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RESUMEN

Introducciéon. La asfixia perinatal es un sindrome caracterizado por la suspension o grave
disminucién del intercambio gaseoso a nivel de la placenta o de los dos pulmones que resulta en
hipoxemia, hipercapnia e hipoxia tisular con acidosis metabdlica. La hipoxia puede producirse por
causas que afecten a la madre, a la placenta y/o al cordén umbilical o al propio feto. Puede ocurrir
antes del nacimiento, durante el trabajo de parto o en el periodo neonatal.

Objetivo. Determinar los factores condicionantes de muerte en los recién nacidos asfixiados en el
Hospital Infantil del Estado de Sonora en un periodo de 3 afios.

Material y Métodos. El estudio de factores de riesgo de muerte en recién nacidos asfixiados en el
Hospital Infantil de Estado de Sonora, comprendié el periodo de enero del 2007 a diciembre del
2009, realizandose un estudio retrospectivo, observacional y descriptivo. Seleccionandose todos
los pacientes de término, nacidos en el Hospital Infantil del Estado de Sonora que cumplieran con
los criterios diagnoésticos de asfixia perinatal segun la definicion espafiola y contaran con el
expediente clinico completo. La informacién recopilada se proceso con el programa estadistico
STATA, aplicando pruebas de Chi cuadrada, valor de P y raz6n de momios.

Resultados. Una vez analizada la informacién las variables con P significativas con la prueba de
Fischer correspondieron a Apgar al 1(0.004), Apgar 5 min (0.000), SA (0.005), dias de estancia
hospitalaria (0.000), crisis convulsivas (0.000), EHI (0.000), IRA (0.000), Otras asociaciones
correspondieron a SA con 4.8 veces mas riego de muerte con puntuaciones por arriba de 4 o
intubacioén, y una puntuacién +20 en la tabla de morbilidad (Hoja de Sani) tiene 2.3 veces mas
riesgo de que el resultado sea fatal. SAM y pH presentaron una P limitrofe en 0.04, Apgar y pH con
valores de P de 0.025 y 0.010 dependiendo de la definicion espafiola 0 americana.

Conclusiones. El RN asfixiado que presenta crisis convulsivas tiene 51.7 veces mas
probabilidades de morir que el asfixiado que no las presenta. La IRA tiene una asociacion de 56.2
veces mas posibilidad de morir que el que no tiene IRA. La presencia de EHI en un RN con asfixia
perinatal tiene 19.85 veces mas riesgo de morir que el recién nacido g no la presenta.

Palabras claves: Asfixia perinatal, IRA, EHI, Crisis Convulsivas y muerte.



INTRODUCCION

La mortalidad neonatal es el indicador que se usa para expresar el riesgo de
fallecer o las expectativas de supervivencia de los recién nacidos durante los
primeros 28 dias de vida. Este parametro indica las condiciones de embarazo y
parto de una poblacibn que a su vez estd relacionado con su estado
socioecondmico y con la oportunidad y calidad de atencién de los servicios de

salud. @

Anualmente, a nivel mundial nacen aproximadamente 130 millones de nifios; casi
3.3 millones nacen muertos y mas de 4 millones fallecen en los primeros 28 dias
de vida, 25% de éstas muertes se producen por asfixia, sobre todo en el periodo

neonatal temprano. )

No existen estadisticas certeras sobre la magnitud del problema de asfixia
neonatal debido a que el término es muy controversial, ya que tiene implicaciones
éticas y legales por lo que hay que utilizarlo con cautela, ya que a la luz de nuevas
investigaciones se ha demostrado que solamente en un 6% la asfixia perinatal
constituye la causa de déficit neurolégico (paralisis cerebral infantil) en la infancia.
@

Durante las dos ultimas décadas la valoracion de APGAR habia sido considerada
como un reflejo de la asfixia perinatal y predictor de secuelas neuroldgicas, pero
en la actualidad los mejores métodos para evaluar estabilidad fetal y el riesgo fetal
de asfixia ha sido a través de estudios clinicos y de la medicién de indicadores

bioquimicos (pH de arteria umbilical, enzimas hepaticas).



La asfixia perinatal es un sindrome caracterizado por la suspensién o grave
disminucién del intercambio gaseoso a nivel de la placenta o de los dos
pulmones que resulta en hipoxemia, hipercapnia e hipoxia tisular con
acidosis metabdlica. La hipoxia puede producirse por causas que afecten a la
madre, a la placenta y/o al cordon umbilical o al propio feto. Puede ocurrir antes

del nacimiento, durante el trabajo de parto o en el periodo neonatal.

De acuerdo con la OMS, asfixia perinatal es la falta de iniciar y mantener la
respiracién al nacimiento. ® Sin embargo con dicha definicion quedan excluidos
los pacientes que inician la respiracion de manera espontanea pero ineficaz,
ademas de no contemplar a los pacientes que ya tienen datos de asfixia anteparto,
ya sea por trazo del tococardidografo o presencia de un signo centinela
(bradicardia, ausencia de variabilidad en la FCF en el trazo tococardiografico,

taquicardia) que sefiala el evento asfictico de manera indirecta.

Debido a las condiciones econémicas y de salud de cada pais, no es posible
alinearse a las definiciones antes descritas, ya que en muchos hospitales no se
cuenta con equipo de tococardidgrafo, medicidbn de gases arteriales y pruebas
quimicas que demuestren de manera objetiva la presencia de asfixia en un recién
nacido; por ello se han propuesto multiples definiciones adecuandose a cada
region, sus necesidades e infraestructura, tratando con ello de no subestimar la
mortalidad neonatal por falta de un consenso mundial.®) Por ejemplo un Foro

Nacional de Neonatologia en la India definio asfixia como la respiracion jadeante



e ineficaz o falta de respiracion en un minuto incluyendo factores de riesgo

condicionantes para el evento asfictico.

La definicion propuesta en la guia de cuidados perinatales del Colegio
Americano de Ginecologia y Obstetricia (ACOG) y la Academia Americana de
Pediatria (AAP), es la de un sindrome que contempla la presencia de acidosis
metabdlica o mixta profunda.

Asignando los siguientes criterios diagndésticos, de los cuales se deben cumplir por

lo menos 2 de estos. ¥

» Acidosis metabdlica o mixta persistente en arteria umbilical (pH AU <7,00).
» Persistencia de una puntuacién de Apgar de 0-3 por mas de 5 minutos.
» Afectacion neurolégica neonatal.

» Disfuncion multiorganica.

Es una situacion clinica, hipoxia y acidosis metabdlica con un signo centinela

capaz de producir interrupcion en el suplemento de oxigeno al feto. (ACOG).

