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INTRODUCCION

La asfixia perinatal es una condicion que sigue preocupando a Médicos,
Pacientes y Abogados. Siendo una causa importante de mortalidad perinatal y de
morbilidad neurologica (2). Se le ha definido como la ausencia o deficiencia de
oxigeno y perfusion tisular o ambas; la cual ocurre cuando fallan los 6rganos
encargados del intercambio gaseoso (la placenta en el feto y los sistemas
cardiovascular y respiratorio en el neonato). En estas condiciones la PaCO2
aumenta (Hipercapnea), la PaO2 disminuye (Hipoxia) y el ph bajo (Acidosis).
(1,32)

Se han descrito cinco mecanismos de asfixia Neonatal, las cuales incluyen

factores maternos y neonatales durante el trabajo de parto, parto y posparto:

1. Interrupcion de la circulacion en el cordén umbilical (por presiéon o

accidente)

2. Intercambio gaseoso alterado a nivel de la placenta (desprendimiento de la

placenta, placenta previa, insuficiencia)

3. Perfusion inadecuada del lado materno de la placenta (de la madre,

Hipertensién por cualquier causa, contracciones uterinas anormales)

4. Oxigenacidn materna defectuocsa (Por enfermedad cardiopulmonar,

anemia)

5. Por fracaso en el inicio de la respiracién pulmonar Neonatal y del paso a la

circulacion cardiopulmonar Neonatal (8,30)

Por lo que el 75% de la asfixias perinatales pueden presentarse durante el
periodo de trabajo de parto, el 15% durante el periodo expulsivo y el 10% despues

del nacimiento (Tabla 1) (1,4)
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ANTECEDENTES

Desde el punto de vista historico, los Griegos definian a la asfixia como “Un
paro del pulso”, debido a la falta de oxigeno en el aire respirado, teniendo como

resultado el cese inminente o real de la vida aparentemente.(2)

Historicamente, el "Dafio Cerebral” perinatal fue una causa importante de
pardlisis cerebral y retraso mental. Los informes clasicos de Little (2) vy
posteriormente Freud en el siglo XIX indicaban que la principal causa de paralisis
cerebral y retraso mental era un dafio cerebral intraparto. Despues el concepto de
dafio cerebral cambio a términos como “Asfixia Perinatal” y “Asfixia al Nacer”. (2)
La asfixia es evaluada también por el sistema de Apgar, que originalmente fue
concebido con el unico objetivo de evaluar el estado general del neonato al
nacimiento, observando que la morbilidad y la mortalidad de los pacientes pueden
relacionarse directamente con la calificacion , y asi, se considera que los
pacientes que alcanzan 1 a 3 por este método tienen una patologia muy grave y
mueren en el mas alto porcentaje (10 a 20 %); los calificados 4 a 5 estan
moderadamente afectados y fallecen en un porcentaje relativamente bajo (5 a 20
%), mientras que los calificados de 6 a 7 estan ligeramente afectados y su riesgo
de morir es francamente bajo (1 a 2 %). Aquellos pacientes que alcanzan de 8 a

10 en la calificacion, se encuentran en buenas condiciones generales.

Aunque la valoracidn de Apgar identifica a la asfixia, puede no ser capaz de
estimar su duracion, ni la intensidad de su efecto, por lo que es indirecta su

correlacion para la lesion neuroldgica (4,9,35)

La primera referencia en la literatura cientifica es de Boyle (19) en el afo de
1670 cuando describié como evolucionaban sus “Animalitos” en un receptor
neumatico donde duraban 3 veces mas que otros animales de la misma
“Grandeza”, como ejemplo de la capacidad del feto y el recién nacido para resistir

la asfixia y la anoxia del parto.



Le Galiois (19) y otros autores han estudiado diversos animales y sus
respuestas a la asfixia y han comparado sus posibilidades de supervivencia, Le
Gallois observo que la extirpacién del corazén disminuia el tiempo que tardaban
en respirar, demostré que la conservacidon de la circulacion durante la asfixia
intervenia en la supervivencia prolongada de los animaies recién nacidos, la
observacion de que la cabeza aislada en animales decapitados seguia jadeando
durante varios minutos demostraba que habia un factor en los tejidos neuronales

del recién nacido que no existia en el adulto (19).

Estudios de Hunckabee en 1961 han reconocido a la acidosis lactica como
una entidad caracteristica que se presenta en el paciente criticamente enfermo e
incrementa su mortalidad. Asi mismo, en 1978, Ballard y Col (10,12), estudiaron 5
nifios prematuros con insuficiencia respiratoria severa, convulsiones y estado de
coma, asociados a hiperamonemia transitoria. Un afio mas tarde Goldberg y Col
reportaron 12 recién nacidos con asfixia perinatal severa que tuvieron cifras
elevadas de amonio en sangre, concluyendo que el amonio se eleva en relacion

directa a la asfixia.

Suidan y Young establecieron que el lactato arterial umbilical mayor o igual a
3.70 mmol/l al nacer, que es anormal, no era mas sensible y especifico y tenian
los mismos valores de prediccion positivos y negativos para las calificaciones

bajas de Apgar, que un Ph arterial del corddn de menor de 7.20 (2).

Phibbs definic a la asfixia como “El trastorno que ocurre cuando falla el
organo de intercambio de gases”, su indicador bioquimico es una acidemia
intensa, caracterizado por ser tanto metabdlica, con hipoxemia y déficit de bases

como respiratoria (Hipercapnea).

Cabe mencionar que en 1985 se realizo una reevaluacion de los
antecedentes y causas de pardlisis cerebral, empezando con el reporte de la
Conferencia de Consenso de los Institutos Nacionales de Salud en Estados

Unidos, estudiando los “Factores Prenatales y perinatales relacionados con



Trastornos Cerebrales” y siguiendo con los reportes de la Academia de Obstetricia
y Ginecologia. En estas evaluaciones se ha determinado que el 10 % de las
paralisis cerebrales en neonatos de termino esta relacionado con datos de asfixia

perinatal.(2)

Uno de los aspectos histéricos mas inquietantes ha sido la tendencia a

utilizar una sola variable u observacién como diagnostico de asfixia al nacer.

El Codigo ICDM-9 para la puntuacion de Apgar al minuto era un ejemplo
notable. Una puntuacion de Apgar de 0 a 3 en un minuto (768.5) fue codificado
como “Asfixia severa al nacer’, una puntuacion de 4 a 7 como “Asfixia leve o
moderada al nacer”. Esto fue a pesar de gue las puntuaciones de Apgar de 0 a 3
al minuto no tienen correlacion con el resultado final futuro y las de 4 a 7 carecen
de relacién alguna con paralisis cerebral en cualquier época. El Comité de
Obstetricia Medicina Maternofetal y el Comite del Feto y Recién Nacido publicaron
una opinién “Uso y Abuso de la Puntuacién de Apgar” en 1986 (2,35). En ella
afirmaban como el Apgar al primer minuto y a los 5 minutos se correlaciona mal
con el resultado final, por lo que no debe de considerarse como prueba de asfixia

al nacer.

Otro marcador Unico del cédigo ICDM-9 (768.4) es utilizar la presencia de
meconio en el liquido amnidtico como sinénimo de “Sufrimiento Fetal”. Esto a
pesar del echo que el 15 a 20 % de los trabajos de parto tienen meconio en tanto
el sufrimiento fetal, definido como acidosis significativa, se encuentra en solo el
10% de los trabajos de parto. En menos del 5% de los casos donde hay meconio
habra acidosis fetal. Este identificador y el Apgar seran eliminados en la revision

del ICDM que se realizara en los préximos afios (2).

