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RESUMEN

La asfixia constituye una de las patologias mas frecuentes durante la etepa neonatal, esto
influye en forma importante sobre [a evelucién newrolégica de los pacientes.

El establecimiento de la asfixia en término cuantitativos mediante puntuacién de APGAR
y/o riesgo al nacimiento no eiempre ge corresponde con el resultado neurolégico a corto y
largo piazo, por ello so pretenden establecer métodos alternativos de diagnéstico que
refinan las caracteristicas de fiicil acceso, costo reducido y buena correlacion

En egte estudio se muestra la asociacién entre funcién renal y evolucién neurolégica a
corto plazo en neonatos asfixiados.

Los perémetros de fimcién renal que se mostraron significativos como indicadores de alto
riesgo pars dafio neurolégico fireron la oliguria transitoria y la persistente.

1 A, A

Asf miemo se establece que las iobrag de reanimacion i p constituir

un factor agravante para dafio nenrolégico en los pacientes asfixiados.



INTRODUCCION:

.Las lesiones o secuelas neurolégicas que se originan en el perfodo perinatal poseen
caracteristicas neuropatolégicas y clinicas que constituyen en si, la porcién mas
importsnte de la neurologia neonatal.

Con particular énfasis en lo que significa recien nacido de alto riesgo se ba revitalizado
la relacién existente ewtre obstetricia y neonatologie; sin embargo, pese a que con
facilidad puede establecerse una relacién de camsa-efecto entre condicionantes
obstétricas y estado del naohm, esta relacion de "causa - efecto”, frecuentemente
invocada no siempre oxiste en realidad. Un recién nacido de alto riesgo no
necesariamente tiene que ser ¢l de condiciones alarmantes con respecto 3 su fituro
inmediato o mas remoto. Consecuentemente, de una gestacién normal o nacimiento
intragcendents, inesperadamente puede surgir un estado de emergencia desfavorable y
desafortunado sin causa aparente.

Las lesiones y secuelas neurolégicas de origen perinatal suceden en condiciones en las
que existe una alteracién bioquimica o fisiologica profinda que compromete la
homeottasis como ocurre con el proceso de nacimiento, donde hipoxemia e hipercapnia
transitorias do intensidad y duracién vaniable estan presentes frecuentemente. Esto
condiciona alteraciones de la circulaci6n cerebral.

Una pregunta a resolver serfa si un recién nacido en riesgo de adquirir Jesionos o secuelas
neurolégicas debe ser definido solo por sus antecedentes, por una evaluacién neurolégica
o ambas. El porcentaje de riesgo de desarrollar alteraciones en el fituro no puede basarze
en un solo factor ya sea clfnico o técnico; ha de incluirse la recabacién cuidadosa de
antecedentes; asl como, el registro del comportamiento evolutivo del individuo.

Cuando nace un nific con APGAR bajo su recuperacién 8 log S mimtos puede ser buena,
interpreténdose as{ cuanto mejora la puntuacién de APGAR. Puede ser muy buena,
significandose con esto que llego @ los puntajes mas altos de evaluacidn, pero en  este
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momento en uno ¥ otro caso queda la duda de que tanto le habré afectado su condicién al
nacimiento, lo que de alguna manera tiene que ver con la vulnerabilidad del individuo
dada por sus caracteristicas biolégicas y las condiciones perticulares bajo las cuales
ocurre el nacimiento.
De esta manera se suman dos factores: por una parte lo que el APGAR traduce o por lo
que we infiere de dicha puntuacién y por otra parte lo que propicia la vulnerabilidad del
nifio , como su riesgo de enfermar o morir.
El APGAR vy la valoracién epidemiolégica de riesgo al nacimiento no puede predecir
lesiones newroldgicas en ningum neonsto, requiriéndose entonces la caracterizacién del
individuo en base a su comportamiento clinico el cual puede ser sistemsticamente
registrado a través de diversos esquemas de evaluacién como la escala de Gesell.
De esta manera puede aspirarse a tener un perfil de caructerizacién del grupo de
individuos que con mayor posibilidad pueden estar lesionados o presentar una secuela

neurolégica



l- GENERALIDADES:

Cada vez queda mas claro que la morbilidad neurolégica que se observa en el recien
nacido esta determinada, en gran parte, por fenémenos que ocurren en el periédo
intrauterino. De hecho, la trascendencia de esos fenémenos en la génesis de lesién
cerebral en el recien nacido adquiere importancia con rapidez en el campo de la
Neurologia neonatal,

Si bien a partir de datos en animales de experimentacién estd claro que la aafixia
perinatal puede originar lesién cerebral, a Gltimas fechas se ha cuestionado la
importancia precisa de esta relacién en el lactante humano. Es conveniente hacer notar
que muchas de las manifestaciones de lesién cerebral secundarias a hipoxia perinatal son
inespecificas, por lo cual debemos ser cautelosos para el diagnéstico y efectuarse este
depués de un interrogatorio cuidadoso, exémen geuroldgico detallado y datos
radioldgicos, electrodiagnésticos y metabélicos que lo corrobores. (2)

Mas afin, oo se ha demostrado relacién constante entre medidas de sufrimiento fotal,
como anormalidades en la frecuencia cardiaca, cifias anormales de gases sangulneos en
el cordén, puntuacién de APGAR vy resultado final neurolégico -subsecuente a largo
plazo. (1)

Esta relacién discorde es mas congruente con el hecho de que dichas medidas actuales
no proporcionan informacién sobre la duracién, gravedad, o capacidad adaptativa del
feto para responder a una influencia nociva hipéxica. En el modelo experimental, la
respuesta circulatoria adaptativa se caracteriza por redistribucién del gasto cardiaco, con
proporcién mas grande distribuida hacia la circulacién cerebral y suprarrenal, asi como
decremento en la perfusién hacia rifiones, tubo digestivo y piel. (3).