Al que se le afiadieron otros criterios de acuerdo a un consenso internacional.

» Déficit de base mayor o igual a 12 mmol/l.
» Inicio temprano de EHI leve o moderada en recién nacidos menores de 34
semanas.

» Pardlisis cerebral y cuadriplejia espastica.



» Exclusion de otras causas identificables como traumas, coagulopatias,

infecciones, desordenes genéticos.

Sin embargo queda un numero considerable de pacientes que presentan pH de
arteria umbilical de 7 a 7.2 (tomando en cuenta el valor normal de pH = 7.2), @
gue no se clasifican como asfixiados pero contintan teniendo un pH por debajo de
7.2 con implicaciones metabdlicas adversas. Debido a esto, se propuso una nueva
definicion por los espafioles en la que dividen a la asfixia en severa y no severa
tratando de identificar las caracteristicas clinicas de cada grupo y de ser posible

obtener un riesgo de complicaciones y pronostico de estos pacientes.

Asfixia no severa Asfixia severa

Apgar al minuto 4a6 Menor a 4
Apgar alos 5 minutos Menor de 7 Menor de 6
pH de arteria umbilical De 7.10a7.20 Menor de 7.10
Alteraciones de FCF Bradicardia, silente o Bradicardia, silente o

taquicardia taquicardia
Liquido meconial Presente Presente
Reanimacién Iyl I, v, v

Il = O2 con mascarilla, Il = PPI, IV = Intubacién, V = Masaje cardiaco y farmacos.



Cada definicibn esta hecha de acuerdo a las necesidades de cada pais, su
infraestructura y condiciones de salud, debido a esto no tenemos una definicién
mundial en que basarnos. Sin embargo nosotros tomaremos esta clasificacion
como definicion operacional de asfixia perinatal en nuestro estudio, ya que
contamos con los recursos econdmicos y humanos para cubrir con dicha

definicion.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La mayoria de los eventos que originan asfixia producen una afeccién
multiorganica. (EHI, miocardiopatia, choque, SDR, SAM, insuficiencia renal y
coagulopatia). Por lo que es dificil determinar la causa de muerte como una sola

entidad.

En la mayoria de los casos las complicaciones se presentan en forma conjunta,
por lo que el tratar de evitar la muerte y complicaciones neuroldgicas del recién
nacido asfixiado constituyendo en verdadero reto para pediatras, neonatélogos y

personal de las unidades de cuidados intensivos.

Dicho lo anterior el interés de este trabajo es revisar las condiciones de vida de
estos pacientes y sus complicaciones, las cuales mediante estudios prospectivos y
estadisticos nos permitirian identificar las de mayor riesgo que condicionan la

muerte.



MARCO TEORICO

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 de la vida aparentemente.

Histéricamente, “el dafio cerebral” perinatal fue una causa importante de paralisis
cerebral y retraso mental. Los informes clasicos de Little y posteriormente de
Freud en el siglo XIX indicaban que la principal causa de paralisis cerebral y
retraso mental era un dafo cerebral intraparto. Después el concepto de dafio
cerebral cambio a términos como asfixia perinatal y asfixia al nacimiento. (Tesis

HIES).

Durante las dos ultimas décadas la valoracion de APGAR, habia sido considerada
como un reflejo de asfixia perinatal y predictor de secuelas neuroldgicas

Este test fue desarrollado por primera vez en 1952 por la Dra. Virginia Apgar, un
anestesiologo obstétrico. Su objetivo era la evaluacion de la transicion de un
recién nacido después del nacimiento. Hasta 10 afios después de su publicacion,
en 1962, cuando el pediatra Joseph Butterfield decidiera convertir Apgar en el
acronimo APGAR para que sus estudiantes de medicina lo aprendieran mejor:
Appearance (color), Pulse (pulso), Grimace (reflejos), Activity (tono muscular) y

Respiratory effort (esfuerzo respiratorio). !4



Escala de APGAR

0 1 2
Frecuencia Paro cardiaco Menor a 100 Ipm Mayor a 100 Ipm
cardiaca
Movimientos Paro respiratorio Llanto débil o Llanto fuerte y
respiratorios hipoventilacion vigorozo
Tono muscular  Hipotonia intensa  Flexién parcial de  Extremidades bien
generalizada las extremidades flexionadas
Irritabilidad Sin respuesta Mueca Tos y/o estornudos
refleja
Color Cianosis Acrocianosis Completamente
generalizada rosado

0 — 3 = severamente deprimido, 4 — 6 moderadamente deprimido, 7 — 10 en buenas condiciones.

Este sistema de puntuacién rapidamente gand aceptacion universal después de
haber sido sefaladas como predictores de supervivencia sobre todo en los

primeros 5 minutos de vida. ©®

Esta escala se desarrollé6 como una herramienta objetiva que mide cinco signos de
adaptacion fisioldgica donde la calificacion es una suma de los valores asignados

a los lactantes a 1 y 5 minutos de vida. ©

Segun la décima clasificacion internacional de enfermedades:

Asfixia severa: es la respiracion ausente o entrecortada, pulso o frecuencia
cardiaca al nacer menor de 100 latidos por minuto (Ipm), inestable o con tendencia
a disminuir, palidez y ausencia de tono muscular.

Asfixia blanca, con Apgar al primer minuto de 0 — 3.



Asfixia leve y moderada: la respiracion normal no se establece dentro de un
minuto, pulso o frecuencia cardiaca es mayor o igual a 100 latidos por minuto,
presenta cianosis central o generalizada, el tono muscular débil y hay alguna
respuesta a los estimulos.

Asfixia azul con Apgar al primer minuto de 4 — 7.

El valor de la puntuacion de Apgar ha sido criticado por su utilidad en la clinica la
evaluacion y la capacidad predictiva. Es mas controvertido cuando se utiliza como
factor de prediccion de la asfixia perinatal y los resultados neurolégicos a largo
plazo. Sin embargo se debe considerar que la intencion inicial del Apgar fue para

predecir la supervivencia y no la asfixia perinatal. ©

Un analisis retrospectivo de Casey donde 151, 891 neonatos en un periodo de 10
anos, mostro una mortalidad de 24.4% con Apgar por debajo de 3, contra 0.02%
cuando eran por arriba de 7, lo que demuestra la eficacia de la puntacion como

predictivo de muerte. ©

Hay tres ensayos publicados en los que los resultados después de la reanimacion
con éxito de los nifos con puntuaciones de Apgar de 0 tanto a los 1 y 5 minutos
fueron viables, con una supervivencia del 20 al 75% excluyendo los pacientes
pretérmino con peso menor de 750 gr, los cuales todos murieron a corto o a largo
plazo aun con una reanimacién exitosa. ©

De los pacientes sobrevivientes con un bajo indice de Apgar a los 5y 10 minutos

ha demostrado ser un predictor de gran desventaja en la edad escolar, hasta un



15 a 20% de la EHI moderada tendra dificultades de aprendizaje, aun en ausencia

de signos de lesién cerebral. ©

Epidemiologia



Una vez que un bebé nace y es resucitado, a menudo la siguiente pregunta es
¢mi" bebé va a estar"?, no. Es importante que los pediatras que participan estén
bien informados y puedan determinar si un bebé puede presentar asfixia durante

el parto. ®

Segun la OMS, las principales causas directas de la mortalidad neonatal en el
mundo fueron asfixia (21%), neumonia (19%), tétanos (14%), malformaciones
congénitas (11%), prematurez (10%) y sepsis (10%); 98% de las muertes

neonatales ocurren en paises en desarrollo. (!