Podemos concluir que la percepcion erronea desde el punto de vista
histérico de que la asfixia al nacer contribuye a la paralisis cerebral, aunado a
parametros Unicos (Apgar y Presencia de meconio) para identificar asfixia al nacer
ha sido una gran equivacacion cientifica que condujeron a utilizar otros

parametros bioquimicos (2).



EPIDEMIOLOGIA

En el terreno de la obstetricia se produjeron importantes avances con el
objeto de disminuir la morbilidad y la mortalidad asociadas con la asfixia fetal.
Estos avances incluyeron el control electronico de la frecuencia cardiaca y del Ph
fetales. Desafortunadamente a pesar de estos y de otros adelantos, la asfixia
continua siendo de incidencia frecuente, cerca del 20% de los recién nacidos cen
un peso de nacimienta mayor de 2,500 gr. tienen un puntaje de Apgar menor que
7 en el primer minuto de vida y 2 a 3% de estos recién nacidos tienen un puntaje
menor a 7 al quinto minuto. Si la severidad de la asfixia fetal se refleja por el grado
de acidemia (Base buffer menor de 34 mEqg/l), la frecuencia de la asfixia fetal es
del 2.5% en los pacientes obstétricos de bajo riesgo y del 20% en el grupo de alto
riesgo. En los casos de parto pretérmino, toxemia, presentacion podalica, bajo
peso para la edad gestacional, o en aquellos nifios que nacen a través de

meconio, el riesgo es mucho mayor (2)

Asi mismo una pregunta aun no contestada es el significado de la asfixia
fetal en relacion con el pronostico neuroldgico a largo plazo, demostrandose que
un puntaje de Apgar menor de 3 al primer minuto o de menos de 5 a los 5 minutos
y existian manifestaciones neurologicas de asfixia, el 20% de estos recién nacidos
moria, el 30% presentaban secuelas neurolégicas muy importantes y el 15%
secuelas minimas, cerca del 35% era normal en los examenes de seguimiento (9).
Por lo que la incidencia de paralisis cerebral oscila entre 1 a 2 por cada 1,000
recién nacidos vivos, pero asciende hasta 6/1,000 recién nacidos vivos cuando

son secuelas menores.(8)

Ello ha ocurrido a pesar de la “nueva” obstetricia: vigilancia fetal electrénica,
amniocentesis, ultrasonido y la frecuencia de cesareas que ha aumentado de 5%

hasta tan alto como 25%.



Asi mismo la asfixia es una de las principales causas de mortalidad y se
presenta en 1.6 a 5.3 de cada 100 recién nacidos (RN) vivos. La incidencia de
esta entidad varia en forma directa con la edad gestacional, siendo 0.5% en los

RN de término y de mas del 50% en los menores de 30 semanas.

Concluyendo una vez mas, que el 75% de las asfixias perinatales pueden
presentarse durante el periodo de trabajo de parto, 15% durante el periodo

expulsivo, 19% después del nacimiento. (1,4)



FACTORES PREDICTIVOS DE ASFIXIA
PERINATAL

Se han estudiado aspectos clinicos y bioquimicos, entre los que contamos son:

VALORACION ANTEPARTO

Movimientos Fetales: Pueden ser percibidos por la madre desde las 26

semanas de edad gestacional, o por ecografia desde el segundo mes de
gestacidon. Su ausencia ayuda a identificar, disfunsion cerebral y el mas comun la

insuficiencia placentaria

Frecuencia Cardiaca Fetal: Permite una valoracion anteparto e intraparto.

Se valora la respuesta de la frecuencia cardiaca fetal (FCF) a pruebas estresantes
(positiva si aparecen deceleraciones tardias o DIPSII indicativos de Hipoxia fetal)
o no estresantes. Sin embargo, se ha demostrado que la auscultacién fetal
intermitente es equiparable a la monitorizacion cardiotocografica. El latido fetal es
la sefial mas accesible, pero no es el mas completo factor predictivo de asfixia y

se debe completar con otros signos de distres fetal.

Perfil Biofisico Fetal: Es el que se valora por ecografia: reactividad de la

FCF, movimientos respiratorios y corporales fetales, tono fetal segun la postura,

movimientos de flexoextensiéon y volumen de liquido amnidtico.

Crecimiento Fetal: Detecta el crecimiento intrauterino retardado que pueden

tolerar peor el trabajo de parto por tener menor reserva energética.

Doppler Fetal: Es un método cada vez mas empleado en el seguimiento de

fetos de riesgo por Hipoxia crénica, ya que valora la disminucion de la velocidad
de flujo en la aorta fetal y en [a arteria umbilical, pico de velocidad en diastole y

sistole y formas de las curvas de flujo en diastole (indice de pulsatibilidad).



VALORACION INTRAPARTO

Meconio_Intrauterino: Ei hallazgo aislado de liquido amniético tefido de

meconio no es un dato importante en relacion a la asfixia .Las variables mas
significativas del bienestar fetal son el tiempo de aspiracion y la cantidad de

meconio.

Estado acido - base fetal: Es |la valoracion del pH fetal de sangre de scalp

intradtero o de cordon inmediatamente despues de nacer .Los valores normales
oscilan entre 7.25 y 7.35 considerandose acidosis por debajo de 7.20 e incluso
por debajo de 7.15 - 7.10.Por lo que |la duracién y severidad de las alteraciones de
la frecuencia cardiaca fetal junto con alteraciones del estado acido base (acidosis)

son datos predictivos del estado al nifio al nacer

Monitorizacion transcutinea del pH pO, pCO, y saturacion de oxigeno:
El mas ampliamente experimentado es la monitorizacion transcutanea de la pO2 y
satO2 mediante un electrodo colocado en el scalp fetal. Permite una

monitorizacion continua del estado fetal y detecta precozmente distres fetal.

Apagar:. Es una escala que permite conocer el estado del recién nacido pero
una puntuacion baja no implica una causa especifica. Se correlaciona con el pH
umbilical sélo en los valores extremos de acidosis y Apgar bajo. Permite identificar
aquellos neonatos con alta mortalidad y morbilidad, pero al mejor indicador clinico

de un dario asfictico significativo es la evaluacién neurolégica.



FISIOPATOLOGIA DE LA ASFIXIA.

La asfixia involucra dos conceptos importantes que son la hipoxemia,
entendida como disminucion del contenido de oxigeno en sangre, e isquemia;
relacionada con la reduccién de la cantidad de sangre que perfunde un tejido.
Estos dos fendmenos en el feto se presentan de manera simultanea con
predominio de uno sobre el otro, dependiendo de la entidad patologica causante

de la asfixia.

En los Recién Nacidos sanos, se generan mecanismos de adaptacion para
redistribuir el flujo sanguineo, cuando hay una agresiéon por hipoxemia o por
isquemia, teniendo como finalidad proteger; corazon y cerebro, pero cuando esta
capacidad es sobrepasada se presenta primero alteracion celular y luego organica

en los sistemas sensibles.

