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INTRODUCCTION

La asfix{a neonatal es un padecimiento que se --
presenta con una frecuencia del 1.6 al 5.3 por 100 nacidos
vivos, y sus complicaciones ( Neuroldgicas, cardiovascula-
res, pulmonares, renales, gastrointestinales y otras ) son
en menor & mayor grado causa de preucupacién entre el per-
sonal médico y paramédico.

Esta se ha definido de manera variable en la 1§ -
teratura médica ( del griego "Un paro del pulso") malti --
ples fuentes han indicado la necesidad de correlacionarlo
con indices bidquimicos y clinicos. La fuente lega, Webs -
ter's Dictionary implica tanto; un indice bibéquimico como
pruebas clinicas de "Una falta de oxfgeno 6 exceso de bid-
xido de carbono en el cuerpo" que suele deberse a la inte-
rrupcién de la respiracién y que causa pérdida del conoci-
miento, Se han descrito no menos de cinco mecanismos prin-
cipales de asfixfa durante el trabajo de parto, el parto -
y postparto inmediato: 1) Interrupcién de la circulacién -
( compresién 6 accidentes con el corddn); 2) Alteraciones
del intercambio de gases en la placenta ( Desprendimiento
prematuro, placenta previa e insuficiencia placentaria); -
3) Riego materno inadecuado de la placenta ( Hipotensién -

arterial materna, hipertensidén arterial de cualquier cau -
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sa 6 contracciones uterinas anormales); 4) Deterioro de 1la
oxigenacién materna ( Enfermedades cardiopulmonares, ane -
mia); e 5) Incapacidad del recién nacido para una buena --
insuflacién pulmonar y transicién con éxito de la circula-
cidn fetal a la cardiopulmonar neonatal. Existen otros --
transtornos que afectan al feto y al recién nacido que
pueden aumentar el riesgo de asfixfa; sin embargo cuando -
se ha estudiado la relacidn de estos transtornos ( Califi-
cacién de Apgar bajo, y la presencia de lfquido amniotico
meconial) y las complicaciones obstétricas, con el desa --
rrollo ulterior de estas ya descritas anteriormente en los
recién nacidos afectados, se ha observado que su posible
contribucién a dicho riesgo no es absoluto y tiene poca
relacién con el resultado final a largo plazo.

El prop8sito de este estudio es para valorar la
frecuencia de estas alteraciones tanto desde el punto de
vista clfnico, como de laboratorio por medio de determina-
ciones enzimaticas ( Transaminasas glutimico oxalacética
glutimico pirdvica, Deshidrogenasa l4ctica, Creatinin fos-
foquinasa y su fraccién MB), asf como el tiempo en que se

presentan dichas complicaciones.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1) Todos los recién nacidos con asfixfa neonatal
presentan complicaciones tales como: Encefalopatfa hipé -
xico-isquémica, crisis convulsivas, miocardiopatfa hipd -
xico-isquémica, enterocolitis necrosante, sfndrome de as-

piracién de meconio e insuficiencia renal.

2) Todos los recién nacidos con asfixfa neonatal
no siempre presentan complicaclones como los son: Encefa-
lopatfa hipéxico-isquémica, crisis convulsivas, miocar -
diopatfa hipéxico-isquémica, enterocolitis necrosante,

sfndrome de aspiracién de meconio e insuficiencia renal.



JUSTIFICACTION

La incidencfa de asfixfa neonatal varia de 1.6 a
5.3 por 100 nacldos vivos, es uno de los principales mo -
tivos, de Ingreso a la Unidad de culdados intensivos neo-
natales, 10 cual ha motivado la busqueda de métodos mis
sensibles y especificos, tanto a nivel clfnico como para-
clinico, para una detecciédn mds temprana de esta patolo -
gfa, y asf{ poder prever y tratar sus complicaciones evi -
tandose de esta forma las secuelas que incapacitan al ni-

fio. ,



OBJETIVOS

Objetivos generales:
Determinar el porcentaje de neonatos que 1llegan
a desarrollar las complicaciones m#&s frecuentes secunda-

rias a la asfixfa neonatal.

A) Identificar en un lapso no mayor de 72 horas
las complicacliones postnatales m4s frecuentes, posteriores
a la asfixfa neonatal tanto por clfnica como por laborato-

rio.

