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INTRODUCCION
En la Clasificacion Internacional de Enfermedades, el puntaje de Apgar se utiliza
para definir el término de asfixia severa al nacimiento; de acuerdo con esta
clasificacion la asfixia se define como hipoxemia, hipercarbia y acidosis presentes
en el producto como resultado de la falla en el intercambio gaseoso en la placenta
0 en el sistema respiratorio. (1)
La asfixia es una de las principales causas de mortalidad perinatal y se presenta en
1.6 a 5.3 de cada 100 recién nacidos vivos. La incidencia de esta entidad varia en
forma directa con la edad gestacional, siendo de 0.5% en los recién nacidos a
término y mas del 50% en los menores de 30 semanas. (2)
Esta entidad constituye en nuestro medio, la quinta causa de muerte en las
Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales e implica un alto indice de secuelas
neuroldgicas. Los fenémenos hipdxico isquémicos afectaran no solo el sistema
nervioso central, sino que también causaran trastornos de la funcién pulmonar,
cardiovascular, renal, digestiva, hematoldgica y metabdlica, constituyendo en su
conjunto el lamado sindrome postasfictico. (3)
En general, se acepta que la asfixia prenatal es causa de 90% de los casos, como
en: sufrimiento fetal agudo, desprendimiento de placenta, circular de cordén,
toxemia y diabetes materna entre otros y, solo un 10% a causa de asfixia
posnatal, como en cardiopatias congénitas ciandgenas, sindrome de dificultad
respiratoria grave y la obstruccidn de la canula endotraqueal; por tanto, es en la

etapa prenatal de preferencia en el primer periodo de trabajo de parto, donde las




medidas de prevencion tendran verdadero efecto sobre la morbilidad por asfixia,
tanto en fase de estado patoldgico como en el de secuelas. (4)

Existen factores mecanicos que intervienen durante el parto y que produce asfixia,
son: la desproporcién cefalopelviana, la posicién dificil de la criatura y la distocia
del hombro en criaturas muy voluminosas. Los partos dificiles con férceps, y las
rotaciones fetales in utero, pueden provocar movimientos espontaneos y jadeo que
originan aspiracion intrauterina. Los accidentes del corddn y los embarazos
multiples se acompafian de una frecuencia mas elevada de asfixia. (5)

La asfixia perinatal, también se define como una disminucion de la frecuencia
cardiaca del feto o del recién nacido directamente relacionada con la falta de
oxigeno. La evaluacion del recién nacido en el momento del parto ha sido
estandarizada de acuerdo al sistema de puntaje de Apgar. El signo diagndstico
principal de asfixia es una frecuencia cardiaca menos a 100 latidos por minuto, lo
que requiere de medidas de reanimacion completas. (6)

La asfixia antes, durante o después del nacimiento, es una causa importante de
mortalidad perinatal y de morbilidad neuroldgica. Casi todas estas lesiones se
presentan antes del nacimiento. La comprension de las relaciones, causa y efecto
entre la asfixia y el desenlace junto con las respuestas fisiopatoldgicas, pueden
ayudar al manejo de los neonatos en riesgo. (7)

Ademas de las secuelas neuroldgicas de convulsiones y encefalopatia posterior a
un periodo significativo de isquemia, acidosis profunda e hipoxemia; hay muchos

2




organos que presentan datos de esta agresion. Nelson y Leviton han declarado
que un “suministro sanguineo reducido a tal grado que dafie el cerebro, tambitn
dafia otros organos. Los recién nacidos con encefalopatia neonatal sin afeccion
multisistémica, probablemente no se deba su encefalopatia a asfixia”. Esta
afeccion multisistémica probablemente se deba a la redistribucion del gasto
cardiaco fetal lejos de los tegumentos y visceras no vitales (rifiones, aparato
gastrointestinal, higado e incluso pulmones), hacia el corazdn, cerebro y glandulas
suprarrenales. (7)

El puntaje de Apgar al minuto de nacido, el neonato permite decir ef tipo de
reanimacion que requiere, sin que éste tenga relacion con el prondstico. A los
cinco minutos y en particular la diferencia en el puntaje entre el primer minuto y el
quinto, indica la efectividad de la reanimacion neonatal. (8)

Entre 8-17% de todas las paralisis cerebral, estan asociadas con eventos
perinatales adversos sugestivos de asfixia. Menos del 10% esta probablemente

relacionado con asfixia posnatal. (9)




EPIDEMIOLOGIA

La asfixia, es una de las principales causas de mortalidad perinatal y se presenta
en 1.6 a 5.3 de cada 100 recién nacidos vivos. La incidencia de esta entidad, varia
en forma directa con la edad gestacional, siendo de 0.5% en los recién nacidos a
término y mas del 50% en los menores de 30 semanas. (2) |
Representa la quinta causa de muerte en las Unidades de Cuidados Intensivos e
implica un alto indice de secuelas neuroldgicas y ocurre en el periodo prenatal en
casi el 90% de los casos, y solo en el 10% se presenta en la etapa postnatal. (4)
Se han implicado diversos factores que contribuyen a la asfixia fetal, dentro de los
maternos se incluyen: hemorragia, placenta previa, desprendimiento de placenta,
edad materna avanzada, gran multiparidad, preeclampsia, eclampsia, diabetes,
posmadurez, parto prolongado, hipotensién, anemia grave y enfermedad
cardiorespiratoria. Ademas una analgesia excesiva, la anestesia y los agentes
antihipertensivos administrados a la madre, provocan depresion neonatal. Existen
factores mecanicos que intervienen durante el parto y que producen asfixia, son:
la desproporcion cefalopelviana, la posicion dificil de la criatura y la distocia del
hombro en criaturas muy voluminosas.