Una consecuencia de esta redistribucién del gasto cardiaco y otros fendmenos



concomitantes de la asfixia, como hipercapaia o acidosis puede ser el dafio de gravedad
varisble a érganos.

En seguida se mencionan los cambios circulatorios adaptativos relacionados con la
hipoxia fetal in Gtero en snimales experimentales, las manifestaciones sistémicas de la
asfixia perioatal en el recien nacido a término y la relacién entre daflo renal y
aeurolégico en esos lactantes. Hasta la fecha se encuentran datos disponibles sobre los
efectos que produce la reduccién del contenido de oxigeno arterial materno.

Hoy sabemos que durante ia hipoxemia fetal, disminuye la frecuencia cardiaca y que esta
resultante siempre se acompafia de un incremento en la presién arterial sistémica; estos
dos mecanismos que suceden durante Ia hipoxia permiten manener el gasto cardiaca fetal
sin cambios y ademds condicionan una redistribucién de! mismo.

En 6ltimos estudioa se ha visto que cuando Ja hipoxia va aunada a la acidosis esto acentla
la bradicardia y se eleva afin mas la presién arterial sistémica, sin embargo a pesar de
estos efectos no se produce la elevacién esperada en el gasto cardiaco por lo que se
concluye que cuando la hipoxia y la acidemia se producen de manera concomitante dan
lugar a un efecto més lesivo que un sélo factor agravante. (4)

IL- DEFINICION:

En la génesis de la hipoxia durante el perfodo neonatal la ASFIXIA juega un papel
crucial. Por lo tanto, es muy importante una definicién de asfixia, la cual desde el punto
de vista de calificacion de APGAR se define como la presencia de una PUNTUACION
DE APGAR al mimito menor de 6 y el APGAR a los 5 minutos se congidera como la
recuperacién del producto.Desde el punto de vists gasométrico se define como un pH
obtenido en la arteria del cordén umbilical de menos de 7.2 o pCO2 mayor de 50 mmtig.



Encontramos discrepancia entre las puntiuaciones de APGAR y los efectos de la asfixia y
esto se debe a que aun cuando una puntuacién de APGAR es baja, representa un dato
sugestivo de lactente deprimido pero no indica el mecanismo de la depresién ni la
duracién o gravedad de! dafio especifico o bien la respuesta adaptativa del feto. Esto se
ha revalorado y comprobado en multiples estudios previos. (5)

IL- DANO MULTISISTEMICO :

Por otra parte, ge ha corroborado la presencia de dafio multisistémico secundario a
ASFIXIA. En un estudio efectuado por Perlman en 1989 encontré dafio a Sistema
Nervioso Central en el 31% de sus pacientes estudiados, dafio cardiovascular en 25%,
pulmonar en 23% y renal en el 40%, asimismo en su estudio concluye que
sproximadamente la tercera parte de los pacientes asfixiados no cursaran con lesién de

ningln érgano (34%), con dos Srganos lesionados en el 34% y a tres 0 més érganos en el
9.

IV.- VALORACION FETAL CON RESPECTO A LESION CEREBRAL :

La valoracién cuidadosa de 1a calidad y grado de movimiento es una parte integral del
exémen neurolégico a cualquier edad. Asf la percepcién subjetiva por parte de la madre
de los movimientos fetales ha representado la técnica mas antigua disponible para evaluar
el bienestar fetal.

Actuslmente el advenimiento de la ultrasonografia de tiempo real ha permitido un anélisis
detallado de diversos aspectos de la conducta fetal (movimientos corporales y oculares,
patrones respiratorios y de la frecuencia cardiaca fetal) que hablan de bienestar fetal.



Mediante ! estudio ultrasonogrifico es posible registrar respuestas pupilares,
movimiento y estructurus oculares del feto. Durante el tercer trimestre de la getacién ee
ha comprobado miosis pupilar por predominio del efecto parasimpdtico en el feto eano,
sin embargo cuando estos cursan con hipoxia la concentracién elevada de catecolaminas
puede revertir dicha respuesta y causar midriasis, de ahf que la medicién del tamafio
pupilar en el feto puede temer utilidad potencial pars valorar dafio cerebral
hipoxicoisquemico antes del parto,

En embarazosa en }os que disminuye e} voltimen del liquido amniético se ha demostrado
incidencia elovada de complicaciones fetales.

El mecanismo fisiolégico que findamenta este decremento en el volGmen de lquido
ammidtico ge relaciona con el singular reflejo protector del feto con redistribucién del
gasto cardiaco desde drganos no vitales hacis érganos vitales en respuesta a lesién por
asfixia crénica.

Esto origioa disminucién en la diuresis y el flujo del lquido pultonar en ol feto, y con e}
tiempo, oligohidramnios.