B) Detectar en un lapso de 24, 48 y 72 horas las
alteraciones enzim8ticas y su significado clinico, toman-
do como base las sigulentes enzimas: Transaminasas glut4-
mico oxalacética, glutdmico pirdvica, Deshidrogenasa 14c-

tica, Creatinin fosfoquinasa y su fraccién MB.



ANTECEDENTES

La asfixfa perinatal seguirf siendo una preocupacién
para los profesionales de la medicina y otras personas relacio
nadas e involucradas con el cuidado de nujeres gestantes,
lactantes y niflos. Cuando se congidera objetivamente, es posi
ble definirla con pardmetros bloqufmicos y utilizando clinf -
camente medios y pruebas disponibles. Sin embargo, ninguno de
estos mBtodos proporcionaron una definicién precisa, y nunca
se insistira bastante en la necesidad de incorporar par&metros
anteparto y postparto inmediato que permita valorar al feto,
el estado de 4cidos y bases antes del parto y la reanimacién
con &xito del recién nacido. En asociaclones como The mater-
nal-fetal medicine and fetus and newborn han definido en fe
cha reciente ciertos criterios que deben existir cuando ocu-
rre asfixfa: debiendo presentarse todos los siguientes;

a) Acidemfa metab8lica 6 mixta profunda en arteria umbilical
(pH menor de 7.00).

b) Persistencia de una puntuacién Apgar de 0 a 3 por m4s de 5 min.

c) Secuelas neurold8gicas neonatales ( Por ej. crisis convu}
sivas e hipotonfa).

d) Disfuncién de miitiples sistemas ( Por ej. cardiovascular

pulmonar, gastrointestinal y renal).En nifios en quienes no exis-

ten estos criterios, no es posible concluir asfixfa pe-



rinatal ( 1, 11, 17, 19),

Durante la etapa perinatal, el cerebro del nifio
puede ser privado de oxigeno ya sea por: Un menor apor -
te sanguineo denominado isquemia 6 por una menor cantidad
de ox{geno ( hipoxemfa). En ambas circunstancias durante
el periodo perinatal la hipoxemfa, 1la isquemia 6 ambas
ocurren como resultado de la asfix{a a nivel intrauterino,
lo cual es secundario a una falla en el intercambio de
oxfgeno y del bidxido de carbono a nivel celular 1lo que
propicia hipercapnea, acidosis y modificaciones en el
flujo sanguineo cerebral ( 1, 2, 4, 5, 6).

La hipoxem{a provoca un mayor flujo de glucosa al
cerebro, aumenta la produccién de lactato y reduce la con-
centracién de ATP, fosfocreatina y glucosa, al mismo tiem-
po que acelera la glucogenolisis y la glucolf{sis, bajo un
estado anaerdbico. La hipercapnea en su etapa inicial tie-
ne un efecto benéfico, ya que trata de mantener 6 incre-
mentar el flujo sanguineo cerebral y en etapas mas avanza-
das resulta deletéreo, al incrementarse la tensidén de CO2
por la asfix{a que produce mayor cantidad de lactato. y en
consecuencia una reduccibén mis drastica del pH intracelu-
lar neuronal. As{ mismo baja concentracién de ATP durante
la asfixf{a transtorna el mecanismo de bomba con la salida
del potasio de la neurona e ingreso de calcio y sodlo a la
misma, la elevaciédn del potasio extracelular propicia di-

versos mecanismos como el edema perineural lo que acent(a
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la difusién del oxfgeno 6 de la glucosa hacia la célula ya
de por si alterada, por su parte, el incremento del calcio
dentro de la neurona activa a las fosfolipasas, lo que
provoca la remocidn de los dcidos grasos libres ( pincipal
mente el araquidénico) propiciandose un dafio tisular por
la generacidén de radicales libres ( componentes altamente
reactivos), que estimulan la produccién de prostaglandinas
( PG ), tromboxanos { TX ) y leucotrienos ( LX ). Otra al-
teracidn detectada al disminuir el ATP secundario a la ag-
fix{a es la probhable falla en la recaptura del glutamato
liberado durante la Pctivldad sindptica lo que lleva a un
incremento en su concentracién y esto a 8u vez también
produce dafio neuronal ( 4, 5, 17, 18).