Los partos dificiles con forceps, y las rotaciones fetales in utero, pueden provocar
movimientos espontaneos y jadeo que originen aspiracidn intrauterina. Los
accidentes del cordon y los embarazos multiples se acompafian de una frecuencia
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mas elevada de asfixia. (5)

Las enfermedades fetales que se acompanan de asfixia neonatal, incluyen
eritroblastosis fetal, infeccion intrauterina, eliminacion y aspiracion de
meconio,malformaciones congénitas, falta de madurez pulmonar, taquicardia o

bradicardia fetal y, ritmo cardfaco irregular. (5)




ETIOPATOGENIA

E! término de asfixia perinatal es causa de controversia, pues de manera estricta
en relacién a su definicion equivale a anoxia, la cual solo se presentaria en dos
circunstancias: desprendimiento total de placenta y obstruccion completa de vias
aéreas superiores del feto. Por concenso actual, el término es aceptado para
denominar a los estados intermedios de hipoxia y el término perinatél incluye los
fendmenos prenatales, transnatales y algunos posnatales que generan hipoxia.
Dentro de los prenatales se encuentran sufrimiento fetal agudo, desprendimiento
de placenta, circular de cordon, toxemia y diabetes materna, entre otros; los
fenémenos posnatales, como en cardiopatias congénitas ciandgenas, sindrome de
dificultad respiratoria grave y la obstruccion de canula endotraqueai. (5)

Los mecanismos principales de asfixia, son:

I.- Interrupcién de la circulacién umbilical. (compresién o accidentes en el corddn)
I1.- Alteracion del intercambio de gases en la placenta (desprendimiento prematuro
de placenta, placenta previa, insuficiencia placentaria)

II1.- Riego materno inadecuado de la placenta (hipotensién materna, hipertension
arterial de cualquier etiologia, contracciones uterinas anormales).

IV.- Deterioro de la oxigenacion materna (enfermedad cardiopulmonar, anemia,
asma, etc.)

V.- Incapacidad del recién nacido para la inflacion pulmonar y circulacion
cardioputmonar (depresién por farmacos, enfermedad de membrana hialina,
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sindrome de aspiracion de meconio, cardiopatias, neumonias, etc.)




FISIOPATOLOGIA

La respuesta inicial en la asfixia es la hipertension y la hiperpnea, seguida por
apnea primaria y luego intentos de respirar tipo Gasping. La hipoxia no resuelta
provoca una apnea secundaria, bradicardia y shock. Esta Ultima fase fija el estadio
para el dafo del sistema nervioso central. Provocando disminucion del flujo
sanguineo cerebral y daifio cerebrovascular con edema cerebral y hemorragias
cerebrovasculares. (6)

La fisiopatologia de la asfixia involucra dos conceptos importantes, como son: la
hipoxemia, entendida como la disminucion de oxigeno en sangre, e isquemia
relacionada con la reduccidén de sangre que perfunde un tejido. Las cuales pueden
estar presentes en forma simultdnea o predominio de alguna de acuerdo a la
etiologia de la asfixia; llevandose a cabo mecanismos de adaptacidn con
redistribucion del flujo sanguineo protegiendo: corazon, cerebro y suprarrenales.
El evento asfictico produce alteraciones en los diversos 6rganos y sistemas, como
son: vasodilatacion en corazon, cerebro y suprarrenales, vasoconstriccion en rifion,
tubo digestivo, piel y musculos; asi como también provoca liberacion de;
adrenalina, noradrenalina, vasopresina y arginina (aumentan resistencia vascular
periférica). (4)

A nivel del sistema nervioso central, existe alteracién de inhibidores como
adrenosina, gaba y opiaceos endogenos que alteran la actividad eléctrica neuronal;
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se produce ademas alteracion de la bomba de ATPasa, de Na/k, entrando Na y Ca.
con agua originando .edema celular neuronal, originando muerte neuronal
temprano o inmediata y muerte neuronal tardia. (10)

Cuando fracasa el drgano de intercambio gaseoso, ocurre asfixia y cuando esto
sucede, aumenta la PaCo2 y disminuyen la Pa02 y el pH. Sin embargc_;, los tejidos
contintan consumiendo 02 de la sangre, hasta que la Pa02 alcanza un nivel muy
bajo. Se produce entonces hipoxia histica y el metabolismo anaerdbico origina
grandes cantidades de acidos metabdlicos. Estos, son amortiguados por el
bicarbonato sanguineo. Durante la fase de recuperacidon de la asfixia aparecen
diversas anomalias metabdlicas. Es probable que pueda ocurrir hipoglucemia, a
causa del agotamiento de las reservas de carbohidratos necesarias para mantener
el gasto cardiaco adecuado durante la asfixia. Se desarrolla hipocalcemia por
causas desconocidas y es importante porque también puede general insuficiencia

miocardica. Durante la asfixia, se produce hiperpotasemia. (10)




CUADRO CLINICO
Las manifestaciones clinicas de la asfixia son multiples e involucran el sistema
nervioso central y los sistemas pulmonar, cardiovascular, gastrointestinal y renal.

a) Manifestaciones clinicas neuroldgicas

1.- Signos leves:

Irregularidad respiratoria

Hiperexcitabilidad o hipoactividad

Hipotonia o hipertonia muscular discreta

Llanto algo débit

Respuesta aceptable a estimulos

2.- Signos moderados:

Pausas respiratorias, respiracion irregular, apneas aisladas.

Disminucion de la conciencia-letargia

Llanto débil

*

Respuesta mediocre a estimulos

Hipotonia o hipertonia muscular

Conjunto de reflejos primarios mediocres

Reflejo de moro incompleto

Dificultades en la succion-deglucion

Convulsiones aisladas
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3.- Signos graves:

» Respiracion periddica, apneas aisladas o prolongadas.

» Estupor-coma

* Ausencia de actividad espontanea y/o muy pobre o nula respuesta a estimulos

¢ Ausencia de reflejos primarios. Falta de reflejo de Moro.

» Ausencia de reactividad y de variabilidad en el registro de la frecuencia cardiaca
instantanea neonatal.

» Estados convulsivos. Convulsiones de repeticion.

b) Manifestaciones clinicas no neurgidgicas.

1.- Sistema respiratorio: la asfixia puede afectar de varias formas la respiracion

después del nacimiento:

e Puede ocasionar depresion del SNC, lo que puede demorar el comienzo de la
respiracion espontanea.

e Puede provocar Ila eliminacion de meconio in utero con la posibilidad de
aspiracion.

« También, puede aumentar el riesgo y la gravedad de la enfermedad de
membrana hialina en el recién nacido de pretérmino.

La depresion respiratoria, es comun en el recién nacido severamente asfixiado;

debido al efecto depresor central de la hipoxia. Dentro de los efectos de la asfixia

sobre el aparato respiratorio se encuentran los siguientes: aumento de la

resistencia vascular pulmonar (isquemia alveolar), disminucién del surfactante,
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edema (intersticial, perivascular, alveolar), hipoventilacion central (depresion del
SNC), eliminacion de meconio-aspiracion pre o posnatal, alteracion de las
prostaglandinas e hipertension pulmonar persistente del recién nacido.