La OMS estima que la incidencia de asfixia perinatal es aproximadamente de 1 —
1.5 % y generalmente esta relacionada con el peso fetal y la edad gestacional.
Esta ocurre en el 9% de los nifios < de 36 semanas pudiendo presentarse una
mortalidad desde el 20 — 50 %. Se calcula que cada afo cinco millones de recién
nacidos presentan asfixia de los cuales 20% fallecen, siendo la incidencia mas
elevada en los hijos de madres diabéticas o toxémicas y esto se relaciona con
RCIU, prematuridad o postmadurez. Se dice que el 90% de las asfixias se

presentan en el periodo prenatal y un 10% en el postnatal.

En México, con pocos datos, se ha indicado una frecuencia global de 1.46%.

Estudios en nuestro hospital la asfixia perinatal ocupa el segundo lugar en la

mortalidad neonatal (16%), después del Sindrome de dificultad respiratoria (72%),

lo que revela la magnitud del problema. Se encontraron factores de riesgo de gran



importancia como: bajo peso al nacer, RPM y liquido amni6tico meconial asi como

el embarazo postérmino.

El feto que experimenta un episodio de asfixia tiene el riesgo de desarrollar
encefalopatia hipdxico-isquémica u otras secuelas. Esta entidad se presenta de
dos a cuatro por mil nacimientos (0.2% — 0.4%). De los neonatos con EHI, 20 al
50% fallecen en la etapa neonatal y en los sobrevivientes la frecuencia de secuela

a largo plazo dependera de la magnitud de la enfermedad. ©

El evento vascular cerebral neonatal se produce en 1 de cada 2300-5000 nacidos
vivos, la incidencia de los cuales es menor que en adultos, pero aun asi superior a
la de la infancia. La mayor incidencia de accidente cerebrovascular perinatal en
prematuros y lactantes de término en comparacion con el accidente
cerebrovascular en la infancia puede explicarse en parte por las tasas de
detecciodn de rutina por ultrasonido fetal y la ecografia craneal después del parto y

se puede diferenciar de la EHI. "9

Encontramos complicaciones obstétricas, principalmente bradicardia y
desprendimiento prematuro de placenta. Estas dos complicaciones fueron
igualmente comunes en los bebés que mas tarde murieron o sobrevivieron ©

Aunque las complicaciones obstétricas sugieren un alto riesgo de asfixia perinatal,

no predicen la probabilidad de supervivencia en esta poblacion. ©



Estos eventos puede ser secundaria a los problemas de la madre (hipotension,

toxemia, tetania uterina, ruptura uterina), la placenta o del corddén umbilical

(desprendimiento de placenta, infeccion o inflamacion o compresion del cordon

umbilical o la oclusion), o del feto (depresion del sistema nervioso central, las

anomalias, la infeccion) ©

Factores de riesgo anteparto, intraparto y neonatales para Asfixia Perinatal @

Anteparto

Primigesta

Fiebre Materna

Hipertension Inducida
en Embarazo

Anemia

Hemorragia Anteparto

Muerte Neonatal Previa

Intraparto Neonatales
Distocia de presentacion Prematurez
Trabajo de parto Prolongado RIU

Meconio Asfixia perinatal

Preeclampsia/Eclampsia
Oxitocina Exégena
Prolapso de Cordén

Tanto la American Heart Association y el Consejo de Reanimacion de Reino Unido

han revisado recientemente sus criterios en la reanimacién neonatal, ahora se

recomienda que si no hay sefales de vida después de 10 minutos de la

reanimacién adecuada se puede retirar la reanimacion. "

De los 94 nifios en un estudio hecho por Harrington, en el que obtuvieron una

puntuacion de APGAR de 0 a los 10 minutos, 88 recién nacidos (94%) murieron o




quedaron con secuelas muy graves, 2 nifos (2%) fueron moderadamente

discapacitados y solo 1 (1%) con minimas discapacidades.”

Fisiopatologia.

La asfixia perinatal es una lesidon grave, de etiologia variada, que causa
encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI) entre otros dafios. Tiene una mortalidad
elevada, asi como una alta tasa de secuelas neurologicas permanentes, lo que

hace que sea un tema muy importante en el area de la neonatologia.



Se considera un incidente grave en los neonatos por la hipoxia e isquemia
generalizada que ocasiona cambios bioquimicos y funcionales de caracter

sistémico, particularmente en el sistema nervioso central (SNC). ©®

En un evento hipéxico donde el feto o neonato presenta inicialmente taquicardia e
hipertension, pero a los pocos segundos caen estos parametros manifestandose
bradicardia e hipotensién con redistribucion del flujo a érganos vitales (corazén y
cerebro). La isquemia tisular acentua la hipoxia y las células usan metabolismo
anaerobio produciendo acidosis metabdlica por lactato; la falta de ATP y la

acidosis provocan falla en las bombas idnicas, ocasionando edema citotoxico. ®9)

La falta de energia en las neuronas causa disfuncion de las bombas ionicas
(ATPasa) por lo que se altera la composicion electrolitica de la célula. Esto eleva
el umbral de despolarizacion que libera aminoacidos excitatorios (EAA) que a su
vez abren canales de calcio y otros cationes. El calcio intracelular activa
proteasas, endonucleasas y fosfolipasas que llevan a dafio y muerte celular
causando inflamacién que a su vez aumenta el dafio celular. ® ™

El dafio celular reduce los antioxidantes disponibles, por lo que los radicales de
oxigeno infligen mas dafio. Hay varios mecanismos fisiopatoldégicos que explican

la EHI, todos ellos ligados entre si: &% 12.13)

a) excitotoxicidad
b) acumulacioén intracelular de calcio

c) radicales libres



d) oxido nitrico
e) citosinas

f) apoptosis

Excitotoxicidad. El glutamato es el aminoacido excitatorio (EAA) mas abundante,
es recaptado por la membrana presinaptica o por las células de la glia y aumenta
cuando falla en la recaptacion y la despolarizacién: lo que estimula los receptores
que abren los canales de sodio (que genera edema celular) y de calcio.