Dependiendo de la rapidez conque se recupere la oxigenacion y el riego
sistemico, se podra presentar recuperacion total o lesion debido a muerte celular.
El primer fenémeno en presentarse es la redistribucion de flujo sanguineo hacia el
cerebro, corazén y glandulas suprarrenales, mediante vasodilatacion selectiva en
esas areas, aunado a mayor resistencia vascular en otras como rifién, tubo
digestivo, piel y musculo.(4). En este ultimo proceso intervienen algunos estimulos
biogquimicos que incluyen Hipoxia e Hipercapnea, las cuales favorecen la
vasodilatacién en cerebro, donde ademas acontece mayor flujo hacia el tallo
cerebral y menor flujo hacia la corteza, sustancia blanca y plexo coroides; de
manera simultdnea, aumenta la actividad del sistema simpatico con liberacion de
adrenalina y noradrenalina, las cuales con algunas sustancias como; vasopresina
y arginina (secretadas en respuesta a esos mismos estimulos en
quimioreceptores y por regulacion vagal). Ocasionan aumento de la resistencia
vascular periférica, la cual es de suma importancia a érganos importantes como el

rifidn que recibe casi el 25% del flujo cardiaco minuto.
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El déficit de oxigeno y glucosa, por hipoxemia y/o isquemia, obliga a una
glucolisis anaerobia citosolica en la que tan solo se generan 2 moles de ATP
(principal modulador de energia celular), por mol de glucosa. A partir de esto se

producen los siguientes cambios.: (figura 1)
1. Fallo de las dos funciones fundamentales dependientes de ATP.

a) Mantener el gradiente ionico a través de la membrana

celular.(sobre todo sodio, potasio y calcio).

b) Proporcionar energia para la sintesis de neurotrasmisores,

proteinas estructurales funciénales vy lipidos de membrana.

2. El descenso inicial de ATP es capaz de desencadenar una serie de
mecanismos adicionales que serian los responsables ultimos de la

muerte celular. (3,6,8).

a) Acidosis intracelular secundaria a la glucolisis anaerobia que
produce lactato y a la reduccion de la llegada de buffers

sanguineos.

b) Acumulacién de potasio extracelular por falla de la bomba de
Na/ K dependiente de ATP que crigina edema citotoxico por la

entrada de agua junto con el sodio al interior de la célula.

c) Incremento en la concentracidn intracelular de calcio, en
condiciones de Hipoxia aumenta la concentracion intracelular
de calcio, por inhibicion de los transportes de bomba vy por el
recambio de sodio - calcio, aumentandose la concentracién de
calcio e hidrogeno a nivel celular, ocasionando activacién de

proteasas que pueden originar destruccion celular. (figura 2.).

La acumulaciéon de calcio intraneuronal fundamentalmente a

nivel de la corteza cerebral, hipocampo, talamo y estriado, que

11
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Hipoxia, isquemia, hipoglucemia, crisis convulsivas

NacCl Ca

%
J

Activacion de Receptores Activacion de receptores
de Glutamato de glutamato

H,0

QF
|

Ca++ Activacion de
segundos mensajeros,
Carga Osmotica enzimas, radicales libres

v

Q‘_
P:

Muerte Muerte

Muerte Neuronal inmediata Muerte neuronal tardia

Muerte neuronal tardia cuando se activan los receptores de glutamato mediante calcio en comparacion
con la muerte neuronal inmediata cuando la activacion ocurre en presencia de cloruro de sodio extracelular
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corresponde a las regiones anatomicas mas afectadas por la
Hipoxia. El aumento de calcio intracelular es el resultado de su
liberacion desde depésitos intracelulares y del incremento del
ingreso por los canales al existir despolarizacidon y estimulacion
de los canales de calcio mediados por el receptor N- metil - D

Aspartato (NMDA), activado por el Glutamato.

La alteracion de la homeostasis del calcio es el factor critico
que determina si se produce o no muerte neuronal ya que da
jugar a una cascada de hechos metabdlicos que son los que

conducen al dafio celular .Entre ellos destaca:

d) Degradacion de fosfolipidos de la membrana celular, la cual ha
sido implicada en la produccion de dafio irreversible , en la
célula por Hipoxia. Este fendmeno ha sido atribuido a la
activacion de fosfolipasa A2, por el calcio, a la disminucion , en
sintesis de fosfolipidos y al dafo estructural por edema,
degradacién del citoplasma y membrana por la fosfolipasa y

radicales libres.

e} Formacion y produccion de radicales libres de oxigeno, los
cuales en condiciones de asfixia grave, el incremento en la
concentracion de monofosfato de iosina promueve la formacion
de iosina, que favorece la sintesis de hipoxantina, xantina y
acido urico por accion de la xantino oxidasa es en la forma D en
90%. Durante |la Hipoxia esta enzima es convertida en forma O,
por accion de las proteasas activadas por el caicio. La forma O
reduce el oxigeno a nucleotido de adenina a nicotinamida,
resultando en la generacion de radicales libres en la

reoxigenacion o reperfusion. (Figura 3).(4,19.21).



f) Incremento de la liberacién presinaptica de Glutamato

{aminoacido excitador), a si como disminucidén de los
mecanismos de captacion presinaptica dependientes de
energia. Existen receptores neuronales especificos como
(NMDA), para el Glutamato; especialmente en el hipocampo,
corteza cerebral talamo y ganglios basales. La neurotoxicidad
del Glutamato puede ser inmediata (minutos) con muerte
neuronal por edema vy lisis celular o tardia (dependiente de
calcio). {(Figura, 1, 2). (3,11,8).
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ASPECTOS CLINICOS, METABOLICOS Y
BIOQUIMICOS EN LA ASFIXIA.

Cuando el Recien Nacido presenta asfixia, se desencadena en su organismo
una serie de mecanismos adaptativos que protegen la integridad de los 6rganos
vitales, en etapas iniciales se produce una redistribucién del gasto para aumentar
la cantidad de sangre gue liega al cerebro, miocardio y giandulas suprarrenales
con la consecuente disminuciéon del flujo hacia la piel, tracto gastrointestinal y
rindn. Si se prolonga la asfixia disminuye el glucdégeno cardiaco disminuyendo pO,
arterial rapidamente y el contenido sanguineo de oxigeno practicamente se agota

en plazo de 2 minutos.

La capacidad del corazén para conservar cierto gasto, aunque disminuida,
depende de su produccién de energia por glucolisis anaerobia de los depositos de
glucégeno, inicialmente muy grandes en ios ventriculos. Este aporte potencial de
energia es utilizado por glucolisis local, que origina una concentracion elevada de
lactato en los tejidos durante la asfixia. Gran parte de |la perdida de carbohidratos
y la produccién de lactato tiene lugar en el corazon, que sigue efectuando su
trabajo mecanico. Las concentraciones sanguineas de lactato aumentan

rapidamente, pero menos que en el corazén y el pH de la sangre disminuye.

La asfixia total disminuye la energia disponible para conservar gradientes
idnicos normales de concentracion a través de las membranas celulares. Durante
la asfixia las células pierden potasio y la concentracion y la concentracion
plasmatica de potasio aumenta. No se observa ningun aumento importante de
sodio plasmatico, pues si bien es probable que penetre sodio en las células, va
acompafado de agua para evitar el aumento de la osmolaridad intracelular a
consecuencia de la acumulacion de lactato. El aumento de potasio durante la
asfixia puede disminuir si se inyecta una base, siempre que se disponga de un
aporte adecuado de glucosa. Esto demuestra el efecto beneficioso de este

tratamiento a nivel celular, aunque no sabemos con seguridad a partir de cuales

17



celulas (cerebrales, musculares, cardiacas o hepaticas), se origina el

potasio.(19,12).Siendo su valor normal de 4-7mEqg/l.
En el Sistema Nervioso Central; la hipoxemia ocasiona:
1. Aumento de la captacién de glucosa
2. Aumento de la glucolisis
3. Aumento de la produccion de lactato
4. Disminucion de intermedios del ciclo de acido tricarboxilico
5. Disminucion de la produccion de ATP y p-creatinina

Manifestandose por pérdida de la conciencia y control neuromuscular
desarrollandose una Encefalopatia Hipdxico Isquemica, edema cerebral

convulsiones neonatales, secuelas neuroldgicas a largo plazo.(5,8,9).
Corazon: Se manifiesta como antes se habia mencionando:

1. Aumento de la frecuencia cardiaca, del gasto cardiaco y de la tension

arterial sistolica
2. Aumento del flujo arterial coronario
3. Depresion miocardica, arritmia ventricular posteriormente

4. Aumento en los niveles sanguineos de la fraccibn MB de la
creatincinasa. la cual se encuentra por arriba de 25u/l, en la
miocardiopatia Hipdxico - isquémica. Como resultado de una Hipoxia
prolongada que genera isquemia en los tejidos regados por las arterias
coronarias y en la circunfleja, ocasionando un infarto, principalmente
de los musculos papilares, manifestandose como una insuficiencia

tricuspidea, necrosis miocardica, choque e hipotension. (4, 16,25).