Asi el voltimen del lquido ammidtico es un Gtil indicador de padecimiento fetal crémico.
Se ha ideado un método semicuantitativo para valorar el voltmen del liquido amnidtico
denominado " fndice de liquido ammiético”, que representu le suma de las mediciones del
digmetro vertical mayor de una bolsa de liquido amniético en cads uno de los cuatro

cuadrantes uterinos. Asi un {ndice de liquido emmiético de 5 o menos se relaciona con

en la incidencia de io, sufrimiento fotal en o] trabajo de parto y puntuacién
de APGAR baja a lot 5 minutos.



"Lalesion cerebral que ocurre antes del parto se relaciona principalmente con alteraciones
" en la perfision cerebral del feto.

Debido a esto, & Gltimas fochas los esfuerzos de investigacién so han dirigido a valorsr el
estado hemodindmico de la unidad fetopiacentaria mediante ultragonido.

El sufrimiento fetal durante el trabajo de parto representa a memulo wn precursor de
encefalopatia hipoxicoisquemica grave en el recien nacido con lus respectivas socuelas
newrolégicas subsecuentes.

Dos parémetros que se han considerado importantes en la monitorizacién de embarazos lo
constituyen lag caracterfsticas del Miquido smoniético y e} equilibrio dcido-bésico fetal.
Asi boy se sabe que el pH ez un mejor equivalente de 1a oxigenacion fetal que la pO2, si
ocurre dafio hipdxico de manera intermitente, s posible que haya mejoria transitoria en la
pO2, en tanto que ocure disminucién progresiva y persistente en el pH. En un estudio de
60 niftos con hipoxia intrapaito y estudios dcido-base normales, de los cuales 29%
presentaron secuelas neurolégicas al afio de edad, si ademas ccwrrié acidosis durante max
de una hora antes del parto, se encontré una incidencia elevada de las newrolégicas

que o se cbservaron cuando la hipoxia duré por menos tiempo (4).
Estas observacionss suscitan una interesante consideracién sobre una duracién critica de
dafio hipéxico condicionante de lesién cerebral.

V.- EFECTOS DE LA HIPOXIA EN ORGANOS ESPECIFICOS :

La circulacién cercbral de manera muy parecida a lo que sucede en otros drganos vitales
ecta sbastecida preferencislmente por sangre derivada del conducto venmogo, bien
oxigenada, que atraviess el agujero oval (5).



Poco después de iniciada la hipoxia se efectiian cambios circulatorios tendientes a elevar
el gasto cardiaco para asegurar ia perfusidn a nivel cerebral.

Para que esta respuesta sea eficaz ha de conservarse la circulacién, y asi, es de particular
importancia la observacién de hipertensién poco después del inicio de asfixia fetal. El
principal propésito de los cambios circulatorios es conservar el flujo sanguineo cerebral
ante deuda inminente de oxigeno. Sin embargo cuando la asfixia es grave y prolongada,
el flujo sanguineo cerebral dieminuye finalmente como consecuencia de gasto cardiaco
disminuido y pérdida de la autorregulacién vascular.

Esta respuesta va a depender findamentalmente de la duracién del dafio hipéxico. Es

HYY

que las ias sobre el cerebro sean devastadoras, en particular cuando
kay alteraciones en la autorregulacién vascular, lo que deja al flujo sanguineo cerebral a
merced de la presion de perfusion. De esta manera, los déficit en el flujo sanguineo

cerebral pueden ser notorios ante cambios leves en !a presién arterial media

VL- MANIFESTACIONES CLINICAS NEUROLOGICAS :

El eximen neurolégico detallado es importante en la valoracién de la gravedad de la
lesién cerebral en el recien nacido a término asfixiado, Sin embasjo deberén tomarse en
cuenta factores como la prematurez y la utilizacién de medicamentos como barbitricos
y/o relajantes musculares que imposibilitan la realizacién de un exdmen neurolégico
confiable.

Por otro lado existen noonatos que han suffido importante daflo hipoxicoisquémico in
Gtero,los cuales pueden estar totalmente asintomdticos durante el perfodo neonatal.



Sin embargo cuando el dafio se produjo en el perfodo transparto generalmente manifiestan
anormalidades en !a valoracién neuroldégica durante la primers semana de vida

VIL- CLASIFICACION DE LA ENCEFALOPATIA :

De acuerdo & Sarnat, la gravedad de la encefalopatia puede ser clasificada a largo plazo,
lo cual a su vez, se correlaciona con el resultado final en la mayoria de los casos.

L E VE : El neonato se encuenira irritable, inquieto, con un estado de aleta exaltado, esto
presenta una duracién aproximada de 24 hrs., y generelmente no se relaciona con
secuelas newrolégicas a largo plazo.

MODERADA : Aqui so obgerva letargo, hipotonfa, dismimucién en los movimientos
espontineos y crisis epilépticas, presentan dafio neurolégico entre el 20 y 40% de los
neonstos.

