1·abajo de parto en embarazos a término, probablemente -
secundarias a un inad~cuado control prenatal, o bien a una in-ª. 
decuada valoración durante e~ L1·dLuJ~ ~e ~~rt~. ln ~ue permite 
llegar a dichas complicaciones. 

Se detectó un porcentaje importante (20%) de pacientes con 
una evaluación psiconeurológica a1Le1·ada (co~ 75 o menor). ran 
go que indica la existencia de retraso grave, y un porcentaje­
un poco menor (13~) de paci~~tas que ~r~sentaron un CD entre -
76-84, rango que indica la posibilidad de alguna alterac16n 1~ 

ve. Analizando detenidamente la correlación entre grado de as­
fixia y Gessell(CD), observamos una estrecha relación entre la 
asfixia severa y valores bajos del CD, mientras que la asfixia 
moderada se encontró más relacionada con CD normal. Con estos­
datos podemos corroborar lo ya descrito por la bibliograffa -­
que reporta mayor morbilidad para pontajes de Apgar m~s bajos­
{asfixia severa). 

Por otro lado se observ6 que la mayorfa de los neonatas s~ 

nos, tuvieron una evaluaci6n neurológica dentro de lo normal.-
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ya que se trat6 de recién nacidos. que no tuv1eron factores de 
rie~go dur~nte su nacimiento. 

Con todo lo anterior podemos afirmar que la asfixia per1n! 
tal está muy relacionada con CD por debajo de lo normal y con­
dano neurológico como consecuencia. 

Datos muy interesantes fueron los obtenidos con respecto -
al tipo de parto, donde podcn1os observar sólo un bajo porcenl~ 
je para partos eut6cicos. un porcentaje aan más bajo para los­

pJrto: con fcrceps, ~tty rlifPrPnt~ a lo esperado, y un gran po~ 
ccntaje de cesáreas, las cuales feuron indicadas durante el p~ 

riada transparto, por complicaciones diversas ya mencionadas. 
Situación nos permite reflexionar sobre el riesgo al que se s2 
mete a un p1·oducto al permitir que un parto que pudo ser nor-­
mal, se complique llegando a la necesidad de realizar la ex -­
tracción por vfa abdominal. Y, que la ce~~rca por sf misma cs­
un riesgo para el producto dtir1 cud11Ju 11u ~~;~t~~ ~0~~1~:::~=··­

n~s aar~gada~ como serfa el caso de las cesáreas por despropo~ 
ci6n cefalopélvica. 

Al correlacionar las ces~reas con el CD, se obtuvo un por­
centaje (29~) digno de tomarse en cuenta, de pacientes que pr~ 
sentaron un CD muy bajo, lo cual nos reafirma que los eventos­
de alto riesgo con los que Lur·~~'' ~itGs µ~ciente~. favcrecen -
el desarrollo de daño neurológico. 

Los casos de sufrimiento fet~l aguda también estuvieron -
muy relacionados con asfixia severa, y con un CD muy alterado 
por lo que estos casos debnn consider·arse como situaciones -­
crfticas para el producto que ameritan una solución urgente. 
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XXII.- CONCLUSIONES 

1). La cvaluaci6n psiconeuro16gica (Gesscll), al 3er. mes de­

edad en los neonatos con asfixia. fué diferente estadfsli 

camente p=0.0020, con respecto al grupo de neonatos sanos. 

2). Un 33% del grupo de neonatos con asfixia tuvo un CD alte -
rado, correspond~cndo el 20h a daño neurológico grave y el 
13% a dafto neurológico leve. 

3). El grado de asfixia, estuvo directamente relacionado con -
el valor del L:U(üessci i; ai .3t!1'. mt!:i Ji;: c:Ju.:.!. 

4). Se encontr6 una diferencia estadfstica significativa en -
la recuperación del Apgar del minuto 1 al n1i11uto 5 entre -
ambos grupos, P"" 0.0000. Siendo menor en el grupo de neo­
natos con asfixid. 
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