Higado: Es uno de los organos afectados por la Hipoxia, ya que se
desencadenan los cambios metabdlicos antes mencionados, manifestandose
bioquimicamente como aumento de los niveles sericos de enzimas
(Deshidrogenasa lactica, transaminasas) y de amonio. Se han realizado
investigaciones (22, 26) , en las que indican que varios sistemas neuroactivos,
como los aminoacidos excitatorios (Glutamato, Aspartato, aminoacidos con
azufre), son solamente neurotoxicos. Tomandose como valores normales de
Aspartato aminotransferasas (AST , 25 -75 u/l). De la Alanin aminotransferasas
ALT (,menos de 54u/l). (4,25,26).

Se han realizado estudios con Amonio (16), reportandose en 1978, Ballard y
col., el estudio de cinco nifios prematuros con insuficiencia respiratoria que
cursarcn con convulsiones y coma asociados a hiperamonemia transitoria. Un ano
mas tarde Goldberg reporta 12 nifios con asfixia severa con concentracion

elevada de amonio.

El higado es el principal érgano en la funcién de inactivacion lactica pero
esta no la puede realizar en ausencia de oxigeno; cuando la hipoxemia progresa

en el parenguima hepatico se produce necrosis celular centrolobulillar. (5, 12, 15).

Pulmén; a) Trastorno en el endotelic capilar pulmonar , permitiendo un
trasudado y edema intersticial pulmonar, b)aumento en la presién arterial

pulmonar; ¢} disminucion de |a actividad de los macrofagos alveolares.(5, 12).

Rifién: Se debe sospechar lesién renal , en todo recién nacido que curse
con hiponatremia, a pesar de un aporte adecuado de sodio, densidad urinaria
normal o incrementada y algun grado de oliguria (menos de Iml/k/h).Edema
periférico y osmolaridad urinaria mayor de 50 mosm/l , que la plasmatica
denominandose como una secrecion inapropiada de hormona antidiuretica.
Recordando una vez mas que la lesion pos asfictica hay una entrada de sodio a
nivel intracelular en forma pasiva recordandose como valores sanguineos 135 -
145 mEq/l. (4,26).
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TRASTORNOS METABOLICOS

Hipoglicemia: Hace 40 arios ,Cornablath y sus colegas, establecieron que la

hipoglicemia era una causa importante de morbimortalidad en el recién nacido.
Heck y Eremberg definieron hipoglicemia en los neonatos de termino cuando los
niveles de glucosa son menores de 40mg/d! durante el primer dia de vida o
menores de 35mg/dl durante las primeras 72hr. En la actualidad, la mayoria de los
autores considera hipoglicemia en el recién nacido, cuando la glicemia es menor
de 40mg/dl.

Los Recién Nacidos con asfixia perinatal tienen mayor incidencia de
hipoglicemia. La lesion por Hipoxia a nivel del Sistema Nervioso central, produce
una alteracion en la regulacién de la produccién de glucosa a nivel hepético. Los
otros factores relacionados con la asfixia que llevan a la hipoglicemia son: 1)
Mayor utilizacion de la giucosa por el cerebro secundaria a glucolisis anaercbia
debido a la Hipoxia:; 2) Deplecion de glucdégeno hepatico, secundario a liberacion

de catecolaminas por la Hipoxia.(25)

En estudios practicados sobre animales se observa incluso si la glicemia
permanece dentro de los limites normales, existe mas disminucion del contenido
de glucosa en el cerebro, se postulo que la sobrevida de los animales asfixiados
se prolonga si la madre recibe una infusion de glucosa antes de la lesion, sin
embargo en estudios recientes; los animales que estaban hipoglicemicos y sin
alimentacién antes de la lesion demostraron menores danos dei sistema nervioso

central, que los grupo control con glicemias normales.

Esto parece relacionarse con el menor nivel de acido lactico tisular del

cerebro que se observa en animales hipoglicemicos.(I9, 26).

Hipocalcemia: Se define como Hipocalcemia Necnatal , cuando el caicio

ionizado , es menor de 3.5 o0 4mg/dl. (segun el método empleado).. Cuando es

serico debe ser menor de 7mg/dl. (27, 28).
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La hipoglicemia Neonatal se presenta en dos formas; Una temprana que es
la mas frecuente, ocurre en las primeras 72hr. de vida , la tardia que aparece

posterior a la primera semana y corresponde a la tetania Neonatal transitoria.
Dentro de los factores asociados a la Hipocalcemia temprana, tenemos:

1. Enfermedades maternas: toxemia, diabetes mellitus,

hiperparatiroidismo, déficit de vitamina D.
2. Prematurez.

3. Complicaciones del trabajo de parto y del nacimiento: asfixia

intrauterina , trabajo de parto prolongado, parto traumatico.

4. Miscelaneas: Exanguineotransfusion, administracion de bicarbonato de

sodio.
Hipocalcemia tardia.
1. Dieta rica en fasforo.
2. Deficiencia de magnesio.

La asfixia perinatal se asocia a menudo con Hipocalcemia, particularmente
durante los tres primeros dias de la vida. Stoliar y Col., en un estudio realizado en
el Hospital Materno Infantii Ramén Sarda; encontraron que el 27% de los recién
nacidos de termino con antecedentes de asfixia presentaban Hipocalcemia
temprana. En la poblacion de prematuros la incidencia de Hipocalcemia fue de
58%.

lLas causas por las que se presenta la Hipocalcemia son debido:

1. La asfixia estimula la secrecién de calcitonina, que inhibe Ila

movilizacion del calcio del hueso y aumenta la excrecion por el rindn.
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2. Cuando el Recién Nacido con asfixia presenta hipoglicemia se moviliza
glucogeno hepatico por respuesta del glucagon; esta hormona

aumenta la excrecién de calcio por el rifién.

3. La Hipoxia actia sobre la paratiroides disminuyendo su capacidad
funcional y produciendo un hipaotiroidismo transitorio(que agrave el ya

existente).

4. La correccién con bicarbonato disminuye la disociacion de calcio de su
unién con la albamina , impide la reabsorcion de calcio por el intestino

y aumenta la excrecion de calcio por el rifidn. (26,27).

ACIDEMIA

Phibbs definid a la asfixia como el trastorno que “ ocurre cuando falla el
6rgano de intercambio de gases”. Su indicador bioguimico es una acidemia
intensa caracterizada por ser tanto metabdlica, con hipoxemia y déficit de bases,
como respiratoria (Hipercapnea) Por lo que si ocurre una hipoxemia importante, el
feto utilizara su glucolisis anaerobia para satisfacer sus necesidades de engria,
por lo que la formacion de acidos no volatiles, como el lactico, originara una
disminucién del pH sanguineo fetal. Por lo que en la acidemia respiratoria, pCO2
es alta y HCO3 normal. En la acidemia metabolicapCO2 es normal y HCO3 es

bajo, en la mixta pCO2 es aita y HCO3 es bajo. (2,9,26).

Por lo que un sistema de amortiguadores en sangre y otros tejidos permite
que el cuerpo conserve el pH a un valor constante a pesar de la produccion

continua de acido por el metabolismo celular.