GRAVE : Aquf hay coma, flacidez, alteraciones en la fimcién del tallo cerebral y crisis
couvulsivas. Por lo general cursan con secuelas neurolégicas graves como retraso mental,
parélisis cerebral, y/o microcefalia, etc. (6)

Generalmente después de un perfodo inicial de estupor con duracién de 12 brs., ocure
una mejoria transitoria. En término do 24 a 72 hrs. puede sobrevenir deterioro progresivo
del estado de conciencia hasta llegar a coma profindo y muerte,

El patrén respiratorio en el neonsto asflctico de témmino se manifiesta inicialmente como
respiraciones periédicas y sugiere disfincién de ambos hemisferios y en 12 a 24 hre.
puede sobrevenir AFNEA como manifestacién de alteracitn a nivel de tallo. Otros datos
iniciales de disfimcién de tallo son anormalidades de la reactividad pupilar, movimientos
extraoculares y depresién de la funcién bulbar.
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Inicialmente a las 72 hrs., puede haber pupilas fijas y dilatadas con falta de respuestas
oculocefilicas, broncosspiracién o alimentacién inadecuada por alteracién en los reflejos
de succidn, deglucién y nauseoso (faringeo).

Las crisis convulsivas se presentan en el 50% de los neonatos con asfixia perinatal grave
durente las primeras 12 8 24 hrs., y a menudo son rosistentes al tratamiento
anticonvulsivante. (7)

La hipotonfa generalizada y la escases de movimientos espontéaeos son datos clinicos
frecuentes de encefalopatia hipoxicoisquémica grave,

Asi la alteracién de las regiones parasagitales (cercbral anterior, media y posterior)
condiciona debilidad de la cintura escapular y la parte proximal de las extremidades
superiores (diplejia).

Cuando se afecta la cerebral media hay hemiparesia o hemiplejfa. En el premsturo se
afecta generalmente la sustancia blanca periventricular y clinicamente hay debilidad de
extremidades inferiores (paraplejia).

La presién intracraneana se altera finicamente en los recien nacidos de término con asfixia
grave y es el resultado de la necrosis cerebrel extensa, caracteristica lesién cerebral
isquémica a esta edad gestacional (7).

Para corroborar estas lesiones a nivel cerebral en los neonatos de término el estudio
considerado ideal es 1a tomografia la cual debe tomarse dos a tres semanas despuéa de la
feeién inicial. (13).

Pueden existir varios patrones de lesién como dafto difuso, parasagital o isquémico focal,
Cuando se aprecia dilatacién importante del tercer ventrfculo puede hablar de dafio a
nivel de télamo y tallo cerebral.
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También se puede observar necrosis hemomrigica en log ganglios basales
Electroencefalogréficamente hay lentificacién y reduccién de la amplitud y en 24 a 48
brs,,aparece un patrén de brote-supresion.

Asi mismo 13 rdpida resolucién de Ias anormalidades en el electroencefalograma se han
relacionndo con buen pronéstico.

Es posible que las repuestas evocadas auditivas de tallo cerebral agi como lag vieulass y
somatosengoriales sean de utilidad, sin embargo no se utilizan en forma sistemstica para
valoracion del recien nacido que presenté asfixia.

Anatomopatolégicenente 1as lesiones hipoxicoisquémicas pueden clasificarse como :

a) Necrosis neuronal gelectiva

b) Estado manméreo de ganglios basales.

¢} Lesién corebral parasagital.

d) Lesion cerebral focal y multifocal.

¢) Leucomalacia periventricular.

La lesién cerebral que se encuentra con mas frecuencia en los neonstos de téymino
comresponde a lesibn cerebral parasagital y lesién cerebral focal y multifocal, a
diferencia  de los recien nucidos premsturos en quienes lo mas frecuents es la
leucomalacia periventricular quo se carscteriza por necrosis de Ia sustancia blanca
periventricular dorsal y lateral a los 6rganos externos de los ventriculos laterales.

Vil.- MIOCARDIO:
Ante un evento hipéxico el miocardio asegura su aporte sanguineo mediante aumento del

flujo sanguineo coronario asf mismo mantiene su metabolitmo serébico sin con
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concentraciones de pO2 de 12 tom. Sin embargo cuando la hipoxia es sostenida
dismimys el gasto ventricular, esto se debe fimdamentalments a tres meceniemos:

® Ante 1a hipoxis se eleva la presion srterial sistémica con ¢! incremento consignients en
Ia postcarga sobre log ventriculos fetales.

* Existe una reserva cardiscs pequefia en los neonatos pars responder a estimulos
hipéxicos sostenidos.

* EI tercer mecanizgmo y quizd el mas importanto es la dismimucién de la frecuencia
cardiaca fetal.

Secundario a estos cambios se produce la miocardiopatia hipéxica como ya fue
mencionado en un 25% de los pacientes asfixiados (11).

IX.- EFECTOS RENALES :

Ls asfixia condiciona diemimicion de la diuresis y de Ia filtracién glomerular, por ofro
lado 1a hipercepnia condiciona reduccién aguda del flujo sanguineo renal siendo de las
estructuras renales el mas vulnersble el tibulo proximal.

Esto puede llevar en caso de hipoxig persistente, anecrosis tobular agnda (8).