2.- Sistema Cardiovascular: la asfixia severa puede ocasionar isquemia
miocardica y dilatacion del corazon, desencadenando un shock cardiogénico, poco
después del nacimiento. Estos recién nacidos pueden presentarse c'on dificuitad
respiratoria, cianosis, cardiomegalia, hipotension y elevacion de la presion venosa
central; también puede existir necrosis de los musculos papilares, lo que se
evidenciara como insuficiencia tricuspidea o mitral. Dentro de los efectos de la
asfixia sobre el sistema cardiovascular se encuentran: redistribucion del flujo
sanguineo (isquemia selectiva), isquemia miocardica shock cardiogénico
(hipotensidn), necrosis miocdrdica (subendocardio, musculos papilares),
insuficiencia tricuspidea o mitral, defectos de conduccion ( 1 bloqueo A-V;
frecuencia cardiaca fija y baja, 90-100 por minuto), hipertension (por aumento de
poscarga O resistencia vascular periférica), hipervolemia (mas infrecuente:
hipovolemia), aumento de presion pulmonar, ventriculo derecho y auricula derecha
(sindrome de hipertension pulmonar), disminucion de las reservas miocérdicas de
glucégeno.

3.- Gastrointestinales: durante la asfixia, la sangre se redistribuye llegando
menos cantidad al intestino, lo que le puede ocasionar dafios isquémicos a este
érgano, daifos que se pueden manifestar como enterocolitis necrosante,
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descamacion de la mucosa gastrointestinal o0 aun, perforacion intestinal.

4.- Renales: la insuficiencia renal, secundaria a necrosis tubular aguda,
acompanada por lo general a la asfixia perinatal. La fase inicial de oliguria puede
ser muy corta, y se caracteriza por la elevacién de la urea y creatinina sanguineas.
En el sedimento se pueden hallar cilindros celulares, hematuria y proteinuria.
Ademas de la retencion hidrica secundaria a la disfuncién renal, estos pacientes
pueden desarrollar un cuadro clinico secundario a la secrecién inadecuada de
hormona antidiurética o al aumento del factor antinatriurético, lo que producira
hiponatremia y retencion hidrica. También puede producirse necrosis de las
piramides y de fa médula renal, pero estos hallazgos son mas raros.

5.- Hematoldgicas: coagulacion intravascular diseminada.

6.- Metabolicas: hipoglucemia, hipocalcemia, hiponatremia e hipoosmolaridad.

(3, 11)
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DIAGNOSTICO

Estudios de Gabinete

1.- Ultrasonografia

2.- Ultrasonido Doppler color

3.- Tomografia axial computarizada

4.- Tomografia computarizada por emision de foton
5.- Tomografia por emision de positrones

6.- Resonancia magnética nuclear

7.- Espectroscopia, casi infrarroja

8.- Gammagrafia cerebral con Tc 99

9.- Potenciales evocados visuales y somatosensoriales.
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TRATAMIENTO

1.- Oxigenaciéon manteniendo la Fi02 al 40%. Si presenta apnea O

respiracion irregular o insuficiente, proceder a intubacién y ventilacion mecanica

manteniendo una PCO2 proxima a 25 mmHg. y una Pa02 de 80 + 10 mmHg.

2.- Tratamiento antiedema cerebral:

a) Aporte restringido de liquidos 60 mi/kg/24 hrs. de solucion glucoséda al 10%,
complementandose con gluconato de calcio al 10% (1 mi. por cada 100 ml. de
perfusion)

b) Dexametasona, inicialmente a una dosis de 0.5 mg/kg/, por via intravenosa,
continuando con 1 mg/kg/24 hrs., repartido en cuatro dosis por via
intravenosa.

¢) Manitol al 20% a dosis de 1 gr/kg/en 1 hora; puede repetirse cada 8-12 hrs.,
durante las primeras 48 horas de vida. Se efectuara un control minucioso de la
diuresis y del balance hidroelectrolitico.

d) Furosemia 1-2 mg./kg/24 hrs. en tres dosis, segun la evolucion.

3.- Si se presenta hipotension arterial, administrar:

a.- Concentrado de hematies, 10/ml/kg. En una hora, si el hematocrito es inferior a

40, o bien:

b.- bicarbonato 1/6 m, 10/mi/kg. En una hora si la PCO2 es inferior a 40 mm/kg, y

el exceso de base, inferior a —12, O bien:

.- Seroalbumina 1 g/kg en una hora, 6 bien:
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d.- Plasma, 10 mi/kg. en una hora, 6 bien:

e.- Suero fisiologico, 10 mi/kg en una hora.

4.- Fenobarbital 10 a 20 mg/IM,/IV/kg, dosis de impregnacion, posteriormente
administrar 10 mg/kg/dia, como dosis de mantenimiento cada 12 hrs., salvo que
existan convulsiones, caso en que se procedera como en la pauta especifica.

5.- Correccion de los trastommos metabdlicos y de | las otras
manifestaciones del sindrome postasfictico, segin pautas especificas. (3)

6.- Avances del tratamiento de asfixia perinatal:

a.- Blogueadores de radicales libres
¢ Alopurinol
e Oxipurinol

b.- Inhibidores de OX. Nitrico

o Deferoxamina

c.- Eliminar radicales libres

¢ Vitamina e.

d.- Enzimas antioxidantes especificas
¢ Contra superoxido dismutasa

o Contra peroxido de hidrégeno

e.- Antagonistas de glutamato

¢ N-metilaspartato

¢ Dextrometorfano

16




o Ketamina

f.- Blogueadores de calcio

¢ Flunaricina

¢ Nimodipina

g.- Hiperglucemia

h.- Hipotermia moderada (34°c.)

17




PREVENCION

1.- Cuidado de la mujer embarazada
2.- Control prenatal regular

3.- Mediciones de la viabilidad fetal
4.- Estabilidad y bienestar fetal

5.- Monitoreo de la FC fetal

REANIMACION NEQNATAL OPORTUNA Y EXITOSA
a.- Personal disponible y capacitado

b.- Coordinacion

c.- Reanimacion oportuna

d.- Material y equipo
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OBJETIVO GENERAL

Determinar la posibilidad de iniciar manejo conservador, asi como la alimentacion
temprana en los recién nacidos con asfixia recuperada en el Hospital Infantil del

Estado de Sonora

OBJETIVO ESPECIFICO

Optimizar el manejo del recién nacido con asfixia neonatal recuperada, en forma

conservadora.
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MATERIAL Y METODOS

En el Hospital Infantil del Estado de Sonora, en el Servicio de Neonatologia, entre
el 10, De marzo y el 30 de septiembre de 1997, se estudiaron los recién nacidos,
catalogados como asfixiados por medio de Ia valoracion de Apgar al minuto.
Calificando como asfixia severa (0-3) y asfixia moderada (4-6), se con;ideré como
asfixia recuperada a los que tuvieron buena recuperacidén a los cinco minutos
(Apgar > 7).