Calcio intracelular. Por excitotoxicidad el calcio se acumula en las células al
activar los receptores del factor activador plaquetario (FAP) y libera el calcio
mitocondrial y el reticulo endoplasmico debido a la falla de la fosforilacion
oxidativa. El calcio activa las fosfolipasas, la 6xido nitrico sintetasa, proteasas vy
endonucleasas. Estas dos ultimas destruyen, respectivamente el citoesqueleto y el
ADN celular.

Radicales libres. Por el dafio celular ocasionado por la hipoxia disminuyen las
enzimas antioxidantes: superéxido dismutasa y catalasa, por lo que su ausencia
en la reperfusion no evita el dafio al ADN y de la membrana celular, causando los
radicales libres.

Oxido nitrico. El éxido nitrico (ON) actiia como vasodilatador y neurotransmisor.
Es sintetizado por la 6xido nitrico sintetasa (ONS) que se ve activada por la
presencia de hipoxia, citosinas, endotoxinas y calcio. Con el ON y los radicales
libres se forman los radicales de oxinitrito (ONOO) que danan mas la membrana

celular.



Citosinas. Son calificadas unas como proinflamatorias (IL-Ib, TNFa, IL-6, IL-8) y
otras como antiinflamatorias (IL-4, IL-10, TGFa). La glia produce citosinas ante el
dafio causado a la estructura general del SNC por la EHI. Los neonatos asfixiados
presentan una concentracion alta de IL-6 e IL-8 en liquido cefalorraquideo y la
magnitud del dafio cerebral se relaciona directamente con la concentracion de
estas citosinas.

Lipidos bioactivos. Estos lipidos incluyen los derivados del acido araquiddnico
(leucotrienos y tromboxanos), prostaglandinas y el factor activador plaquetario
(FAP). Tienen funciones de sefAalizacion, sinapticas y de regulacion
transcripcional. La degradacion de la membrana celular se inicia con la produccion
de los lipidos bioactivos.

Apoptosis. Después del dafio que ocasiona la isquemia y la reperfusion, las
células circundantes al area de necrosis (penumbra) pasan por un proceso de
muerte celular programada. La apoptosis es un hecho natural en el cerebro y es
indispensable para su correcto desarrollo, pero éste se incrementa de manera
dramatica en la EHI. La apoptosis ocurre en forma mas lenta que la necrosis y la

EHI es inducida por radicales de oxigeno, los EAA y el calcio intracelular.



Oxigenacion materna

Circulacion materna \‘

Intercambio de gases /T-l_lpoxla Falla de energla

Circulacién umbilical /

Isquemla Dario celular

Tension de feto neonatal

h 4

| Secuela |'l—| Muerte celular

Reanimacion

¥
[ Reperfusion

Recuperacién J

Las alteraciones van desde la oxigenacidn materna hasta la

LJ»“upvc‘pl:czu:‘.is

transicion feto—

neonatal que causan hipoxia e isquemia, que lleva a una falla energética celular

que ocasiona dafo y muerte celular.

La reanimacion da lugar a reperfusion que conlleva la recuperacion del nifio pero

contribuye al dafio de las células y a la muerte celular o apoptosis.
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La falla de energia celular por hipoxia lleva a dano y muerte de las células por

excitotoxicidad, acumulacion intracelular, inflamacién y presencia de radicales

libres y éxido nitrico. ©®

El sistema nervioso central (SNC) es el enfoque principal cuando se habla de

asfixia. La lesién puede ocurrir a través de una hemorragia intracraneal o infarto

focal o global con riesgo a desarrollar encefalopatia hipéxico-isquémica (EHI).

La variedad mas comun de lesién neuronal resultante de una lesion hipdxico-

isquémica en el nifio a término es "la necrosis neuronal selectiva”.
Las neuronas demuestran la mayor sensibilidad a la lesion hipoxico-isquémica.

El primer cambio observable en la neurona es la vacuolizacién citoplasmatica,

mitocondrial causada por inflamacién, que ocurren dentro de 50-30 minutos

después del inicio de la isquemia. '?



Las neuronas de la region CA1 del hipocampo (Sector de Sommer), las capas mas
profundas de la corteza cerebral, el putamen, tdlamo y cerebelo las células de
Purkinje se lesionan con mayor frecuencia por el insulto hipdxico-isquémica. La
necrosis neuronal es mas prominente en las regiones de la cuenca corteza
cerebral y en las profundidades de los surcos, lo que refleja el mayor efecto de la
isquemia en estas regiones. 1213

La Lesion Cerebral Parasagital es un importante lesién isquémica en el recién
nacido de término, y se caracteriza por una lesion en la corteza cerebral y
subcortical en la region parasagital y superomedial de la materia blanca. Por lo
general dicha lesion es bilateral y simétrica por lo general.

Otra patologia que hay que mencionar es el Estado Mamoratus que describe un
patron de lesidn que compromete los ganglios basales y el tdlamo caracterizado
inicialmente por la pérdida neuronal, gliosis e hipermielinizacion. (aunque esta
lesion es poco comun). (121¥

Otros patrones de lesidon hipoxico-isquémica incluyen necrosis focales o
multifocales relacionados a una interrupcién del flujo sanguineo en la distribucion
de un solo vaso o vasos multiples. Esta 'lesion' por lo general toma la forma de un
infarto unico teniendo como resultado proencefalia, hidrocefalia o encefalomalacia
multiquistica. ('?

Estas lesiones suelen ser evaluados clinicamente mediante un examen

neuroldgico, electroencefalografia (EEG), e imagenes (TC, RM). Existe una

clasificacién de tres estadios clinicos de EHI. ©®



Estadio 1. Se caracteriza por que el estado hiperalerta del paciente, con activacion
del sistema simpatico con reacciones exageradas ante el estimulo, pobres succién
con tono normal, ojos bien abiertos con midriasis. EI EEG es normal. Usualmente
este estadio dura 24 horas y esta asociado con resultados neuroldgicos

favorables.

Estadio 2. Hay depresidén generalizada, obnubilado, hipotonico, pero con flexion
distal. Hay activacion del sistema parasimpatico con miosis, bradicardia, aumento
de peristalsis y secreciones, convulsiones multifocales y episodios de apnea. El
EEG muestra ondas de bajo voltaje, delta y theta, durante la vigilia. Este estadio

puede tener una duracion de 2 hasta 14 dias.