De osta forma los neonstos axfixiados pueden presentar oliguria la cual se ha definido con
regpecto al tiempo de evolucidn en dos rubros:

1) OLIGURIA TRANSITORIA.- Si en las primerss 24 brs. de vida extrautering twbo ymna
diuresis menor al mlkg/horay

2) OLIGURIA PERSISTENTE.- Cuoando la diuresis en 1as primeras 36 hra. de vida fie
menor a lml/kg/hora.
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También se han tomado otros parimetros de disfimcién renal como 1a determinacién de
microglobulina beta dos y la hiperazoemia como nitrégeno uréico sanguineo de mas dv 20
mg/dl., y creatinina sérica mayor de 1.2 mg/dl., después de las primeras 72 bre., de vida
extrauterina. La beta dos microglobulina es una proteina de bajo peso molecular que se
filtra libremente & través del glomérulo, la mayor parte de la misma es reabsorbida en el
tibulo proximal aln en nifios prematuros y normalmente no se detecta o se le encuentra en
muy escasa cantidad en la orina (9, 10).

Cuando la concentracién de esta protefna se encuentra elovada constituye un indicador
mnry sensible de disfincién de fos tibulos proximales,

En o] estudio llevado a cabo por Perlman de 120 neopstos asfixiados Gnicamente
presertaron oliguria el 23%. Los niveles de nitrégeno urdico sanguineo asociados a
oliguria persistente o transitoria asrojas una p menor de 0.02 en tanto que los niveles de
pitrégeno urdico sangufneo en neonatos con diuresis normal proporcionsn una p menor
de 0.001.

Los niveles obtenido de creatinina sérica fireron similares,

El ator concluye que la oliguria persistente asi como la elevacién de la beta dos
microglobulina pudieran ser indicadores tempranos de dafio neurolégico.

Posteriormente se efectué un estudio de 35 meonatos ssfixiados de los cuales mieve
tuvieron una puntuacién de APGAR a los 10 mimttos de menos de S, de ellos seis
presentaron oliguria persistente y el 50% de estos fallecieron, en tanto que los de
oliguria transitoria uno tiene cuadriplejia espéstica, uno diplejfa espastica y uno mas es
pormal pero con retraso en el lengusje.
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De los neonatos que presentaron diuresis normal su desarrollo neurolégico file también
normal. En su estudio el 80% de los pacientes curso con diuresis nonmal y elevacién de la
beta dos microglobulina, alin cuando la puntuacién de APGAR fue baja, su resultado
final neurolégico fire normal.

Esto sugiere que la influencia nociva in ltero, puede originar dafio leve de los tibulos
proximales, pero no es un estimulo lo bastante importante como para generar lesién
cerebral isquémica

Por otro lado los pacientes con oliguria persistente cursaron con resultado nerurolégico
alterado en el 90% de los casos.

Esto presupone que si la gravedad de la influencia hipéxica es capaz de generar daflo
renal manifestado por oliguria, lo serd también para dar alteracién isquémica a nivel
cerebral.



15

OBJETIVOS:

1.- Establecer la frecuencia de pacientes con asfixia moderads o severa que cursan con
oliguria persistente o transitoria, y niveles elevados de nitr6geno uréico y creatinina
sérica.

2.- Determinar la relacion que exiete entre oliguria persistente o transitoria, elevacién de
gitrdgeno uréico y creatinina sérica con dafio neurolégico a corto plazo,

HIPOTESIS:

La agfixia condiciona a nivel renal, necrosis tubular y consecuentemente oliguria asi como
incremento en el BUN y creatinina sérica por lo cual es do esperar quo estos indices
sirvan como indicudores tempranoe de dafio neurolégico a corto plazo en los pacientes
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JUSTIFICACION-

La incidencia de asfixia en el periodo neonstal en la Unidad de Pediatria del Hospital
A General de México, S.5.A., es del 33% esto es aplicable para los recién nacidos tento de

pretérmino, como para los de témino, sin embargo la asfixia tanto moderada como severa

n los neonstos de término ex del 2%.

Dada fa elovada frecuencia de !a axfixia, se pretende precisar la eficacia del algtin
parfumetro de fincién renal como indicador temprano de dafio neurolégico & cotto plazo,
¢l cual permita la rehabilitacién oportuna en los pacientes afectados.
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MATERIAL Y METODOS :

Se estudiaron 39 pacientes que nacieron en la Unidad de Ginecoobstetricia del Hospital
General de México, ingresados al Servicio de Neonatologia en el periodo comprendido
entre abril y diciembre de 1992, incluyéndose en el presente estudio aquellos que
cumplieron con los siguientes requigitos:

1.- Recién nacidos de término, estableciendo este pardmetro mediante la valoracién de
capurro (fig 1) siendo considerados de término entre las semanas 38 y 42,

2.- Con asfixia severa o moderada, calificéndose ésta mediante la puntuacién de APGAR.
ASFIXIA SEVERA cuando el neonato obtuvo una calificacién de APGAR de0a 3 al
mimsto de vida; ASFIXIA MODERADA cuando dicha calificacion fie de 4 a 6 al minuto
de vida

La segunda calificacién de APGAR fue otorgada a los 5 mimitos y denota la recuperacién
de la asfixia

3.- El peso oo fiie considerado como um criterio de inclusién en el estudio ya que se
incluyeron 10 neonatos con peso inferior a 2.500 Kgs., siendo este catalogado como peso
bajo para su edad gestacional.