Niswander sugiere que se requiere un exceso de base menor de 20mEq/|
para que haya un darno neurolégico relacionado con la acidosis metabdlica . Una

de las caracteristicas bioquimicas en una acidemia profunda es el pH(pH arterial
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menor de 7.00).Histéricamente, el pH normal en la arteria umbifical ha sido de

7.25a7.35, con 7.25 a 7.20 como preacidosis y menor de 7.20 acidosis

A si mismo la presencia de plaguetopenia es probable a un descenso de
plaquetas, por un aumento en la destruccidon por agregacién exagerada o una
disminucidon en su produccion al alterar las caracteristicas funcidnales vy
estructurales de los megacariocitos .(23). Observandose también que durante la
Hipoxia , aumenta la producciéon de eritropoyetina, observandose que la direccién
del flujo sanguineo parece depender de la duracién de la agregacion asfictica y de
las resistencias vasculares especificas y relativas en los circuitos placentarios y
fetal. La Hipoxia de duracién mas prolongada tiende a desplazar la sangre de la
placenta al feto, debido a un aumento en la resistencia vascular placentario y

descenso en la presion arterial fetal.

Al presentarse la Hipoxia trans parto aguda, los neonatos pueden desarrollar
policitemia debido al paso de liquidos del compartimento intravascular al
intersticial .EIl retraso de la ligadura del cordén umbilical ; produce un aumento
muy manifiesto de 25% hasta 30% del volumen sanguineo en el neonato, por

causa de transfusion placentaria de sangre al producto en el momento del parto.

Los Recién Nacidos, tienen un hematocrito elevado que persiste durante los
primeros dias de vida, pero si el hematocrito se eleva por encima del 65%, la
viscosidad se incrementara marcadamente, aun con pequefios aumentos en el
hematocrito . Tomandose como valor normal de 45 -56g%, durante las primeras

12hr de vida .(26,29).
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DIAGNOSTICO DEL RECIEN NACIDO
CON SOSPECHA DE ASFIXIA PERINATAL

v | '

ENFERMEDADES COMPLICACIONES
MATERNAS Y OBSTETRICAS Y
ALTERACIONES LESIONES EN FETO
PLACENTARIAS O EN EL NEONATO
|
INDICADQRES PRENATALES: tNDICADORESlPOSNATALES:
FCF anormat Apnea al nacer que requiere
Liguido amniotico meconial reanimacion intensa
pH fetal disminuido Apgar bajo extendido

Poca movilidad fetal

v

DATOS GASOMETRICOS DE
ACIDOSIS, HIPERCAPNIA E HIPOXEMIA

!

PROBABLE ASFIXIA PERINATAL

}

ENCEFALOPATIA HIPOXICOISQUEMICA

|
. '

EVALUE ESTADO CLINICO DE EHI EVALUA AFFECCION MULTISISTEMICA
ESTADIO 1 ESTADIO 2 ESTADIO 3 CORAZON = Chque cardiogeno
e
Hipertonia Hipotonia Flaccidez PULMONES = SDOR grave
F———
Irritable Hiporrefiexia Coma SAM o SIRPAN
Midriasis Miosis Pupilas Fijas Hipertension arterial pulmonar
Hiperreflexia Convulsiones Apnea RINON = Insuficiencia renal
>
Taquicardia Bradicardia Bradicardia SANGRE = CID, Trombocitopenia,
>
leucocitosis
VIAS GASTROINTESTINALES = ECN, Hemorragia,
Insuficiencia hepatica
METABOLISMOC = Hipoglucemia
Hipocalemia

SECUENCIA DE PASOS PARA OBTENER INFORMACION CON OBJETO DE ESTABLECER EL DIAGNOSTICO DEL RECIEN NACIDO CON SCSPECHA DE ASFIXIA PERINATAL.
FCF = Frecuencia cardiaca fetal; EHI = Encefalopata hipoxicoisquemica; SDR = Sindrome de dificultad respiratoria; SAM = Sindroma de aspiracion de meconio

SIRPAN = Sindroma de Insuficiencia progresiva del adulto en el nifio; CiD = Coagulacion intravascular diseminada; ECN = Entercolitis Necrosante
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OBJETIVOS GENERALES

Conocer las alteraciones metabdlicas en el Recién Nacido Asfixiado de

Termino.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Mencionar los mecanismos por los cuales el fenomeno Hipodxico Isquemico

ocasiona daro tisular
Conocer la respuesta de los diferentes 6rganos y sistemas ante la asfixia.

Correlacionar factores prenatales, posnatales con alteraciones metabdlicas

durante la asfixia perinatal.
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MATERIAL Y METODOS.

En el Hospital Infantil del Estado de Sonora, en el Servicio de Neonatologia,
del periodo del 1°. De Marzo al 31 de Septiembre de 1997, se estudiaron a todos
los recién nacidos de termino, que por calificacién de Capurro fueran mayores de
37 semanas de gestacion a 42 semanas de gestacion, con una calificacién de

Apgar al primer minuto de 0-6 y a los cinco minutos mayor de 7.
A los aceptados para este estudio se les realizo Historia clinica y
cuestionario correspondiente que incluye las siguientes variables y criterios;
= Variable independiente:
= Asfixia perinatal.
= Variable dependiente:
- Sexo del producto.
 Edad materna.
< NUmero de gestacion.
« Escolaridad.
+ Estado civil.
+ Medio socioecondmico
» Toxicomanias
+ Control prenatal (mayor de 6 consultas significa con control).
- Fecha de ultima menstruacion.
+ Patologia durante el embarazo
- Inicio de trabajo de parto.
= Tipo de nacimiento.

= Sufrimiento fetal.
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« Membranas amnidticas.

+ Caracteristicas de liquido amniético.

#  Circular de cordén.

= Apgar.

+ Silverman

= Capurro.

= Peso al nacer.

% Tipo de reanimacion.

= Complicaciones.

= Resultados de laboratorio:

*  Biometria hematica completa.

= Electrolitos sericos.(Na, K, Ca, y Glucosa).

= Transaminasas.(ALT, AST).

= Creatinin fosfoquinasa fraccion MB. (CPK).




CRITERIOSDE INCLUSION

+ Recien nacido de termino

+  Sin importar peso.

« Sin importar via de nacimiento

+ Apgar de 0-6 al primer minuto y mayor de 7 a los cinco minutos.

= Sin malformacioén congénita.(Sistema Nervioso, Cardiovascular,

Respiratorio y/o Abdominal).
= No Anestesia General.

< Sin antecedentes de infeccion en las ultimas 3 semanas antes del

trabajo de parto.

= Cuente con Bh, plaguetas, electrolitos sericos(Na, K,Ca. Glucosa).
Aminotransferasas,(AST,ALT), antes de las primeras 12hr. de

vida.
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CRITERIOS DE EXCLUSION.

* Recien Nacido menores de 37 SDG. Y mayores de 42 SDG por

calificacion por Capurro.

= Apgar al primer y cinco minutos mayor de 7.
= Con malformacién congénita.

+ Anestesia General.

- Madre con antecedentes de infeccidén en las 3 ultimas semanas

antes del trabajo de parto.

+ Foraneo.
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CLASIFICACION DEL ESTUDIO.

= Transversal.
+ Observacional.
*  Prospectivo.

= Descriptivo.
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RESULTADOS

En el periodo comprendido del 1 Marzo al 30 de Septiembre del997. Se
registraron en el Servicio de Perinatologia 2.796 nacimientos. De los cuales 172
cursaron con asfixia independientemente del grado y edad gestacional,

correspondiendo 6.15% del total de nacidos vivos.

Estudiandose 103 Recien Nacidos con edad gestacional de 37-42 semanas
por capurro y que cursaran con un apgar mayor de 7 a los 5 minutos ,siendo el
3.7% del total de nacidos vivos en este periodo. Ocupando el 60% del total de

recien nacidos asfixiados.