Se incluyeron a todos aquéllos recién nacidos que reunian los siguientes criterios
de inclusién: recién nacidos de término, calculdndose su edad de gestacion por
fecha de Ultima menstruacion y/o valoracion de Capurro, que presenten Apgar
desde 0-6 al primer minuto, y de siete 6 mas al quinto minuto. Sin
malformaciones congénitas, sin antecedentes de infeccion materna en el ultimo
trimestre, con peso mayor de 2500 gramos, sin importar la via de nacimiento y con
estudio radiologico abdominal entre las seis y 12 horas de vida extrauterina. Se
excluyeron a todos los recién nacidos pretérmino, aquéllos que presentaron
malformaciones congénitas, a las madres que cursaron con proceso infeccioso en
el tercer trimestre de embarazo y a todos aquéllos productos que no nacieron en
este hospital.

Inicialmente, se formaron dos grupos; el primero recibi¢ alimentacién convencional
a las 12 horas de vida extrauterina y el segundo, alimentacién temprana (< 3
horas); para determinar Ia posibilidad de manejar al recién nacido asfixiado en
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forma conservadora sin recibir tratamiento terapéutico.

Los variables de estudio, fueron: sexo del producto, edad materna, nimero de
gestacion, escolaridad, estado civil, medio socioecondmico, toxicomanias, control
prenatal, fecha de dltima menstruacion, patologia durante el embarazo, inicio de
trabajo de parto, tipo de nacimiento, sufrimiento fetal, membranas {:zmniéticas y
liguido amnidtico, circular de corddn, calificacion de Capurro, peso, procedimientos
de reanimacion y complicaciones posteriores.

Se valord clinica y radiologicamente las condiciones del neonato, para ello se
tomaron estudios radioldgicos de abdodmen durante las primeras seis y 12 horas de

vida extrauterina, determinando asi el inicio de la alimentacion de manera

temprana, ya sea con calostro o leche maternizada.
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RESULTADOS
Durante el periodo de estudio se registraron 2796 nacimientos, de los cuales 172
recién nacidos cursaron con asfixia perinatal, de éstos sdlo 103 cumplieron con los
criterios de inclusion, ya que 29 pacientes eran prematuros, otros 19 presentaron
asfixia no recuperada y siete pacientes se excluyeron por diversas causas, como
son malformaciones y por nacer en otras Instituciones. Se presentaron un total de
14 defunciones con diagndstico de asfixia, siendo todos prematuros.
De los 103 pacientes que cumplieron con los requisitos y que fueron catalogados
con diagndstico de asfixia recuperada, se formaron dos grupos de los cuales el
grupo I, recibid alimentacion convencional y el grupo II alimentacion temprana; en
ambos predomind el sexo masculino, la edad materna se encontrd entre los 20-29
anos la mayoria. No hubo diferencias estadisticas. El 43% de las madres en el
grupo I eran primigestas y el 50% en el grupo II; con una segunda gestacion en el
grupo I hubo 21% y 2% en el grupo II y, con mas de cinco gestas se encontrd en
un 6 y 8%, respectivamente.
En cudnto al grado de escolaridad, predominé la primaria y la secundaria; el
estado civil no existi6 diferencia, fue el mismo entre las casadas y la unién libre en
ambos grupos; el medio sociceconémico de ambos grupos fue bajo, el control
prenatal fue adecuado en ambos grupos de estudio. Los antecedentes maternos
reportados fueron: infeccion de vias urinarias, cervicovaginitis, preeclampsia,
tabaquismo, alcoholismo y toxicomanias, sin diferencias estadisticas.
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Et peso, y como era de esperar la edad de gestacion no presentaron diferencias
significativas entre ambos grupos; tampoco en el tipo de nacimiento, el género, el
trofismo y el Apgar al minuto mostraron diferencias.

El trabajo de parto se presentd en el 78% en forma espontdnea en ef grupo Iy
65% en el grupo II, en cuanto a las membranas no hubo diferencias significativas:
el 68% en el grupo 1y 73% en el grupo 1I se encontraron en forma integra y sélo
8% y 10% presentaron ruptura prematura de membranas en el grupo I y II. El
liquido amniético se presentd meconial en el grupo I en un 56% y en el grupo II
en 30% en comparacién con el liquido amnidtico normal que se encontrd en 44%
en el grupo Iy en un 70% en el grupo II. En cuanto a los circulares de corddn no
hubo diferencias entre ambos grupos.

El tipo de reanimacion se distribuyd de la siguiente manera: en la categoria I, se
utilizd en 41% en el grupo Iy en el 45% en el grupo II; en la categoria II 46%
en el grupo I, contra 53% en el grupo II y en la categoria III en el grupo I 13%
requirieron de intubacién endotraqueal y sdlo el 2% en el grupo II. (Cuadro No.19)
En ambos grupos ademas del diagndstico de asfixia, se encontraron otros
problemas a su ingreso, como son: sindrome de aspiracion de meconio, hijo de
madre toxémica, hipoglicemia, ruptura de membranas, sufrimiento fetal, hijo de
madre preeclamptica, diabética, epiléptica y toxicomana, entre otras. (Cuadro
No.20 y 22)

En el grupo I se presentaron mas complicaciones, encontrando neumonia
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intrahospitalaria  (tres), sepsis (cuatro), hipoglicemia persistente (seis),
hipoglicemia asintomatica (quince) y (seis) con sintomatica, sindrome de
aspiracion de meconio (catorce), policitemia (tres), taquipnea transitoria del RN
(cuatro), enterocolitis (dos), neumotérax (siete), hipertensién pulmonar (dos),
entre otras. En el grupo II solo encontramos un caso de hipoglicemia sintomatica,
(uno) sindrome de aspiracion de meconio, enterocolitis necrosante (dos). En
relacién a los dias de hospitalizacion el 59% en el grupe I con duracién de uno a
tres dias y en el grupo II 88%, encontrando diferencia significativa en el grupo II
con menos dias de hospitalizacion (Cuadro No.22)