No fileron estudiados aquellos pacientes que a pesar de ser de término y asfixiados
cursaran con alguna malformacién a nivel de Sistema Nervioso Central y/o renal,
asimismo los que presentaran malformaciones aparentes. Por otra parte, se excluyeron del
estudio aquellos pacientes que cursaron con alteracién en la fimcién renal por algima otra
causa diferente de la asfixia.
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A los pacientes incluidos se les evaluaron otros pardmetros como edad matemna, datos de
sfrimiento feta) manifestados por variaciones en la frecuencia cardiaca fetal durante ef
perfodo prenstal. Se consideraba bradicardia cuando 12 frecuencia cardiaca fetal era
inferior a 100 latidos por minuto.

También se registraron las caracteristicas dol liquido eminittico cetaloghndose
cualitativamente como meconial o pormal.

Se determiné el tipo de anestesia empleada para 1a resolucidn del parto pudiendo ser
esta: bloqueo peridural, anestesia general (inhalatoria o endovenosa), local y squellos en

los cuales no se empleo anestesia

Por otro lado, se reporto el tipo de parto mediante el cual fiisron  obtenidos los neonatos

que se incluyeron en el estudio, ya gea por parto eutécico, mediente forceps, cosérea o

pasto distécico por elguma eventualidad especifica.

Los pacientes incluidos en e} estudio después de ser reanimados en la sala de expulsitn

fireron canalizados al Servicio de Cunero de Moderado Riesgo 0 a UCIN dependiendo

de las caracteristicas y grado de gravedad de los mismos.

No fiie posible la toma de estudio gasométrico para la documentacién de ASFIXIA por

razones técnicas.

A su ingreso en las Unidades correspondientes se colocé bolsa colectora en forma

inmediata para la debida cuantificacién de la diuresiz do los mismos dursnte un perfodo

de 48 hrs, Esta file medida en mi/kg/hr., y se estublecieron dos parémetros:

8) OLIGURIA TRANSITORIA.- Cuando la diaresis  horaria fire menor a | mihkg/hr.,
duranto las primeras 24 brs. de vida extruterina, '
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b) OLIGURIA PERSISTENTE.- Cuando la diuresis fie menora lmlkg/hr en las
primeras36 hrs., de vida extrauterina.

Asf miemo fieron monitorizados otros pardmetros como el nivel de nitrégeno uréico y

creatinina sérica.

Dichas determinaciones se establecieron cuando los neonatos en estudio cumplieron 72

hrs., de vida extrauterina.

Fue considerada la creatinina sérica como normal cuando 1a determinacién de la misma

reportd una cifia igual o menor a 1,2 mg/dl. alas 72 hrs., do vida extrauterina.

Se establecié como pardmetro de normalidad para el nitrégeno uréico sanguineo cuando

este fire igual o menor a 20 mg/dl., a las 72 hrs de vida extrauterina.

Los pacientes estudiados cursaron con un seguimiento newrolégico el cual se establecié

medisnte o] método de Gesell 8 los 30, 60 y 90 dias de vida, exceptuado aquellos que

fallecieron, y llevéndose a cabo éste en la Consulta Externa de la Unidad de Pedistria de

Hospital General de México
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RESULTADOS:

Durante el perfodo de 4estudio el ntimero de nacimientos registrudos en la Unidad de
Ginecoobstetricia del Hospital General de México fie de 5,449, De este nimero total de
nacimientos 4,936 fireron recien nacidos de término (90%) en tanto que 513 fueron recien
nacidog de pretérmino (10%).

Del nfimero total de nacimientos (5,449) 136 recien nacidos a ténnino presentsron
asfixia: 89 de grado moderado y 47 severa, el porcentaje de asfixia en este grupo eturio
fire de 2.68%. En el grupo de recien nacidos de preténmino se presentaron 66 con asfixia:
33 de grado moderado y 33 severo. El porcentaje de recien nacidoe con asfixia en este
grupo fue de 12.1%. De esta manera el porcentaje de asfixia global fue del 3.7%.

De los 136 pacientes con asfixia del grupo de recien nacidos @ término Gnicamente ge
estudiaron 39 quienes llenaron los criterios de inclusién, nimero que por otra parte era
sdecuado como tamafio muestral.

En la mayorie de los casos 1a edad materna fluctub entre 20 y 30 afios: de 21 afios el 50%,
menores de 20 el 25% y mayores de 30 el 24%.

En 26 de los 39 casos no hubo datos de sufrimiento fetel (66%) en tanto que en 13 si los
hubo (34%).

Por lo que se refiere al tipo de parto el mayor porcentaje lo constituyeron aquellos
nacimientos obtenidos por cesarea con un 44% (17), parto eutécico en 28% (11), forceps
en 18% (7) y finalmente pélvicos en un 10% (4).
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No hubo diferencia en cuanto a lag catacteristicas del liquido amniético ya que 20 fileron
normales (51%) y 19 snormales (49%).

El peso de los pacientes estudiados tuvo un valor minimo de 1.525 y méximo de 4.650
con promedio de 2.867 y una desviacién estundar de 629 (Fig ).

El sexo de los pacientes fie masculino en 20 de ellos (51%) y femenino en 19 (49%).
(Fig.2).

Las maniobras de reanimacion aplicadas en los 39 pacientes se realizaron de la siguiente
manera: 4 pacientes con esfixia moderada sélo recibieron secado un caso con asfixia
severa y otro con moderada aspiracién de secreciones; dos casos do msfixia moderada
puatas nasales con oxigeno, trece asfixiados moderados y once severos ee manejaron ¢on
mascarilla y finalmente 4 casos con wifixia moderads y 3 con severa se resnimaron
medisnte cAmla endotraqueal. ( Fig 3).