El recién nacido con asfix{a responde a una serie
de mecanismos adaptativos que tienden a protegerlo, en eta
pas 1niciales se produce redistribucién del flujo sanguf -
neo con un aumento circulatorio al cerebro, miocardio y
con una vasoconstriccién de los demds parenquimas; esto
provoca el aumento de la presion arterial sistémica, bra -
dicardia concomitante de origén reflejo y simulténeamente
el cese de los movimientos respiratorios; a esta etapa se
le denomina apnea primaria, durante esta el sistema nervio
so central no ha sido daflado, habiendo rapida recuperacidn
cardiorespiratoria y neuroldgica si cesa la asfixfa. Si
esta se prolonga aparecen movimientos respiratorios pro --

fundos ( boqueo), falla de bomba, cafda del gasto cardiaco



bradicardia acentuada y disminucién de 1la presién ar-
terial sistemica, en esta etapa el dafio al sistema ner-
vioso central es progresivo y se traduce por la acentua -
cién de la depresién neurolégica ( estado de coma profun-
do), con la abolicién de los movimientos respiratorios; a
esta etapa se le denomina apnea secundaria ( 3, 8, 16).

Se ha sugerido que lesiones tisulares de diverso
tipo puede reflejarse en la elevaciédn de las enzimas sé-
ricas, especificamente las transaminasas glutimico oxala-
cética (TG0), glutdmico pirfvica (TGP), deshidrogenasa
14ctica (DHL), creatinin fosfoquinasa (CPK) y su fraccién
MB ( CPK MB), 1las cuales se encuentran con valores
elevados al ocurrir asfixfa ( 3, 15),

Ademis de las secuelas neurol8gicas como: ence -
falopatfa hipbxico-isquémica, convulsiones y despues de
un periodo importante de isquemia, acidosis profunda e
hipoxemfa se tiene a largo plazo miltiples secuelas ( pa-
rd1isis cerebral, retraso congnositivo grave y profundo,
sordera neurosensorial y perdida de la visién). Habiendo
también pruebas de dicha agresién en varios érganos y sig
temas como: E1 cardiovascular en el que la asfixfa severa
puede ocasionar isquemia miocardica y dilatacién del co -
razén desencadenando un shock cardilgenico poco despues
del nacimiento ( 4, 9, 15).

A nivel pulmonar las alteraciones del surfac -

tante por disminucién en la sfntesis de lecitina 1lo cual nos



puede conducir a una enfermedad de membrana hialina, y pos
terior a una hipercapnea sostenida y un edema perivascular
y sobredistensién alveolar con la consiguiente disminucidn
del flujo sanguineo todo esto nos conduce a un aumento de
1a resistencia vascular pulmonar y posteriormente a hiper-
tensién pulmonar, ademds tambien se puede presentar un sin
drome de aspiracién de meconio secundario a 1la presencia
de 1Iquido meconial en vias aereas inferiores ( 7, 8).

A nivel renal: hay oliguria e insuficiencia renal
aguda. Alteraciones gastrointestinéles dan lugar a entero-
colitis necrosante, disfuncidn hepdtica. Todos estos even-
tos se presentan al haber una redistribucidén del flujo san
gufneo en dérganos que no revisten importancia vital. Y fi-
nalmente se presenta una falla orgdnica miltiple terminan-

do con la muerte del neonato ( 7, 8, 15, 18, 20).
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SITIO DEL ESTUDTIO

Se realizo el estudio en el Hospital General
Tacuba de segundo nivel, perteneciente a la Delegacidn Po-
niente del ISSSTE, el cual se encuentra ubicado en Lago On
tario No. 119 colonia Tacuba Delegacién Miguel Hidalgo d;
la ciudad de México D.F, en el servicio de Pediatria del
drea de Cuidados intensivos neonatales ( UCIN), llevandose
a cabo una investigacién en el periocdo comprendido del lo.
de Agosto de 1994 al lo. de Julio de 1995. E1 cual estuvoe
dirigido a detectar las complicaciones mds frecuentes de
asfix{a neonatal. Los recursos con los que se cuenta en
este hospital en el servicio de Pediatria son: Una unidad
de culdados intensivos neonatales que dispone de 7 cunas
de calor radiante, 6 incubadoras, 4 ventiladores de pre -
8ién, un gasometro y 3 monitores de frecuencia cardiaca y
respiratoria. Un cunero fisioldgico y alojamiento conjunto
con capacidad de 15 cunas y 14 camas.