Estadio 3. Se caracteriza por deterioro neurolégico, con estupor y coma,
respondiendo solo al estimulo intenso, con posturas de decerebracion o
decorticacion, o severa hipotonia. Las convulsiones son menos frecuentes que en
el estadio 2. Hay disfuncion generalizada de ambos sistemas, simpaticos y

parasimpaticos. Hay disautonomias, con pupilas fijas y pobre respuesta a la luz.



SIGNOS ESTADIO 1 ESTADIO 2 ESTADIO 3
Nivel de conciencia Hiperalerta Letargico Estupor/Coma
Tono Muscular Normal Hipotdnico Flacido
Postura Normal Flexion Descerebrado
Reflejos Hiperactivo Hiperactivo Ausente
tendinosos/clonus
Mioclonias Presentes Presentes Ausente
Reflejo de Moro Fuerte Débil Ausente
Pupilas Midriasis Miosis Reflejo
pobre/anisocoria
Crisis convulsivas No Comun Descerebracion
EEG Normal Bajo voltaje - Supresiones
convulsiva isoeléctrico
Duracion Menos 24 hr. 1 a 14 dias Dias o semanas
Pronéstico Bueno Variable Muerte/déficit
neurolégico

La clasificacion de la EHI descrita por Sarnat (1976) y modificada por Finner
(1985) senala tres estadios, de acuerdo a sus manifestaciones clinicas, el cual nos
orienta a la evolucion y prondéstico del paciente. ® Se ha demostrado que los
recién nacidos que permanecen en estadio 2 menos de 5 dias tienen resultados
favorables. Pero los que permanecen en estadio 2 por mas de 7 dias o en estadio

3 sin importar el tiempo se asocian mas con deterioro neurolégico importante y

muerte. &



Otros investigadores han confirmado que, aunque la incidencia global de muerte o
secuelas es del 27%, si el sindrome neurologico es leve no hay déficit a largo
plazo. ¥

Pero cuando el sindrome neurolégico fue grave, el 80% de los nifios murio y el
20% restante habia quedado con secuelas significativas. Y a esto le sumamos las

crisis convulsivas se incrementa atin mas el riesgo. ©

A los dainos ocasionados en el SNC, la Asfixia Perinatal Neonatal se acompana de
multiples alteraciones organicas, entre las que destacan las siguientes: ®
Miocardiopatia hipoxico-isquémica. El sistema cardiorrespiratorio es el primero
en dar datos de falla, ya sea por presencia de Sindrome de Dificultad Respiratoria
(SDR), Hipertension pulmonar © o bradicardia sinusal mantenida sin repercusion
clinica, ésta ultima cede espontaneamente en dias, es frecuente y parece estar en
relacién con el predominio del tono parasimpatico. *®

El objetivo del manejo es la regulacion del oxigeno; donde la hipercapnia produce
vasodilatacién y aumenta el riesgo de sangrado, pero la hipocapnia nos da como
resultado disminucién de flujo cerebral. ® La hipoxia afecta la contractilidad del
miocardio y la dilatacién de éste, causando hipotension, por lo que los nifios
precisan apoyo aminérgico. ® Ademas existe el riesgo de insuficiencia tricuspidea
(con soplo sistdlico en el borde esternal izquierdo), regurgitacién mitral (con soplo
en el apex) por afectacion de los musculos papilares.

Excepcionalmente la afectacion es tan severa como para producir insuficiencia
cardiaca. En caso de repercusion cardiaca, buscaremos signos de isquemia

miocardica en el ECG (depresion del segmento ST e inversion de la onda T) y



disfuncion de la contractilidad miocardica mediante ecocardiografia/ Doppler. Los
niveles séricos de la CK-MB o troponina | pueden estar francamente elevados ©
Hipertension pulmonar. Es frecuente encontrar polipnea compensadora de la
acidosis en las primeras horas. Ocasionalmente se observa un distrés respiratorio
leve-moderado compatible con hipertension pulmonar transitoria. (1) La hipoxia de
los vasos pulmonares aumenta el tono capilar, y del grosor de las arteriolas
depende que haya una hipoxia cronica in utero. ®

Entre las complicaciones mas graves destacan la hemorragia pulmonar, la
hipertensién pulmonar persistente, el sindrome de aspiracion meconial v,
excepcionalmente, el sindrome de distrés respiratorio. En los nifos mas afectados,
generalmente actiian multiples factores potenciandose entre si. '

Insuficiencia renal. Es frecuente encontrar una disfuncion renal transitoria;
oliguria, proteinuria, hematuria y/o hiperazoemia con elevacion de los marcadores
urinarios de disfuncién tubular (b2-microglobulina, etc.). ® Los nifios mas
gravemente afectados presentan insuficiencia renal aguda y en ocasiones un
sindrome de SIADH.

En todos los casos es importante vigilar la diuresis, asi como la bioquimica y el
sedimento urinario. En el plasma conviene monitorizar la urea o el BUN, asi como
la osmolaridad, creatinina y electrélitos entre las 12 y 24 horas de en caso de
existir alguna alteracion, se evaluaran el tamafio y la ecogenicidad renales
mediante ecografia. ("

Varios estudios han demostrado que mantener uresis adecuadas modifica el
porcentaje de mortalidad y dafio neurologico en un 5% y 10% respectivamente,

contra el 33% y 67% de los pacientes con oliguria. ©®



Isquemia intestinal. La intolerancia gastrointestinal, con vomitos y/o restos
gastricos sanguinolentos es frecuente y debe valorarse iniciar la administracién de
ranitidina. '® El aparato gastrointestinal también sufre dafios con alteraciones que
van desde retraso en el vaciamiento gastrico hasta enterocolitis necrosante
secundarias a lesiones de la pared intestinal que pueden evolucionar a una
perforacion. ® La magnitud de estas lesiones influye el manejo nutricional, donde
al comenzar la alimentacion se produce la recuperacion. Pero cabe destacar que
se tiene g ser cauto al iniciar la alimentacion ya que se recomienda ayuno por 3
dias si los datos de asfixia fueron moderados y ayuno por 7 dias si se sospecha
de dafio severo. ®

Sistema hematoldgico. También puede verse afectada. En las primeras horas o
dias de vida esto se manifiesta a través de coagulacién intravascular diseminada
(CID). EI recién nacido podria ser apoyado con hemoderivados durante los
primeros dias de vida para prevenir hemorragia pulmonar o intracraneal. Si la
medula 6sea se dafia por la isquemia, la primera sefial de supresidon seria
trombocitopenia en aproximadamente 5 a 7 dias de vida, porque las plaquetas son
las que tienen la vida media mas corta de los productos de la médula, aunque esta
se recupera con el tiempo. ©