De los estudios radiolégicos, en el grupo 1 se reportaron normal a las seis horas
(58 pacientes: 92%) y a cinco pacientes no se les realizé a las 12 horas: 8.0%),
(62 pacientes: 98%) eran normales y un paciente: 2.0%, con patologia. En el
grupo II a las seis horas (37 pacientes: 92.0%, eran normales), (un paciente:
3.0%) con patologia, y (dos pacientes: 5.0%, sin estudio radiolégico, mientras
que a las 12 horas en (35 pacientes: 88.0%) fue normal, (dos pacientes: 5.0%)
con patologia, y, (tres pacientes: 7.0%) sin estudio radioldgico. Dentro de las
imagenes radiologicas encontradas en aquéllos pacientes que cursaron con
enterocolitis tenemos: distension de asas, edema de pared y neumatosis intestinal.
(Cuadro 26 y 27)

La mortalidad de los pacientes estudiados fue del 0.5%, entre los diagndsticos
relacionados con la causa de muerte se encontrd choque séptico y/o cardiogénico,
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coagulacién intravascular diseminada, enfermedad de membrana hialina,
hipertensiéon pulmonar, prematurez. Encontrando una morbilidad del 6.15% con

diagndstico de asfixia perinatal.
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Cuadro No. 1

Asfixia perinatal recuperada

GENERO
Grupo 1 Grupo I1
Ayuno por 12 hrs. Alimentacion < 3 hrs.
No.pacientes % No.pacientes %
Masculino 38 60 22 55.0
Femenino 25 40 18 45.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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Cuadro No. 2

Asfixia perinatal recuperada

EDAD GESTACIONAL
Grupo I Grupo II
Semanas No. pacientes %  promedio No. pacientes %  promedio
X semana X semana
37.0 3 5.0 40.0 4 100 394
38.0 13 20.0 7 18.0
39.0 14 22.0 13 32.0
40.0 15 24.0 6 15.0
41.0 15 24.0 7 18.0
426 > 3 5.0 3 7.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES.
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Cuadro No. 3
Asfixia perinatal recuperada

PESO

Grupo I Grupo 11
PESO(gr.) No. pacientes %  promedio No. pacientes %  promedio
2.001 - 2.500 6 9.0 3.488 1 3.0 3.562
2.501 - 3.000 10 16.0 4 10.0
3.001 - 3.500 17 27.0 16 40.0
3.501 - 4.000 15 24.0 10 25.0
» 4.000 15 24.0 9 22.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES.
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Cuadro No. 4
Asfixia perinatal recuperada

TROFISMO
Grupo 1 Grupo 11
No. pacientes %  No. pacientes = %
PBEG 8 13.0 0 0.0
PAEG 34 54.0 24 60.0
PGEG 21 33.0 16 40.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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Cuadro No. 5
Asfixia perinatal recuperada

EDAD MATERNA

Grupo I Grupo 11
No. pacientes % No. pacientes %

14 aitos 2 3.0 0 0.0
15-19 7 11.0 12 30.0
20-24 24 38.0 11 28.0
25-29 19 30.0 9 23.0
30-34 5 8.0 7 17.0
35-39 5 8.0 1 2.0
40 - 44 1 2.0 0 0.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES

Grupo I: ayuno por 12 hrs.
rupo II:  alimentacién temprana a las 3 hrs.
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No. CASO

ASFIXIA PERINATAL RECUPERADA
Fig. No. 1.- Edad materna

GRUPO1

B8 GRUPO 11

14

20-24 25-29 30-34 35-39 40-44
EDAD EN ANOS

Fuente: Servicio de Neonatologia, H.1.E.S.
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Cuadro No. 6
Asfixia perinatal recuperada

NUMERO DE GESTAS
Grupo I Grupo 11
No. pacientes % No. pacientes %

I 27 43.0 20 50.0
II 13 21.0 1 2.0
II1 11 17.0 12 30.0
v 6 10.0 4 10.0
Vv 2 3.0 0.0
VI 4 6.0 3 8.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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No. CASO

ASFIXIA PERINATAL RECUPERADA
Fig. No. 2.- Namero de gesta
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Fuente: Servicio de Neonatologia, H.LE.S.
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Cuadro No. 7
Asfixia perinatal recuperada

ESCOLARIDAD
Grupo 1 Grupo 11
No. pacientes % No. pacientes - %

Anaifabeta 0 0.0 0 0.0
Primaria 25 40.0 16 40.0
Secundaria 23 36.0 17 43.0
Preparatoria 13.0 12.0
Técnico 3 5.0 0 0.0
Profesional 4 ©.0 2 5.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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ASFIXIA PERINATAL RECUPERADA

Fig. No. 3.- Escolaridad de la madre
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Fuente: Servicio de Neonatologia, H.I.E.S.
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Cuadro No. 8
Asfixia perinatal recuperada

ESTADO CIVIL
Grupo 1
No. pacientes % No. pacientes %
Casada 24 38.0 45.0
Uniodn libre 24 38.0 45.0
Soltera 15 24.0 10.0
Total 63
Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
Cuadro No. 9
Asfixia perinatal recuperada
MEDIO SOCIOECONOMICO
Grupo I
No. pacientes % No. pacientes %
Bajo 56 89.0 98.0
Medio 7 11.0 2.0
Alto 0 0.0 0.0
Total 63

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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ASFIXIA PERINATAL RECUPERADA
Fig. No. 4.- Toxicomanias

GRUPO II

GRUPO I

ALCOHOLISMO
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84%

Fuente: Servicio de Neonatologia, H.L.E.S.
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MENOR 6
51%

ASFIXIA PERINATAL RECUPERADA
Fig. No. 5.- Control prenatal

MAYOR 6
9%

MENOR 6
50%

MAYOR 6
50%

Fuente: Servicio de Neonatologia, H.1.E.S.