Los recursos humanos de los que se dispone son:
Personal de enfermerfa capacitada conformando un total de
36, 16 médicos pediatras y 5 neonatoldégos y un equipo de
19 residentes de los diferentes grados, todos en coordina-

cidén con un jefe de servicio de Pediatria.
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MATERIAL Y METOD O

Se estudiaron 55 recién nacidos, 31 hombres
( 56 %) y 24 mujeres ( 44 %) atendidos durante el periodo
comprendido del Io., de Agosto de 1994 al Io. de Julio de
1995 en la Unidad de cuidados intensivos neonatales del
Hospital General Tacuba, que presentarén asfixia neonatal
moderada a severa al momento del nacimiento, obtenidos de
parto eutécico (17), cesirea (39) y parto distécico (9),
considerandose 37 pacientes de mediano y alto riesgo obs -
tétrico (67 %) y 18 de bajo riesgo (33 %); Con una edad
gestacional por fecha de Gltima mestruacién de 39 + 3.3
semanas y por valoracién de capurro de 38.6 + 3 semanas.
La edad materna se encontro en un promedio de 28 + 11 afios.
Con un estrato socioeconémico bueno en la mayoria de 1los
casos (66 %) y con un control prenatal adecuado. Los
recién nacidos fueron calificados con un Apgar al minuto
y a los cinco minutos y Silverman-Anderson a los 5 y 10
minutos respectivamente. Tomando en consideracidén el tipo
de reanimacidén, factores de riesgo obtétrico, caracteris -
ticas del 1fquido amniotico, determinacién enzimatica
( TG0, TGP, DHL, CPK, CPK fraccién MB) a las 24, 48 y 72
horas as{ como las complicaciones ( Neuroldgicas, cardio-

pulmonares, gastrointestinales, renales y otras ) en el
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mismo lapso de tiempo.

Se excluyerén de la muestra a los recién nacidos
menores de 36 semanas de gestacidén que ingresarén a 1la
Unidad de culdados intensivos neonatales y los que presen-
tarén; crisis convulsivas neonatales por alteraciones me-
tabblicas e hidroelectrdliticas, enterocolitis necrosante
e insuficiencia renal de etiologfa diferente a la asfix{a
neonatal moderada a severa.

Se realizo un estudio retrospectivo, transversal
y descriptivo, la variable fué la presencia de asfix{a neo
natal y su correlacién con las complicaciones antes mencio
~nadas. El andlisis de los datos se realizo en fase al mé -
todo de medidas de tendenclia central ( media, mediana y mo

da) y medidas de dispersién.
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RESULTADOS

Se estudiarén un total de 55 pacientes recién na-
cidos los cuales fueron calificados con un Apgar al minu -
to que vario de 2 a 6 con una media de 4 y a los 5 minutos
de 3 a 9 con una media de 6, y con una calificacién de
Silverman-Anderson a los % minutos de 0 a 4 con una media
de 2 y a los 10 minutos de 0 a 4 con una media de 2;
31 fueron del género masculino y 24 femenino. El promedio
de edad gestacional fué de 39 + 3.3 semanas. En cuanto al
tipo de nacimiento 29 (53 %) se obtuvierédn por operaciédn
cesfrea, 17 (31 %) por parto eutécico, 9 ( 16 %) por parto
distécico de tipo pelvico. Las caracterfsticas del 1fquido
amniético fué en el 60 % de los casos normal y el 40 % me-
conial; con respecto al tipo de reanimacién el 45 % fué ha
bitual, en el 35 % se dio reanimacién con oxfgeno y pre-
sién positiva intermitente (PPI) con mascarilia y ambd y
el 20 % restante con laringoscopfa directa e intubacién
( tabla I). En cuanto al resultado de las enzimas se tiene
que la TGO y la TGP no se alterarén en forma significativa
para ser tomadas en cuenta en el presente estudio, 1la DHL
con un valor normal de 91 a 180 UI/L se reporto alterada
en 19 pacientes con un valor de la mediana de 564.1 UI/L

y con un rango de + 121 UI/L; La CPK con valo -
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res normales 0 a 80 UI/L se encontraron alteradas en 44 pa
clentes con una mediana de 537 + 276 UI/L (grafica 1y 2).
La CPK fraccién MB con valores normales de 2.3 a 9.5 UI/L
se reportaron alteradas en 28 pacientes con una mediana de
63 + 26 UI/L (grafica 3). En la asfixfa neonatal el valor
de las enzimas se eleva tres veces lo normal,