Afectacién hepatica. La elevacion transitoria de las transaminasas sin
repercusion clinica es frecuente. La sospecha de lesién hepatica mas relevante se
establece en caso de sangrado o lesion severa de otros 6rganos, debiendo
monitorizar entonces el tiempo de protrombina, tiempo de cefalina, fibrindgeno,
albumina, bilirrubina y amonio séricos. Los niveles del factor V (sintetizado por el

higado) y del factor VIl (sintesis extra hepatica) permiten diferenciar entre



hepatopatia (factor V disminuido y factor VIl elevado por falta de aclaramiento) y
coagulopatia por consumo (ambos disminuidos). '

Anormalidades metabdlicas. Son multiples estas alteraciones, las principales
son hipoglucemias, hipocalcemias, mioglobinuria, secrecion inapropiada de la
hormona antidiurética (SIHAD) con trastornos de hiponatremia. Los cuales deben
tratarse de manera inmediata para prevenir crisis convulsivas. ©

Es importante monitorizar los niveles séricos de glucosa, los cuales deben ser

mantenidos entre 75-100 mg/dl. ®

Los valores sericos normales de la arteria de cordon umbilical son importantes
para la interpretacion de la asfixia perinatal. En la mayoria de los centros toman
como normal un pH mayor de 7, acidosis moderada con pH de 7 a 7.2 y acidosis

grave por debajo de 7. ©®

Valores de gases en cordon umbilical

pH PaO2 (mmHg) Pa CO2 (mmHg) HCO3 (mEqg/l)
Arteria umbilical 7.27 +/-0.08 25 +/-19 45 +/-10 22 +/- 3.7
Vena umbilical 7.34 +/- 0.07 36 +/-10 40+/- 6 23 +/-2.2

El indice de Apgar y la acidosis metabolica como unica valoracién son un pobre
predictor para determinar lesiones cerebrales importantes.®

Otros estudios también han demostrado que la acidosis no es predictiva. Algunos
estudios sugieren que es mas probable que la lesién neuroldgica ocurra en un

recien nacido que esta deprimido pero que tiene un pH normal. ©



Uno de los posibles efectos beneficos es la hipercapnia que puede dar lugar a
vasodilatacion y aumento del flujo sanguineo cerebral. En segundo lugar, la
acidosis se ha demostrado que disminuye el metabolismo cerebral y reduce las
necesidades oxidativas del cerebro. Por ultimo, la acidosis promueve la descarga
de oxigeno de la hemoglobina fetal mediante el cambio del curva de disociacion

del oxigeno.®

Estos tres mecanismos tedéricamente llevan a una cantidad adecuada de
suministro de oxigeno al tejido cerebral, que podria limitar dafios. Sin embargo
estos efectos protectores se perderia con acidosis grave, que puede llevar a la

disminucion del gasto cardiaco e isquemia cerebral. ©

Un estudio sugiere que el riesgo de convulsiones neonatales y las funciones
motoras y congnitivas a largo plazo empeoren a medida que el pH disminuye por

debajo de 7.©

Una vez que el bebe nace y sufre de asfixia perinatal se debe monitorizar de
manera estrecha por el alto riesgo de disfuncién organica.

Ayudan a definir el origen hipdxico-isquémico de la encefalopatia, precisar la
localizacién y extensiéon del dafo cerebral, estimar el riesgo de secuelas
neuroldgicas y en ocasiones a conocer la cronologia de la lesion y descubrir
patologias no esperadas; lesiones adquiridas con anterioridad al parto.

Marcadores bioquimicos. Los mas estudiados corresponden a proteinas



especificas liberadas por lesion de la membrana o desde el citosol de diversas
células del SNC. La determinacion en LCR es preferible y la presencia de altas
concentraciones sefiala la existencia de dano estructural de las células neurales
en las que se ubica la proteina medida. Las proteinas que han mostrado mayor
utilidad diagnéstica y pronéstico en la agresion HI son la EEN y la CK-BB. (©)
Potenciales evocados. Auditivos, somatosensoriales y visuales tienen utilidad
pronostica, pero su determinacion requiere experiencia y aportan escasa
informacion predictiva adicional. 4 1®

Sin embargo se ha reportado que puede predecir el resultado y se puede hacer en
las 6 primeras horas de nacimiento. Si hay una respuesta normal, es probable que
el resultado sea normal, si no hay una respuesta tardia, es probable que haya
secuelas, pero si no hay respuesta, la muerte es el resultado mas probable. ©
Estudios neurofisiolégicos. El apoyo diagnostico por medio de estudios de
gabinete son importantes ya que el Electroencefalograma (EEG) es una
herramienta util especialmente para el tratamiento de las convulsiones subclinicas.
® E| grado de anormalidad del EEG y su velocidad de recuperacion son
indicadores de la gravedad de la agresion EHI y del prondstico neuroldgico
posterior. (14

EEG normal a los 7 dias nos habla de un excelente resultados. ® Por el contrario,
alteraciones importantes del trazado de fondo, como son: bajo voltaje mantenido,
trazado brote-supresion o trazado isoeléctrico, comportan mal pronéstico.

El valor pronéstico de las alteraciones de grado medio en el trazado de fondo
guarda relacion con la duracion de las mismas; si la depresion moderada persiste

en la 22-32 semanas de vida, el prondstico es pobre. ©1®



La presencia de convulsiones, clinicas o electroencefalograficas, tiene menor
importancia pronéstico que el trazado de fondo. Los registros EEG seriados, asi
como la monitorizacién continua, permiten reconocer la cronopatologia de la
actividad eléctrica cortical, asi como detectar convulsiones eléctricas con o sin

correlacion clinico y ayuda a valorar la respuesta a farmacos anticonvulsivantes. ©

La monitorizacion continua durante las primeras 6 horas de vida predice
precozmente la evolucién neurolégica final, siendo en este sentido superior a otras
herramientas complementarias. ('

Estudios de neuroimagen. Ultrasonografia craneal (USC). Los neonatos con EHI
grave muestran durante los primeros dias tras la agresién un incremento difuso y
generalmente homogéneo de la ecogenicidad del parénquima cerebral y la
presencia de unos ventriculos colapsados, hallazgos que probablemente
representan edema cerebral. En el seguimiento USC, estos pacientes muestran
signos de atrofia cerebral y/o encefalomalacia multiquistica. La USC tiene un
escaso valor pronéstico durante las primeras horas de vida, pero la mayoria de los
enfermos con EHI grave desarrollan cambios ultrasonograficos en corteza y/o
talamo y ganglios basales entre las 24 y 48 horas. En la EHI moderada y grave se
recomienda realizar evaluaciones US en las primeras 24 horas de vida,
repitiéndose el examen a posteriori con intervalos de 24-48 horas durante el
periodo agudo de la enfermedad."®