De los 39 pacientes, 24 tuvieron asfixia moderada (61.5%) en tanto que 15 asfixia severs
(38.5). Alos S minutos 8 presentaron APGAR quo fluctuaba entre 4 y 6, en tanto que 31
APGAR dentro de limites normales y finalmente a los 10 mimutos todos los pacientes que
cursaron con APGAR bajo a los 5 mimutos se recuperaron a excepcion do uno que
persintié con APGAR bajo y el cual finalmente falleci6 a las 48 hrs. (Fig. 4 )

En lo referente a la cusntificacién de diuresis horaria en las primerws 24 lws, 23 casos
mostraron oliguria transitoria en tanto que 16 tuvieron diuresis normal,

La diuresis obzervada a las 36 brs., fise normal on 33 do los pacieotes mientras que 6
mostraron oliguria persiztente.

Las determinaciones de nitrégeno urdico registraron valores menores de 20 en 27 casos
(69%) en twnto que en 12 file mayor de este valor (30.7).
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La creatinina fiie superior de 1.2 en 5 pacientes (12.8%) mientras que en 34 su cifra fire
normal (87.1%).

La valoracién neurolégica efectuada a los 30, 60 y 90 dias mostré un desarvollo normal
en 31 de los pacientes, retraso moderado en 4, leve en 2; dos casos fallecieron, uno a las
48 hre. por falla de maGltiples 6rganos y el otro aproximadamente al mes de edad por
neuroinfeccién.

3) OLIGURIA TRANSITORIA + GRADO DE ASFIXIA.- De los 15 pacientes con
asfixia severa, 11 presentaron oliguria transitoria (73%) y el resto (4) diuresis normal.

De los pacientes con asfixia moderada (24) el 50% presentaron oliguria transitoris. (Fig.
5).

b) OLIGURIA PERSISTENTE + GRADO DE ASFIXIA.- De log 39 casos, 6
presentaron oliguria persistente, 3 de ellos habfan tenido esfixia eeveray 3 moderada

¢) OLIGURIA TRANSITORIA CORRELACIONADA CON GRADO DE ASFIXIA Y
RESULTADOQ NEUROLOGICO A CORTO PLAZO.- De los 11 pacientes con asfixia
severa y oliguria trapaitoria;, 7 cursaron con resultado newrolégico normal (63%), 2
tuvieron evolucién newrolégica alterada (18%) y 2 fallecieron (18%). A su vez de los
pacientes con asfixia moderada 8 evolucionaron con resultado neurolégico normal (66%)

y los restantes 4 evidenciaron dafio neurolégico a corto plazo (3396)
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d) OLIGURIA PERSISTENTE CORRELACIONADA CON GRADO DE ASFIXIA Y
RESULTADO NEUROLOGICO A CORTO PLAZO.- Los 3 pacientes agfixiados severos
que cursaron con oliguria pervistente presentaron: desarollo normal o (33%), snormal
mo (33%) y otro finalmente fallecié, en tanto que de los 3 pacientes con asfixia
moderada y oliguris persistents 2 tuvieron un desarrollo neurolégico anormal (66%) y
uno normal (33%). TABLA L

¢) OLIGURIA PERSISTENTE CORRELACIONADA CON PRUEBAS DE
FUNCIONAMIENTO RENAL.- Se encontré que de los 6 pacientes con oliguria
persistente el 83% presentaron incremento del nitrégenc uréico (5 pacientes) y solo wo
con nitrégeno urdico normal (17%6). En cuanto a creatinina o] 50% presentaron valores
elovados (3 cazos) y en ol 50% cifias normales (3 casos).

f) OLIGURIA PERSISTENTE CORRELACIONADA CON PRUEBAS DE
FUNCIONAMIENTO RENAL Y RESULTADO NEUROLOGICO A CORTO PLAZO.-

1) Aquellos pacientes con asfixia severa y oliguria persistente ( 2 pacientes) 66%
presentaron nitrégeno uréico elevado, 66% incremente do creatinina y 66% resultedo
neurolégico alterado.

2) En cuanto a los pacientes con asfixia moderada no se encontré correlacién con las
prusbas de fimcién renal pero si con el resultado neurolégico a corto plazo.
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g) DANO NEUROLOGICO CORRELACIONADO CON MANIOBRAS DE
REANIMACION.- Se encontr6 que de los 6 pacientes que evidenciaron dafio
neurolégico a corto plazo 2 de aquellos con asfixia severa se remnimaron Gmicamente con
mascarillay amba en tanto que dos pacientes con asfixia moderada uno g6lo fise secado y
el otro se reanimé con puntas nasales de oxigeno.

h) OLIGURIA TRANSITORIA CORRELACIONADA CON RESULTADO
NEUROLOGICO A CORTO PLAZO.- De los 39 pacientes asfixiados, 25 cursaron con
oliguria trunsitoria, 17 de ellos a corto plazo tuvieron resultado neuwrolégico norma! on
tanto que en 8 fue anormal. A estus cantidades se les realizd prueba de 2 colas
encontrando un valor de p estadisticamente significativo de 0.033

i) OLIGURIA PERSISTENTE CORRELACIONADA CON RESULTADO
NEUROLOGICO A CORTO PLAZO.- De los 39 pacientes asfixiados, 9 tuvieron
oliguria persistente; 6 de ellos con resultado neurolégico a corto plazo anormal y 3
oormales. La prueba de 2 colas aplicada a estos resultados moetro un valor de p
estadisticamente significativo de 0.0006 Con una razén de momios de 28 y un lmite de
confianza do 95% entre 2.91 y 152,
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DISCUSION:

Al igual que lo reportado en la titeratura la mayor incidencia de asfixia neonatal obtenido
en este estudio correspondié al grupo etario de recien nacidos pretérmino. (12, 13, 17)
Con un tamafic de muestra estadisticamente significativo de 39 pacientes & término y el
cual representa objetivamente al grupo de asfixia neonatal, se pudieron obtener varios
resultados relevantes con respecto a la relacién entre fincién renal y dafio neurolégico a
corto plazo.

En la mayoria de los casos no se tuvieron antecedentes de sufrimiento fetal contrastando
con los reportes internacionales (6), lo cual probablemente sea debido a Ia falta de
monitorizacién de 1as pacientes gestantes, situacién provalente en la poblacién que acude
8 osto Hospital.

La presencia de meconio en el liquido amniético no tuvo mayor relevancia estadistica
Sin embargo no se podria descartar como pardmetro indicador, dado que no se evaluaron
en forma completa las caracterfsticas cuslitativas y cuantitativas de] mismo.

Por la experiencia obtenida en afios recientes se sabe que la expulsién de meconio
temprana, su densidad ssf como el {ndice de liquido amniético (AFT) correlacionado con
Ia frocuencia cardinca fetal constituyen parémetros de gravedad y duracién de hipoxia
intraterina (18,19).

Un dsto de relevante importancia es el hecho de que ol 80% de los casos con alteracién
neurolégica a corto plazo no recibieron las maniobras de resnimacién pertinentes en
relacién & su grado de asfixia
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Aunque es evidente que este factor no influyé categéricaments en Ia evolucién de dichos
pacientes, no debe olvidarse que puede agraver la patologfa ya existento en ellos.

En cuanto a los pardmetros clinicos de fincién renal en este estudio se encontrd relevante
el dato de oligwria transitoria al relacionarlo con los casos de asfixia severa y modera
colocéndola como posible factor de riesgo.

Esta caracteristica obtuvo un valor estsdfsticamente significativo al cotrelacionss la
oliguria transitoria con resultado neurolégico a corto plazo. (Prueba de 2 colas con un
valor de p de 0.033),

El dato clinico mas sobresaliente y con caricter estadisticamente significativo fie la
relaci6n observada entre oliguria persistente, en los pacientos con asfixia severa y
moderada los cuales finalmente tuvieron daflo neurolégico a corto plazo p de 0.0006.

En consecuencia, estos hallazgoe ubican tento a la oliguria persistente como & Ia
transitoria en indicador de alto riesgo para desarrollar dafio neurolégico a corto plazo.

En nuestro medio constituye el primer reporte compatible con los escasos estudios
previos al respecto en la literatura internacional (8).

Ademas tiene importancia capital ya que permite detectar clinicamente aquellos
pacientes en riesgo de dafio neurolégico a corto plazo sin requerir pruebas sofisticadas y

costosas.
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CONCLUSIONES:

1.-La OLIGURIA TRANSITORIA es un indicador de alto riesgo para dafio neurolégico
8 corto plazo en pacientes de término safixiados.

2.- En pacientes a término asfixiados, como un indicador de slto riesgo para dafio
neurolégico

a corto plazo es la OLIGURIA PERSISTENTE.

3.- Les maniobras de resnimacién inadecuadas pueden constituir un factor agravante de
dafio neurolégico a corto plazo en los pacientes safixiados. »
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RELACION ENTRE EL GRADO DE ASFIXIA Y RESULTADO NEURQLOGICO
A CORTO PLAZO EN NEONATOS CON OLIGURIA TRANSITORIA

TABLA1
|
i GRADO RESULTADO NEUROLOGICO
H DE ASFIXIA A CORTO PLAZO
: NORMAL _ DANADOS MUERTES
i
| SEVERA 1 7 2 2
| MODERADA 14 10 4 0
i

RELACION DELOS RECIEN NACIDOS ENTRE DIURESIS

Y RESULTADO NEUROLOGICO
H -
i DIURESIS EVOLUCION NEUROLOGICA
: NORMAL _ ANORMAL
'
; NORMAL 14 (} 14
i
i ANORMAL 17 8 25
1
! 3 8 39
-

P0.033



RELACION EXTRE EL GRADO DE ASFIXIA Y RESULTADC NEURQLOGICO
A CORTO PLAZO EN NEONATOS CON OLIGURIA PERSISTENTE

TABLAII
' GRADO RESULTADO NEUROLOGICO
DE ASFIXIA A CORTO PLAZO
NORMAL DANADOS MUERTES
SEVERA 4 1 1 2

MODERADA 5 2 3 0

RELACION DELOS RECIEN NACIDOS ENTRE DIURESIS ALAS 36 HRS

Y RESULTADO NEURQLOGICO
DIURESIS EVOLUCION NEUROLOGICA
NORMAL__ ANORMAL
NORMAL 28 2 30
ANORMAL 3 6 9
31 8 39

P 0.0006
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