Referente a las complicaciones estas se observa -
rén de la siguiente manera: del total de 55 paclentes, 17
presentarén enterocolitis necrosante (63 %) en sus diferen
tes estadios, enecefalopatia hipoxico-isquemica 5 casos
( 18 %), miocardiopat{a hipoxico-isquemica 1 ( 4 %), sin-
drome de aspiracién de meconio 3 ( 11 %) y otras altera -
ciones ( metabdlicas; hipoglucemfa) 1 ( 4 %) ( Tabla 2 -

figura 1 y 2).
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TABLA 1

APGAR: %
I min,
67
1-5 33
5 min,
8 62
39 38
SILVERMAN-ANDERSON
5 min.
i 0-2 83
: 3-4 17
10 min,
. 0-2 69
' 34 kY|
REANIMACION HABITUAL 45
'O+ PPI. 35
Laringoscopia e

* Intubacion 20

* 6 pacientes en quienes se realizo PP, + Laringoscopla.
** 2 paclentes que requieren PPI. + Intubacion,
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Gréfica 1. Determinacion de Deshidrogenasa lactica en nifos asfixiados.
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Gréfica 2. Determinacién de Creatinfosfoquinasa en nifios asfixiados.
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Gréfica 3, Determinacién de Creatinfosfoquinasa fraccién MB en nifios asfixiados.
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TABLA 2

COMPLICACIONES
No. %
E.C.N. 17 63
Fase IA 9 33
Fase IB 5 19
Fase lIB 3 1
EH.I
SARNAT | 5 18
SAM. 3 1"
MH.L 1 4
*Olros 1 4

De 55 pacientes, se compiicaron 27 que representa el 49%.
* HIPOGLUCEMIA.,
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49%
Complicados

Fig. | Distribucién Grafica de las complicaciones
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EH.I 18%

ECN. 63%
MH.l. 4%

SAM. 11%

Otros 4%

Fig. 2 Distribuclon Gréfica de las complicaciones
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CONCLUSIONES

La presente investigacién evalud la asfixfa neo-
natal en recién nacidos y sus complicaciones inmediatas y
mediatas, los resultados obtenidos en el lapso de 72 ho -
ras indicarén que el 49 % presento complicaciones y en el
51 % no las hubo. Dentro de las complicaciones la mis fre
cuente que se destaca es la enterocolitis necrosante con
un 63 %, siguiendole en orden de importancia la encefalo-
patfa hipéxico-isquémica con un 18 %, el sf{ndrome de as-
aspiracién de meconio con 11 ¥ y en menor frecuencia
la miocardiopatfa hipéxico-isquémica 4 % y otras complica
ciones ( hipoglucemia) 4 %.

Se observa que los pacientes que '‘cumplierén con
los par&metros ( f{ndice clfnico y bloqufmico) para asfi~
xfa neonatal no se complicarén en todos los casos ya que
el resultado arrojo en mds de la mitad de 1los neonatos
una evolucién satisfactoria,

Con respecto a la determinacién enzimatica en la
presente investigacién la TGO y la TGP no fueron signifi-
cativas estadisticamente, por el contrario la DHL, CPK vy
CPK-MB observarén un incremento gradual en las primeras
24 horas para posteriormente descender a las 72 horas 1o

cual esta de acuerdo con lo descrito en la literatura.
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Con todog los resultados obtenidos se concluye
que los pacientes que presentan asfixfa neonatal no siem-
pre se complican lo que indica que tanto 1los pardmetros
clfnicos y bioquimicos que justifiquen una asfixfa neona-
tal no se deben considerar en su totalidad como wun valor
predictivo sino de sospecha para tomar las medidas condu-

centes al caso.
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