Tomografia computarizada (TC). En la etapa aguda de la EHI grave se observa

una hipodensidad cortico-subcortical bilateral difusa con pérdida de diferenciacion



entre la corteza y la sustancia blanca. Estos pacientes desarrollaran habitualmente
encefalomalacia multiquistica con ventriculomegalia secundaria. También puede
observarse un aumento de la densidad en los ganglios basales y el tdlamo que
evoluciona a hipodensidad y ocasionalmente calcificaciones meses mas tarde. Los
neonatos con TC normal en la primera semana de vida rara vez presentan

'®) Por el contrario, la discapacidad

secuelas neurolégicas en el seguimiento.
neuroldgica es la norma en aquellos con hipodensidad bilateral difusa. La TC es
particularmente util en el seguimiento, ya que las lesiones se hacen mas evidentes
varias semanas después de la agresion hipoxico-isquémica. ('

Resonancia magnética (RM). La resonancia magnética (RM) pueden proporcionar
detalles de los tejidos blandos del cerebro neonatal que no se pueden obtener
mediante cualquier modalidad de diagndstico por imagenes.

Su valor diagnostico es superior al de la US y TC en la delimitacion precisa de las
diferentes lesiones de la EHI durante el periodo neonatal y determinar un
pronostico. 1V

Los hallazgos que se pueden encontrar aislados o en diferentes combinaciones en
los primeros dias de vida son: pérdida de la diferenciacion corteza—sustancia
blanca (T1, T2), aumento de la intensidad de sefal (T1) en el area cortical
perirrolandica, aumento de la intensidad de sefial (T1) en el area ganglio-talamica
y disminucion de la intensidad de senal (T1) en el brazo posterior de la capsula
interna y también en la sustancia blanca. ('®

Las areas vasculares mas afectadas son las zonas de la arteria cerebral media

(ACM) a la izquierda, rama principal o la participacion de la rama cortical (tanto en



recién nacidos a término como pretérmino) y rama lenticulo estriadas en el nifio
prematuro. (')

Estudios del flujo sanguineo cerebral. La medicién de la velocidad del flujo
sanguineo cerebral (VFSC) y/o de los indices de resistencia (IR) aportan
informacién pronostica de la EHI. Los patrones anormales son el aumento de la
VFSC, la disminucion de los IR, la ausencia de flujo diastdlico o la presencia de un
flujo diastolico invertido. El aumento en la VFSC, sobre todo del componente
diastolico que explica la disminucion del IR, sugiere la existencia de hiperemia
cerebral por vasoparalisis de las arterias cerebrales. La ausencia de flujo diastolico
es explicada por el aumento de la presion intracraneal a valores proximos a la
tension arterial diastdlica y el flujo diastdlico invertido por una presion intracraneal
superior al valor de la tension arterial diastélica. Un IR menor de 0,55 en las
primeras 62 horas de vida predice un prondstico adverso con una sensibilidad del

100% y una especificidad del 81%. (®



Tratamiento

Lo ideal es prevenir la asfixia y para ello se debe estar atento a todos los
embarazos y no sélo a los de alto riesgo. Aportar cuidados de soporte general
(adecuada oxigenacion y ventilacion, sostén de la tension arterial y de un estado
normoglucémico, y evitar la sobrecarga de liquidos y la hipertermia) es parte del

manejo inicial de estos pacientes. * 1©)

De manera operacional la vigilancia adecuada del bienestar fetal constituye lo

siguiente.

Depresion neonatal leve. Observacion de 2-3 horas. Si no hay sintomas, se envia

con su madre.



Depresion neonatal moderada. Hospitalizacion por 24-48 hrs después de

descartar complicaciones post-asfixia. Régimen cero por 12-24 horas.

Depresion neonatal severa (asfixia neonatal severa). Hospitalizacion para manejo
de complicaciones. Gasometria: Si se cuenta con gases de cordon o postnatal
precoz (<60 min), con bicarbonato < 13 mEg/l o exceso de base < -19, considerar
la decisibn de hospitalizar, independiente si la condicion neonatal es
aparentemente normal. Observar en Régimen cero por 12-24 horas. Alta a

puerperio si evolucién es normal.

El manejo requiere considerar ademas del aspecto neuroldgico, el compromiso de
otros organos, con adecuada monitorizacion ya que el compromiso multisistémico
puede ser enmascarado por el compromiso neuroldgico. Se recalca que el énfasis
debe inicialmente ponerse en la prevencion de la asfixia intrauterina y en el

manejo adecuado e inmediato de la asfixia neonatal por personal capacitado. ®
Medidas generales

e Cabeza linea media

e Posicion fowler

e Manipulacion minima y cuidadosa
e Termorregulacion

e Monitoreo de P.A. FC, FR.

e Oximetria de pulso



¢ Diuresis horaria y balance de liquidos estricto

e Ayuno por 24 a 72 hrs.

e Examenes de laboratorio: gasometria, ELP, glicemia, calcemia, hematocrito,
Creatinfosfokinasa total y BB o en su deficiencia CPK-MB, evaluacion renal,
eco encefalica.

e Otros examenes, segun evolucioén clinica

Ventilacion

Mantener oxigenacion y ventilacién adecuada (valores de 02 y C02 normales)

Indicaciones de Ventilacion Mecanica

e Apnea
e pCO02 >50 mmHg y/o Hipoxemia que no responde a oxigenoterapia.
e Convulsiones a repeticion

Considerar situaciones que pueden alterar la PaO2 y Pa C02:

¢ Flexion del cuello-hiperextension
¢ Manipulacion via aérea , llanto

e Procedimientos, dolor

¢ Ruido excesivo

e Ambiente no termo neutral



Convulsiones, apnea

Perfusion

Mantener niveles normales de presion arterial media (PAM) segun peso.
RNT: 45-50 mmHg: 35-40 mmHg <1000g. 30-35 mmHg. Uso de Dopamina,
Dobutamina precoz como apoyo inotrépico y/o proteccidén renal. Recordar
que las principales causas de hipotensiéon son el shock y las crisis de
apnea. Las causas de presion arterial elevada pueden ser: administracion
excesiva de liquidos, drogas vasoactivas, manipulacion del RN
convulsiones y aspiracion de secreciones traqueales.

Manejo adecuado de liquidos (evitar administracién rapida y evitar
soluciones hiperosmolares). Restriccion en administracion de liquidos:
reponer pérdidas insensibles + diuresis.