33



Cuadro No. 10
Asfixia perinatal recuperada

PATOLOGIA DURANTE EL EMBARAZO

Grupo I Grupo I1 -
% %

Ninguna 34 49.0 17 37.0
Infeccidn de vias urinarias 14  20.0 8 17.0
Cervicovaginitis 7 100 7 150
Preeclampsia 6 9.0 5 11.0
Placenta previa 1 1.0 1 2.0
Amenaza de aborto 3 5.0 2 4.0
Epilepsia 2 3.0 2 4.0
Diabetes 1 1.0 0 0.0
Hemorragia transvaginal 1 1.0 1 2.0
Vulvovaginitis 0 0.0 1 2.0
Anemia 0 0.0 2 4.0
Infecciones respiratorias 1 1.0 1 2.0

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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Cuadro No. 11
Asfixia perinatal recuperada

INICIO DE TRABAJO DE PARTO

Grupo 1 Grupo II
No. pacientes % No. pacientes %
Espontaneo 49 78.0 26 65.0
Conducido 10 16.0 10 25.0
Inducido 4 6.0 10.0
Inhibido 0 0.0 0 0.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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Cuadro No. 12
Asfixia perinatal recuperada

TIPO DE NACIMIENTO
Grupo I Grupo II
No. pacientes % No. pacientes %

Eutdcico 32 51.0 26 65.0
Cesarea 29 46.0 8 20.0
Otra distocia 2 3.0 1 2.5
Forceps 0 0.0 2 5.0
Kristeller 0 0.0 2 5.0
Fortuito 0 0.0 1 2.5
Pélvico 0 0.0 0 0.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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ASFIXIA PERINATAL RECUPERADA
Fig. No. 6.- Tipo de nacimiento
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Fuente: Servicio de Neonatologia, H.L.E.S.
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Cuadro No. 13
Asfixia perinatal recuperada

SUFRIMIENTO FETAL
Grupo I Grupo II
No. pacientes % No. pacientes %
SI 31 49.0 6 15.0
NO 32 51.0 34 85.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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ASFIXIA PERINATAL RECUPERADA
Fig. No. 7.- Sufrimiento fetal
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Fuente: Servicio de Neonatologia, H.L.E.S.

44




Cuadro No. 14
Asfixia perinatal recuperada

MEMBRANAS
Grupo I Grupo II

No. pacientes %  No. pacientes %
Integras 43 68.0 29 73.0
Precoz 10 16.0 1 2.0
Prematura 5 8.0 10.0
Amniorexia 5 8.0 15.0
Total 63 40
Fuente. Servicio de Neonatologia, HIES

Cuadro No. 15
Asfixia perinatal recuperada
LIQUIDO AMNIOTICO
Grupo 1 Grupo 11

No. pacientes % No. pacientes %
Normal 28 44.0 28 70.0
Aumentado 0.0 0 0.0
Disminuido 0 0.0 0 0.0
Meconio 35 56.0 12 30.0
Fétido 0 0.0 0 0.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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No. CASOS

ASFIXIA PERINATAL RECUPERADA
Fig. No. 8.- Liquido amniotico
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Fuente: Servicio de Neonatologia, H.L.E.S.
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Cuadro No. 16
Asfixia perinatal recuperada

CIRCULAR DE CORDON
Grupo I Grupo II
No. pacientes % No. pacientes %
Sin circular 47 75.0 19 48.0
Apretado 12 19.0 17 42.0
Laxo 4 6.0 3 8.0
Prolapso 0 0.0 1 2.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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No. CASOS

ASFIXIA PERINATAL RECUPERADA
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Fuente: Servicio de Neonatologia, H.L.E.S.




Cuadro No. 17
Asfixia perinatal recuperada

APGAR AL MINUTO
Grupo I Grupo II
No. pacientes % No. pacientes %
0-3 14 22.0 6 15.0
4-6 49 78.0 34 85.0
Total 63 40
Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
Cuadro No. 18
Asfixia perinatal recuperada
SILVERMAN
VALORACION Grupo 1 Grupo II
SILVERMAN No. pacientes % No. pacientes %
0 17 27.0 15 37.5
1 11 17.0 5 12,5
2 14 22.0 10 25.0
3 8 13.0 12.5
> 4 13 21.0 12.5
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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Cuadro No. 19
Asfixia perinatal recuperada

TIPO DE REANIMACION

Grupo [ Grupo II
No. pacientes % No. pacientes = %

Estimulacion tactil,

mas oxigeno suplementario 26 41.0 18 45.0
Estimulacion tactil,

mas ambq 29 46.0 21 53.0
Intubacion endotraqueal 8 13.0 1 2.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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Cuadro No. 20
Asfixia perinatal recuperada

DIAGNOSTICOS DE INGRESO

Diagndstico Grupo I % GrupoIl % |
Sindrome de aspiracion

de meconio 21 35.0 12 43.0
Hijo de madre toxémica 7 12.0 1 4.0
Hipeglicemia 6 10.0 2 7.0
Ruptura de membranas 5 8.0 4 14.0
Sufrimiento fetal 4 7.0 2 7.0
Hijo de madre preeclamptica 4 7.0 0 0.0
Hijo de madre epiléptica 3 5.0 0 0.0

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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Cuadro No. 21

Asfixia perinatal recuperada

DIAGNOSTICO DE INGRESO
Diagndsticos Grupo 1 %  Grupo II %
Trauma obstétrico 3 5.0 2 7.0
Taquipnea transitoria del
recién nacido 2 3.0 3 10.0
Hijo de madre toxicémana 2 3.0 1 4.0
Periodo transicional prolongado 2 3.0 0 0.0
Placenta previa 1 2.0 0 0.0
Hijo de madre diabética 0 0.0 1 4.0

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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Cuadro No. 22
Asfixia perinatal recuperada

DIAS DE HOSPITALIZACION
DIAS Grupo 1 % Grupo 11 %
1-3 37 59.0 35 88.0
4-6 14 22.0 | 2 5.0
7-9 4 6.0 3 7.0
» 10 8 13.0 0 0.0

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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No. CASOS

ASFIXIA PERINATAL RECUPERADA

Fig. No. 10.- Dias de hospitalizacion
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Fuente: Servicio de Neonatologia, H.I.E.S.
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Cuadro No. 23
Asfixia perinatal recuperada
COMPLICACIONES AGREGADAS

Grupo I Grupo 11
COMPLICACIONES No. pacientes: 63 % No. pacientes: 40 %
Hipoglicemia persistente 6 4.5 0 0.0
Hipoglicemia asintomatica 15 11.0 0 0.0
Hipoglicemia sintomatica 6 4.5 1 3.0
Sindrome de aspiracion
De meconio 14 10.5 1 3.0
Policitemia 3 2.0 1 3.0
Taquipnea transitoria del
Recién nacido 4 3.0 0 0.0
Enterocolitis necrosante 2 1.5 2 6.0
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Cuadro No. 24

Asfixia perinatal recuperada
COMPLICACIONES AGREGADAS

Grupo 1 Grupo I1

COMPLICACIONES No. pacientes: 63 % No. pacientes: 40 %
Neumotorax 7 5.0 0 0.0
Neumotdrax espontaneo 3 2.0 0 0.0
Enfermedad de membrana

Hialina 3 2.0 0 0.0
Encefalopatia hipdxico

Isquémica 4 3.0 0 0.0
Hipertensién pulmonar 2 1.5 0 0.0
Sepsis 4 3.0 0 0.0
Neumonia intrahospitalaria 3 2.0 0 0.0

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES.