Se excluyeron a 29 prematuros (17%), 19 pacientes con asfixia no
recuperada(11%) y 7 pacientes por otras causas (Malformaciones congénitas
infecciones) siendo 4%. 14 pacientes por defunciéon secundaria a asfixia que

corresponde 8% Ocupando el segundo lugar de morbimortalidad en este hospital.

Se estudiaron 103 Recien Nacidos, registrandose 60 pacientes del sexo
masculino(58%) y 43 femeninos (42%),Con una relacion 1.4:1 a favor del sexo
masculino. 46 casos se encontraban entre las 39 a 40 semanas por capurro que

equivale 45%.

Predominando el peso de 3001-3500 Kg. en 33 pacientes(32%) teniendo una

media 3.730 Kg. del total de nacidos asfixiados.

Dentro de los antecedentes ginecoobstetricos la edad materna oscilo en

adultos jovenes 20-24 afos siendo 35 pacientes (34%) .
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Adolescentes son 21 casos que equivale al 20%.De estas el 47% que son 48
casos fueron primigestas observando que el 52 de las madres no tuvo un controt
prenatal adecuado, siendo 52%. El resto tuvo mas de 6 consultas de control
prenatal, prevaleciendo que el 4I% de las madres tuvieron educacion

primaria(40%) y 40 educacién secundaria que equivale 39%.

Perteneciendo 92% (95 casos) a medio socioeconémico bajo. Siendo el
estado civil casada, en 42 madres (41%) de igual manera en la union libre con
41%.

Cabe mencionar que el 7% (7 casos) reportaron tabaquismo positivo (2
cigarrillos 0 mas), 8 casos (8%) con alcoholismo positivo . En 3 casos (3%) eran

adictas a marihuana cocaina y otras.

Encontrando que 52 pacientes cursaron con patologia durante el embarazo
prevaleciendo infeccién de vias urinarias en 22 de los casos (21%),presentando
14 pacientes cervicovaginitis siendo 14%, 11 casos cursaron con toxemia (11%) y
el resto presentaron diferentes patologias como desprendimiento prematuro de

placenta previa , anemia, amenaza de aborto.

La mayoria de los ninos la via de nacimiento fue parto eutocico en 58
pacientes (96%), 37 pacientes por cesarea, que corresponde 36%. El 7% que
corresponde a 7 casos cursaron con traumatismo obstétrico ya que se requirié

de forceps, Kristeller y otras distocias, un parto fortuito {1%) fue un parto fortuito .

De estos 75 pacientes (73%) tuvieron un parto espontaneo 20
pacientes(19%) fue conducido (Oxitocina). Presentando 37 pacientes (36%)
sufrimiento fetal en base a bradicardia, liquido amnidtico meconial de los cuales

11 pacientes (10.5%) tuvieron ruptura precoz de membrana, que es la que se
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presenta durante el trabajo de parto y prematura que es antes del trabajo de
parto fue en 9 pacientes (9%), reportdndose membranas integras en 72
pacientes (70%). El liguido amniético se reporto normal en 56 casos(54%) y

meconio en 47 pacientes (46%).

Presentando circular de cordén apretado en 29 nifios (28%), 7 casos(7%) es

laxo y el resto se reporta normal en 67 casos(65%).

Calificandose con un Apgar al primer minuto de 0-3, en 17 nifios (17%), con un
apgar de 4-6, en 86 pacientes (83%), el 100% tuvieron un apgar mayor de 7 a los

5 minutos.

Por lo que el 83% de los pacientes cursaron con una asfixia moderada
recuperada, e! 17% con asfixia severa recuperada. Teniendo Silverman promedio

de 0 a los 10 minutos en 3| nifios (30%) con una media de 2.

Requiriendo de reanimacion neonatal: con oxigeno en 44 pacientes (43%),

tactii mas ambu en 50 casos (48%) y entubacién endotraqueal en 9 casos (9%)

Observando que el motivo de ingreso al servicio de neonatologia aparte del
diagnostico de asfixia, 25 pacientes cursaron con sindrome de aspiracion de
meconio, 11 fueron hijos de madre toxemica, 6 casos por sufrimiento fetal, dentro

de los mas importantes.

Dentro de las complicaciones registradas secundarias a la hipoxia se presenta
afeccion principatmente metabdlica en 94% de los pacientes, a nivel puimonar
en 46 pacientes (45%), Hematologico en 3l pacientes (30%),Intestinal en 7 casos

(7%), Afeccidn a Sistema Nervioso Central en 4 casos (4%), Corazén en 2

pacientes (2%).
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Teniendo en promedio de 1-3 dias de hospitalizacion en 70 pacientes (68%).

Los trastornos metabdélicos y bioguimicos, con tos que cursaron los pacientes,
no fueron tomados a los 103 pacientes debido a que no habia reactivo en
laboratorio o la muestra era insuficiente, estos se realizaron durante las primeras
12hr de vida.

Hipoglicemia (menor de 35mg/dl}). Presentandose en 46 pacientes (53%),
cinco con hiperglicemia (6%),35 pacientes que corresponde 4% se reporta

glicemia dentro de lo normal.(45-125mg/dl).

Sodio (134-145 mEg/l ) Cursaron con cifras normales, 67 pacientes que
corresponde 76%, reportandose con hiponatremia (menos de 134 mEg/l) en 6

casos. Con hipernatremia (mayor de 146meq/l) en 15 casos que equivale al 17%.

Potasio .se reportaron que cursaron con normocalemia (3.5 -6 mEq/l), 83
pacientes que corresponde al 94%,hipocalemia (<3, 4mEg/l) en 2 casos

(2.5%),con hipercalemia mayor de 7mEqg/l, se presento en 3 casos (3.5%).

Por lo que respecta al calcio, cursaron con valores normales (4.5 - 5.5 mg/dl),
4| pacientes (46%)presentando hipocalcemia (< 4mg/dl} se presento en 42

pacientes (48%), hipercalcemia (> 5,5mg/dl) en 5 pacientes (6%).

Creatinin quinasa, fraccion MB (CPK). En 31 pacientes se reporto por arriba

de 25u/l, correspondiendo 100 %.

Los Aminoacidos estudiados fueron Aspartato Aminotransferasa (AST) y

Alanina Aminotransferasa (ALT) . Observando los siguientes resultados: AST
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(25-75ufl} se reporta normal en 45 pacientes (61%), cursando con elevacién de

este aminoacido en 24 pacientes (32%).

lLa Alanin Aminotransferasa (menor de 54ufl) se encontré elevada en 9

pacientes (12%).

Dentro de los trastornos hematologicos , encontramos que cursaron con una
hemoglobina normal durante las primeras 12 horas de vida del neonato (14 -
18g%),64 pacientes (62%),con un valor de 19 - 23g% en 35 pacientes
correspondiendo 34% correspondiendo 34%,correlacionandose a lo reportado en
el hematocrito, reportandose que 2 pacientes cursaron con un hematocrito de
70mg% que equivale 2%. Presentando un hematocrito mayor de 63g% el 4% , por

lo que el 54% se reportaron con un hematocrito dentro de lo normal.

Presentandose una leucocitosis transitoria principalmente en sus formas
jovenes(mayor de 19 -30 mil leucocitos/campo) en 30 pacientes, que corresponde
29%, mas de 3l 000 leucocitos/c, en 3 pacientes (3%),tomandose como valor

normal (9-18 000 leucocitos/c.).en 62%.