Nota: En algunos de los pacientes, se encontré mas de una complicacién.
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Asfixia perinatal recuperada
COMPLICACIONES AGREGADAS

Cuadro No. 25

Grupo I Grupo II

COMPLICACIONES No. pacientes: 63 % No. pacientes: 40 %

Cardiopatia hipdxico isquémica 2 1.5 0 0.0
Trauma obstétrico 3 2.0 0 0.0
Periodo transicional prolongado 1 1.0 0 0.0
Conjuntivitis bacteriana 1 1.0 0 0.0
Hiperbilirrubinemia indirecta 3 2.0 0 0.0
Atelectasia 1 1.0 0 0.0
Ninguna 49 36.0 28 85.0

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES

Nota: En algunos de los pacientes, se encontré mdas de una complicacion
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Cuadro No. 26
Asfixia perinatal recuperada

ESTUDIO RADIOLOGICO
Grupo 1 Grupo II
No. pacientes No. pacientes
6 hrs. % 12 hrs. % 6 hrs. % 12 hrs. %

Normal 58 92.0 62 98.0 37 92.0 35 88.0
Patologia 0 0.0 1 2.0 1 3.0 2 5.0
Sin estudio radioldgico 5 80 O 0.0 2 50 3 7.0
Total 63 40

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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Cuadro No. 27
Asfixia perinatal recuperada

IMAGENES RADIOLOGICAS FRECUENTES

Grupo I Grupo II
6 hrs. 12 hrs. 6hrs. 12 hrs.
Distension de asas 1 2 2 2
Edema de pared * 1 1 1
Niveles hidroaéreos * * * *
Neumatosis * * * 1
Aire libre subdiafragmatico * * % *

Fuente: Servicio de Neonatologia, HIES
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DISCUSION

El puntaje de Apgar, aun es el método de uso mas comin para evaluar el
bienestar neonatal, inmediatamente después del nacimiento. El puntaje de Apgar
al minuto de nacido el neonato permite decir el tipo de reanimacion que requiere,
sin que éste tenga relacion con el prondstico. La calificacion al primer minuto
indica condiciones al nacimiento y a los cinco minutos indica la respuesta a la
reanimacion.

El feto y el recién nacido son particularmente vulnerables a la asfixia durante el
trabajo de parto, e inmediatamente después del nacimiento. Existen cuatro
mecanismos basicos para la produccion de asfixia durante estas circunstancias:
asfixia fetal por interrupcion del flujo sanguineo umbilical, como ocurre en ia
compresion del corddn durante el trabajo de parto, asfixia fetal por afteracion del
intercambio de oxigeno a través de la placenta, como ocurre en el
desprendimiento placentario. Asfixia fetal por inadecuada perfusién de la cara
placentaria materna: por ejemplo, en la hipotensién materna severa, asfixia
neonatal por fracaso en la expansion pulmonar al nacer o en el incremento del
flujo pulmonar, o en ambos (11). Hay, sin embargo algunos factores externos que
pueden afectar el puntaje, como la sedacion y analgesia materna, la inmadurez
pulmonar, las malformaciones estructurales del sistema nervioso central, las
enfermedades congénitas musculares o neuromusculares, las infecciones
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intrauterinas, {as alteraciones del tracto respiratorio, sean éstas por la caja toracica
o las alteraciones diafragmaticas; por esta razon, se excluyeron de este estudio
todos los nifios que tuvieron alguno de estos problemas.

La frecuencia de la asfixia perinatal es del 2.5% en los pacientes obstétricos de
bajo riesgo y del 20% en el grupo de alto riesgo (11); nosotros encontramos una
frecuencia del 3.6% de los recién nacidos de los ingresos al Servicio de
Neonatologia.

En general, se acepta que ta asfixia prenatal es causa de 90% de los casos, como
en: sufrimiento fetal agudo, desprendimiento de placenta, circular de cordén,
toxemia y diabetes materna entre otros y sélo un 10% a causa de asfixia posnatal,
como en cardiopatias congénitas ciandgenas, sindrome de dificultad respiratoria
grave y la obstruccién de la canula endotraqueal (4). En nuestro estudio,
encontramos dentro de los factores de riesgo para la asfixia fetal, alteraciones
como: anormalidades de la frecuencia cardiaca fetal, como son (desaceleraciones
variables o tardias, bradicardia, taquicardia), prolapso de cordon umbilical,
eliminacién de meconio in Utero; factores maternos como son: desproporcion
cefalopélvica, toxemia, diabetes, abruptio placentae, placenta previa; otros como
son: parto dificil, cesarea, etc.

Aln es motivo de preocupacion el resultado de fa asfixia fetal, en relacién con el
prondstico neurolégico a largo plazo. Un estudio demostré que si el puntaje de
Apgar, era menor de tres al primer minuto, 6 de menos de cinco a los cinco
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minutos y existian manifestaciones neuroldgicas de asfixia, el 20% de estos recién
nacidos moria; el 30% presentaba secuelas neurglégicas muy importantes, y el
15% secuelas minimas. Cerca del 35% era normal en los examenes de
seguimiento. (2, 11).

Otro factor que influye en el puntaje es la via de nacimiento; algunos estudios
sefialan que 30% de los nacidos por cesarea tienen puntajes mas que los nacidos
por via vaginal. (12, 13). En el presente estudio no hubo diferencias estadisticas
entre ambos grupos.