Cursaron con plaquetas normales (151-175 10/mm3 } 63 pacientes (61%)

presentando plaquetopenia 26 pacientes ( 25%).
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No. DE CASQS

DATOS GENERALES

EDAD MATERNA

20-24 25-29 30-34 35-39 40-44

ESCOLARIDAD

0 41 40 13 3 6
Analfabeta Primaria Secundaria Preparatoria Tecnico Profesional

NUMERO DE GESTA




DATOS GENERALES

ESTADO CIVIL

Soltera
18%

Viuda

Union Libre 0%

1%

Diverciada o Casada
0% 41%
NIVEL SOCIOECONOMICO
Alto Medio
0% 8%

Bajo
92%

TOXICOMANIAS

Tabaquismo Alcoholisme
7% 8%

Ninguna
82%




DATOS GENERALES

CONTROL PRENATAL

Mayor de & Consultas

49%
Menor de & Consultas
51%
INICIO DE PARTO
Conducido
19%
Inducido
8%
Espontaneo
73%
MEMBRANAS AMNIOTICAS
Amniorexis
1%
Prematura
9%

Precoz

1%

Integras
69%




DATOS GENERALES
PATOLOGIA DURANTE EL EMBARAZO

Faringoamigdalitis P
Diabetes .

Hemorragia Transvaginal
Anemia

Madre Epileptica
Amenaza de Aborto
Desprendimiento Prematuro

Toxemia |

Cervicovaginitis ‘

infeecion Vias Urinarias

Ninguna i

No. DE CASOS

TIPO DE NACIMIENTO

58 1 0 37 2 2 3
Eutacico Fortuito Pelvico Cesarea Forceps Kristeller Otras Distocias




DISTRIBUCION POR SEXO

MASCULINO
FEMENINO 58%

42%




41 - 42

EDAD POR CAPURRO

37 -38

45%




FACTORES CONDICIONANTES DE ASFIXIA

LIQUIDO AMNIOTICO

Meconto
45%

Narmal
54%

CIRCULAR DE CORDON

Laxo
0,

% Apretado
28%

1

Normat
B5%

SUFRIMIENTO FETAL




CALIFICACION DE SILVERMAN

5 6+
6% 1%

14%

22%



APGAR AL NACIMIENTO

Severo Recuperado
17%

Severo No Recuperado
0%

Moderado No Recuperad
0%

Moderado Recuperado
83%



TIPO DE REANIMACION

Entubacion
9%

Oxigeno
43%

Tactil mas Ambu
48%



100.00%

90.00%

80.00%

70.00%

60.00%

50.00%

40.00%

30.00%

20.00%

10.00%

0.00%

COMPLICACIONES DEL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

94.17%
44.66%
30.10%
6.80%
3.88%
1.94%
Pulmonar Metabolicos Hematologicos Sistema Nervioso Intestino Corazon

Central




GLUCOSA (45-125 mg/dl)

126 - 150
6%

45-125
41%

< 44
53%




CPK (<125 ull)

<25
0%

> 26
100%



ALTERACIONES METABOLICAS DEL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

POTASIO (3.5 a 6 mEq/I)

7+ <34
3% 2%

35-86
95%

SODIO (135 a 145 mEg/)

<134
7%

146 +

135-145
78%

CALCIO (3.5 a 4.0 mg/dl)

55+
6%

<4
47%




> 76
32%

AST (25-75 ull)

<24
7%




ALT (<54 ull)

>55
12%

<54
88%



ALTERACIONES HEMATOLOGICAS DEL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

HEMOGLOBINA (14 a 18 g/%)

< 13
4%

HEMATOCRITO (45 - 55 %)

10%




ALTERACIONES HEMATOLOGICAS DEL RECIEN NACIDO ASFIXIADO

PLAQUETAS (151 a 276 109/mm?)

276 +
14% <150

151- 275
61%

LEUCOCITOS(9,000 a 18,000 / campo)

31,000 + < 8,000
3% 8%

18,000 - 30,000
29%

9,000 - 18,000
62%



DISCUSION

En el presente estudio corroboramos una vez mas que en el 93% de los
casos, la asfixia perinatal, se presenta en el periodo prenatal; como sucede
Sufrimiento fetal, Circular de cordén ,Desprendimiento de placenta, Toxemia entre
otras patologias y el 7% se presenta en la etapa posnatal, como puede acontecer
en algunas malformaciones congénitas (cardiopatias) y secundarias al uso de
anestesicos. Que corresponde a lo encontrado en la bibliografia (1,28).
Relacionando ademas que la mortalidad secundaria a hipoxia intrauterina y asfixia
al nacer es de 8% en una tasa de 100 000 nacidos vivos.(poblacion
derechohabiente del IMSS en el D.F. 1990) (28). En nuestro estudio de la
poblacion total de recien nacidos asfixiados, el 8% (14 casos) correspondio a Ia

mortalidad por asfixia y complicacidn en otros sistemas.

Ocupando el segundo motivo de mortalidad en el servicio de Neonatologia.

Por lo que para confirmar el diagnostico de asfixia, no solo fue la valoracion
del apgar, si no aspectos bioquimicos y metabolicos, como consecuencia de

afectacion multisistemica .

Corroboramos una vez mas que la morbilidad y mortalidad de los pacientes,
puede relacionarse con la calificacién del Apgar, teniendo que el 45% cursaron
con asfixia severa no recuperada, 36% con asfixia severa recuperada, 18% con
asfixia moderada recuperada, estos resultados fue en cuestién a mortalidad.
Observando que entre mas baja es la calificacién a los 5 minutos es desfavorable

el pronostico de vida.
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En nuestro estudio se estudiaron a los Recien nacidos de termino con asfixia
recuperada ,observando que existe una relacion 1.4: 1, predominando el sexo

masculino, siendo parte en nuestra poblacion de factor de riesgo.

De estos el 17% cursaron con asfixia severa recuperada , el 83% moderada
recuperada, teniendo como factores de riesgo prenatales ser hijos de madres
adolescentes (14 - 19 anos) en un 20%, adultas jovenes (20 - 29 afios), en un
34%

Sin control prenatal adecuado en 52%, cursando con patologia durante el
embarazo 50% de las pacientes reportandose con infeccién de vias urinarias,
cervicovaginitis, toxemia desprendimiento de placenta, siendo factores de riesgo

importantes

Observandose que el 18% de la poblacion tenian toxicbmanas positivas
(Tabaquismo 7%, alcoholismo 8% y marihuana, cocaina en 3%).Siendo factores
importantes para desarroltar asfixia neonatal. Lo anterior relacionandose Ila

escolaridad que en el 40% correspondié a primaria y 39% secundaria.

La via de nacimiento se observo que el mayor numero de asfixiados se
presentan en el partc eutocico en el 56% por 1o que es de interés seguir
capacitando a nuestros médicos para la obtencion del producto, a si mismo se ha
observado el incremento de cesareas en un 36%, correlacionandose con lo
encontrado en la literatura que ha aumentado de 5- 25%.El 8% restante fueron
aquellos productos catalogados como distocia debido a que nacieron por forceps

o se utilizo Kristeller

De estos nifios presentaron sufrimiento fetai el 36% esto fue en base a que

cursaron con bradicardia y presencia de liquido amnidtico meconial en 46%.
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Se ha relacionado en estudios que la bradicardia fetal intensa (menor de 60
fatidos por minuto) se relaciono con cierto aumento de riesgo de paralisis
cerebral.(2).La presencia de meconio no es un dato importante en relacién a 1a
asfixia. Las variables mas significativas de bienestar fetal son el tiempo de

aparicién y la cantidad de meconio. (8,2).

La oclusion del corddn umbilical por mas de 10 minutos conduce a dafio
cerebral en los fetos de borregos y primates. (9).Durante la compresion del cordén
umbilical el ritmo cardiaco fetal de inmediato cae de aproximadamente 180 o mas
a menos de 70 latidos y la hipotension se presenta a los cinco minutos,

asociandose posteriormente con dafio neuroldgico.

En nuestro estudio el 28% presentaron circular apretado, el 7% circular laxo
.por ,lo que desafortunadamente , ni los signos adicionales de sufrimiento fetal, ni
la vigilancia electronica permiten reconocer con seguridad a un Recien nacido con

asfixia durante el trabajo de parto.

De los pacientes estudiados al momento de nacer fueron calificados por el
método de Apgar .el cual en parrafos anteriores mencionaba que es util para la
valoracion clinica del recien nacido y guiar medidas de reanimacién que ayudan a
lograr la transicidn al ambiente extrauterino. A si mismo es de ayuda para el
pronostico de morbilidad y mortalidad del producto, ya que se ha observado que
puntuaciones de apgar bajas a los cinco minutos o despues, estos nifios pueden

presentar pruebas clinicas y bioquimicas de asfixia.

El 83% cursaron con asfixia moderada recuperada, un 17% severa
recuperada con una media de 5 al minuto y 8 a los cinco minutos asociandose a

lesiones sistemicas y metabdlicas.
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Encontrando en nuestro estudio que el 53% de los nifios investigados

presentaron de 2-3 sistemas afectados.

Sistema Nervioso Central: 4 pacientes 4%, cursaron con encefalopatia
hipbxica en base a la presencia de convulsiones ,coma. Desconociendo si

posteriormente hubo dafio neurolégico en los otros pacientes.

Corazén. 2 pacientes (2%) , reportaron por clinica que cursaron con
cardiopatia hipoxica, no correlacionandose con lo encontrado en la literatura, en
la que reportan que aproximadamente el 27% cursan con cardiopatia hipoxica. Sin
embargo la determinacion de creatininfosfoquinasa fraccion MB (CPK), se
encontrd elevada en 3l pacientes correspondiendo al 100% del total de pacientes a
los que se le tomo la muestra, sin embargo por clinica no reunian parametros para

llegar al diagnostico.

Pulmon: 46 pacientes (45%) cursaron con problemas a nivel pulmonar,
predominando Sindrome de aspiracion de meconio, Hipertensién pulmonar
persistente, enfermedad de membrana hialina, Taquipnea transitoria del recien
nacido. Esto probablemente a la menor produccion de agente tensoactivo
alveolar, presentandose trastorno a nivel del endotelio capilar pulmonar,
permitiendo un trasudado y edema intersticial pulmonar, al aumento de la presién

arterial pulmonar, esto como efectos secundarios a la hipoxia.

Intestino: El cual es uno de los 6rganos afectados debido a la distribucién
sanguinea durante el periodo asfictico., Observando que 3 pacientes cursaron con
intolerancia a la via oral, no desarrollando enterocolitis y que se caracterizo por

nausea y vomitos, presentando enterocolitis 4 pacientes.
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Hematologicas: se encontraron en 4 pacientes, de los cuales 2 presentaron
un hematocrito 70mg% lo que corresponde 2%. Tres pacientes se reportaron con
un hematocrito mayor de 63mg%,por lo que el 30% se encontré con un
hematocrito mayor de 56%.Esto es secundario a la hipoxia y dafio a nivel del

eritrocito.

Describiéndose en la literatura que el 80% de los neonatos con hematocrito
venoso umbilical menor de 63% tiene una viscosidad normal, el hematocrito
tomado de vena periférica mayor de 70% en los neonatos menores de 12hr se

considera con policitemia, corroborando lo encontrado en nuestro estudio.

La plagquetopenia se encontro relacionada el 20% con sindrome de aspiracion
de meconio, presentandose en cinco pacientes. Relacionandose a lo encontrado
en la literatura en la cual los mecanismos probables de descenso de plaquetas
son un aumento en la destruccién por agregacion exagerada o una disminucion
en su produccidon al alterar las caracteristicas funcionales y estructurales de los

megacariocitos.

Metabolismo. Dentro de las alteraciones bioquimicas encontramos que los
aminoacidos excitadores como el Glutamato se considera dque conserva el
funcionamiento cerebral normal. El cual tiene una accién importante en la
produccion de la lesion Hipoxico isquémica tanto en el cerebro inmaduro y adulto
.Observandose elevada en un 61%,relaciondose con hipoglicemia en 29% .lo que
exacerba aun mas el dafio a nivel neuronal, encontrandose solo un caso que

desarrollo Encefalopatia hipéxica isquémica .

Se corroboro lo importante de las concentraciones ideales de glucosa para
evitar dafio neurona!l, observandose que el 53% de los pacientes cursaron con
hipoglicemia, desencadenandose probablemente alteracién en el ciclo de Kreebs,

desarrollandose acidosis lactica y posteriormente metabdlica, no corroborandose
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debido a que no contamos siempre con gasometro funcionando, no tenemos

reactivo para medir lactato.

A si mismo se confirmo el dafio a la membrana celular al observar las
alteraciones electroliticas, principalmente de calcio representandose que el 48%
de los pacientes presentaron Hipocalcemia como resultado de la accién de la

calcitonina por afeccion sobre la paratiroides.

Por lo que de acuerdo a la literatura para poder llegar al diagnostico de asfixia
se necesita de una acidemia metabdlica o mixta (pH menor 7.1} en una muestra
de sangre arterial de cordén umbilical, Persistencia de una puntuacion de apgar

menor de 7 a los 5 minutos, asi como disfuncion de multiples érganos.
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CONCLUSIONES

La asfixia perinatal se identifica subjetivamente en base al Apgar,

confirmandose con alteraciones sistémicas y biogquimicas.

El Pediatra y Ginecobstetra deben estar conscientes ; que el 93% de los
factores condicionantes de asfixia, se presentan antes del trabajo de parto, en
embarazos de alto riesgo, que interfieren con la perfusidon uteroplacentaria (
toxemia, placenta previa) el 7% se asocio a problemas congénito y uso de

anestesia general.

La calificacion de Apgar nos orienta |la morbimortalidad del recién nacido
asfixiado , no solo en secuelas neurologicas ,si no a otros sistemas. Observando
que en la asfixia recuperada el 52% de nuestros pacientes presentaron afeccion
de 2 a 3 organos (pulmén, higado, cerebro),asociandose con alteraciones

bioquimicas.

Las alteraciones metabdiicas que tenemos tener presentes en el recién nacido
de termino asfixiado es la hipoglicemia 53%, hipocalcemia 46%,corroborando la
alteracion de la membrana celular durante la asfixia, siendo factores metabdlicos

importantes para desarrollar dano neurolégico.

Es importante en todo recién nacido asfixiado continuar su vigilancia

neurolégica posterior.

La Encefalopatia Hipoxico -isquémica se presento en el 4% de los pacientes a

pesar de contar con un Apgar mayor de 7 a los 5 minutos.
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Es de interés continuar con el estudio de amincacidos como el Glutamato y
Aspartato aminotransferasas, condicionantes de dafo neuronal. Encontrandose
elevado en 61% asociandose 29% a hipoglicemia siendo factores importantes de
dafio neuronai. Corroborandose solo con un paciente que desarrollo Encefalopatia

hipoxica.

Que la presencia de plaguetopenia en el 25% de los recién nacidos asfixiados
recuperados y la leucocitosis transitoria en el 31% no es indicativo de sepsis, pero

hay que excluirla si hay factores agregados.

Es labor del medico y personal de salud fomentar el control prenatal en

nuestras mujeres para evitar complicaciones posteriores.

Para llegar al diagnostico de asfixia perinatal, el recien nacido asfixiado debe
de contar en el periodo Neonatal inmediato con: Una calificacién subjetiva de
Apgar de menor de 7 a los cinco minutos, contar con una acidemia metabdlica o
mixta importante, que potencializa el desarrollo de secuelas neurologicas y

disfunsion a multiples sistemas.
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