La asfixia al nacimiento, es una de las causas que dan lugar a varios problemas
perinatales por lo que los neonatos deben ser monitorizados en forma estrecha
para conocer su estado acido-basico, y sus condiciones hepaticas, metabdlicas y
hematoldgicas. (10, 11). Se ha informado que los neonatos asfixiados pueden
presentar enfermedad por membrana hialina debido al consumo del surfactante,
secundario a la hipoxia, asi como también a la persistencia de la circulacién fetal;
sOlo tres pacientes cursaron con EMH, uno cursé con sindrome de adaptacion
pulmonar, y cuatro con taquipnea transitoria del recién nacido, todos fueron del
grupo Iy en el grupo II se presentd un paciente con hipoglicemia sintomatica, uno
con sindrome de aspiracion de meconio, uno con policitemia. La asfixia puede
producir bradicardia, con hipo o hipertensién, necrosis y choque cardiogénico; no
encontrandose este tipo de complicaciones en este estudio. Otra de las
complicaciones que se presentan en los nifios que cursaron con asfixia, es la
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enterocolitis necrosante, presentandose dos casos en el grupo Iy, dos en el grupo
II; cabe sefialar que al grupo I se le inicié la alimentacién en forma convencional a
las 12 horas de vida, mientras que al grupo II se le inicid la via oral con
alimentacion temprana dentro de las primeras horas de vida, no encontrando
diferencias significativas, ya que ambos grupos presentaron dicho problema.

La eliminacién de meconio ocurre en el 10% de todos los ‘nacimientos
aproximadamente. (14). Puede observarse meconio en partos normales; es
frecuente que acompafe las presentaciones pelvianas. Pero, también puede
ocurrir en asociacién con dificultad fetal y asfixia. (12). En nuestro estudio se
encontraron 15 pacientes con sindrome de aspiracion de meconio: 14 dei grupo Iy
uno del grupo II; algunos estudios sugieren que la presencia de liquido amnidtico
meconial, debe ser considerado un signo de aflarma de sufrimiento fetal; sin
embargo, su ausencia de ninguna manera excluye ia posibilidad de sufrimiento
fetal. (22)

La asfixia también puede producir encefalopatia hipoxico-isquémica en nuestro
estudio; cuatro pacientes del grupo I la presentaron. La encefalopatia hipdxico-
isquémica, crisis convuisivas y retraso psicomotor con dafio neuroldgico pueden
presentarse en la asfixia. (10, 11, 15, 16, 20)

Los pacientes del grupo I, presentaron una estancia hospitalaria mayor,
presentando una gran cantidad de complicaciones intrahospitalarias (sepsis,
neumonia, hiperbilirrubinemia indirecta multifactorial). Mientras que los del grupo

63




II, tuvieron una estancia hospitalaria muy corta y sin haber presentado
complicaciones intrahospitalarias; el hecho de no presentar complicaciones
probablemente esté relacionado con la duracién de su estancia.

Dentro de los factores de riesgo para desarrollar ECN, se encuentra la asfixia
perinatal, ruptura prematura de membranas, policitemia, exanguineqtransfusic’)n,
bajo peso al nacer, administracion enteral de alimentos, sindrome de dificultad
respiratoria, debido a la hipoxia celular secundaria a hipoperfusion intestinal
provocando dafio isquémico. (24, 25, 26).

La alimentacion enteral, juega un papel muy importante como factor causal de
enterocolitis. En la literatura se encuentra que el 90 al 95% de los pacientes que
desarrollan la enfermedad han sido alimentados por la via oral. (24, 29, 30).
También algunos nifios desarrollan la enfermedad, sin haber sido alimentados
precisamente. (4).

Jasso menciona en su estudio que la aparicion de diarrea y enterocolitis fue mayor
en los ninos que no recibieron calostro. (28). Burton encontrd que los pacientes
alimentados con leche humana pasteurizada, tuvieron una mejor sobrevida y
enfermedad mas leve. (27)

La enterocolitis necrotisante se presentd en dos pacientes en el grupo I,
clasificandola como estadio Ifa, en otro paciente Ia; en el grupo II se clasific en
dos pacientes en Ia. Dentro de las manifestaciones clinicas que observamos fueron
distensién abdominal, vomito y residuo gastrico. Los hallazgos radiolégicos
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encontrados son: distensién de asas intestinales, edema de pared y neumatosis.
Se acepta que, en alrededor del 50% de los nifios a término asfixiados, se
presenta algun grado de repercusion renai funcional u organica; respecto a esta
Ultima se encuentran la necrosis tubular aguda y la necrosis cortical 0 medular.
(4). En nuestro estudio no encontramos alteraciones en rifidn, en _ninguno de
ambos grupos.

Periman y Cols. Reportan que el 70% de nifios asfixiados presentan dos 6 mas
sistemas afectados, encontrando el rifidn como 6rgano mas afectado (50%). A
diferencia de otro estudio realizade por Thompson y Col; donde encontraron una
incidencia del 77% vy el drgano mas afectado fue SNC, 73% de los recién nacidos
asfixiados siendo (@ manifestacion mas frecuente la EIH. (2)

En el pasado se pensaba que la evolucion clinica del recién nacido a término con
asfixia perinatal dependia primordialmente del funcionamiento encefalico aiterado;
sin embargo, cada vez existen mas evidencias de que la afectacién es
multisistémica y esto va a determinar las manifestaciones clinicas, ta evolucién y la
presencia de complicaciones. (17, 18)

La asfixia perinatal constituye una causa importante de morbimortalidad neonatal,
asi como secuelas a largo plazo, en particular a nivel del sistema nervioso central.
Para evaluar de una manera mas objetiva, el estado asfictico se ha recomendado
la medicién del estado acido base del neonato al momento de nacer y se ha
definido por acidosis fetal con un pH inferior a 7:20; con este criterio, sin embargo
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se ha observado que la mayoria de los nifios con un pH 7.11 y 7.19, lucen
vigorosos y en buenas condiciones clinicas, por lo que se ha sefialado que para
considerar “acidosis patoldgica”, el pH debe ser igual 6 menor a 7.10 (10)

Las causas del sindrome de déficit motor cronico, denominado pardlisis cerebral
infantil, son multiples e incluyen trauma obstétrico, infeccic'm,_ trastornos
metabdlicos o genéticos, alteraciones estructurales, hemorragia intracraneana y

asfixia perinatal (23).
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CONCLUSIONES

1.- Observamos que todos los neonatos que recibieron alimentacion temprana,
tuvieron una corta estancia en el hospital, sin presentar dificultad para ser
alimentados disminuyendo los dias de hospitalizacion.

2.- La alimentacion temprana nos permite disminuir la incidencia de hipoglicemia
en ei neonato.

3.- Ef manejo conservador disminuye la morbilidad del recién nacido asfixiado.

4.- Los neonatos que presentan asfixia recuperada a los cinco minutos, se
disminuye la incidencia de alteraciones en los diversos organos y sistemas
descritos en los recién nacidos asfixiados no recuperados.

5.- Mejorar la calidad del control prenatal para disminuir la asfixia perinatal.
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