Correccidn de anemia o hiperviscosidad (mantener Hematocrito sobre 40%

y 65 %).

Complicaciones metabdlicas

Glicemia: Mantener valores normales: aporte inicial de 6 mg/kg/min.
Calcemia: Controlar a las 12 hrs. de vida y se recomienda uso de gluconato
de calcio (45 mg/kg/dia IV) cuando existe hiperexitabilidad, hipertonia y/o
convulsiones a no ser que el calcio total y ibnico sean normales.

Acidosis metabdlica: Mantener pH sobre 7,25. Si la acidosis metabdlica es

severa puede corregirse con un bolo lento de bicarbonato (2 mEq/kg)



cercano a la reanimacion: Correcciones posteriores dependiendo del control
de gases

Convulsiones: Uso de Fenobarbital, Fenitoina y Lorazepam. Si existen
signos neurologicos de hiperexitabilidad o hipertonia que pueden ser
compatibles de convulsiones, esta indicado uso de anticonvulsivantes,
Antes del inicio de las convulsiones no se recomienda administrar de modo
profilactico fenobarbital. En RN con EHI y disfuncion hepatica y/o renal,
niveles iguales o superiores a 50 mg/ml pueden conseguirse tras una dosis
de choque de 40 mg/kg. Estos niveles sanguineos pueden producir
sedacién profunda y dificultar la interpretacion del estado neuroldgico, asi
como generar efectos téxicos sobre el sistema cardiovascular. Por esta
razon, si existe disfuncién hepatica y renal marcadas, se debe usar
fenitoina cuando no ceden las convulsiones tras la dosis de choque inicial
de 20 mg/kg de fenobarbital y la dosis de mantenimiento de este farmaco

reducirse a 2 mg/kg/dia."®

Cuando el paciente se ha estabilizado y se mantiene sin convulsiones por 3
dias se suspende la fenitoina (si ha sido usada) y se continua con

fenobarbital, manteniendo niveles plasmaticos de 15-20 mcgr/dl.
Se suspende el Fenobarbital a los 14 dias si:

a) Si hay convulsiones, realizar examen neurolégico y EEG normal.
b) no se cumplen estas condiciones, se continuara por 1 a 3 meses (segun

control por neurologia).



e Edema cerebral. No se ha demostrado la eficacia terapéutica de
intervenciones antiedema como esteroides o manitol). Aunque en el
presente no disponemos en la practica clinica de ninguna terapéutica
especifica dirigida a reducir los efectos deletéreos de la agresion por EHI
sobre el SNC. La hipotermia moderada es la alternativa mas prometedora y

1314 Sin embargo el

los resultados preliminares son esperanzadores.
tiempo de ventana tras el nacimiento y el inicio de cualquier medida
terapéutica no debe exceder de las 6 horas. (%

Se debera realizar ecoencefalograma a las 24 hrs. de vida, a los 7 dias y
previo al alta. Idealmente realizar TAC a la semana de vida y evaluacién por

neurélogo con el fin de pesquisar precozmente deterioro de funciones

intelectuales y/o paralisis cerebral.

Complicaciones cardiacas
La disfuncion miocardica se puede manifestar por dificultad respiratoria y cianosis.
Puede haber signos de |.C.C como taquipnea, taquicardia, arritmia, ritmo de
galope, crecimiento hepatico, shock cardiogénico, arritmias, insuficiencia
tricuspidea y mitral.
El manejo consiste:

¢ En una adecuada ventilacion manteniendo oxemia normal.

e Evitar sobrecarga de volumen

e Drogas inotropicas en falla cardiaca

e Corregir acidosis y desequilibrio hidroelectrolitico.



Examenes:

¢ Radiografia de térax donde se podria apreciar cardiomegalia, congestion

venosa pulmonar.

e ECG: depresion de ST (en V3/V4) o inversion de T.

e Ecocardiograma/Doppler: para valorar la estructura cardiaca,
contractibilidad alterada, hipertension pulmonar y/o regurgitacion mitral o
tricuspidea.

e CPK-MB sobre el 5-10 % (de CPK total).

Complicaciones Pulmonares

De las principales complicaciones estan la Hipertension pulmonar, pulmén de

shock, hemorragia pulmonar, sindrome aspiracion de meconio.

Complicaciones Renales

Debido a la hipoxia tisular uno de los 6rganos mas afectados es el rifidn,
presentando el riesgo de sufrir insuficiencia renal aguda, necrosis cortical tubular,

sindrome de secrecién inadecuada de ADH.

La evaluacion debe incluir diuresis horaria, densidad urinaria y osmolaridad,
electrolitos y azoados en orina y en plasma. Se debe determinar FeNa, indice de

funcion renal.



El objetivo es conseguir uresis por arriba de 0.5 ml/kg/hora; oliguria se define por
debajo de este parametro y se debe descartar falla renal si la presenta en las

primeras horas de vida.

En la asfixia severa se debe considerar el uso profilactico de dopamina a dosis de
2-3 mcgr/k/min. Descartar falla prerrenal administrando 10cc/kg de suero
fisiologico en 20-30 min. horas (solo si no hay falla cardiaca o sobrecarga de
volumen). Si en 1 hora no hay diuresis repetir el bolo y administrar furosemide
(1mg/kg/ 1V) al finalizar la infusion. Si presenta diuresis mayor a 1ml/kg/hora, la
falla es prerrenal, pero si no hay respuesta la falla es parenquimatosa. La oliguria
no debe atribuirse a NTA o a SIADH a menos que se haya excluido la etiologia

pre-renal como la hipovolemia o la vasodilatacion.



Indicadores perinatales
LATM
bradicardia fetal prolongada
Apgar = 3 alos b min.
PH = 70 vwo DB = 10,0
Meceskiad de reanimackin profunda

Obsarvacian dirante al menos 12 hoeas

Y Y

Sin sintomatologia Sintomatologia
Mo signos de disfuncidn neuroldgica
Mo signos de disfuncidn renal nil de otros
Organcs o sistemas

Fin vigilancia: alta l L
Sintomatologia neuroldgica Sintomatologis extransirologica
Walorar: capacidad para despertar, tono, Renal — disfuncicn tubular / [TRA
actividad motora-convulsiones, excitabilidad, Digestiva — Hemormagia digestiva
neurocondiscta Hemodinimica — Alterackin miocirdica
Respiratoria — HTPP, SDDE adulto
Hematoldgica — Coagulopatia

Dano hepético — Coagulopatiz, T Amonlo
Pruebas complementarias® Metahdlica: 4 Cawio | Mg

1. EEC f MFC (desde la primera hora)

2. Evaluaciones neuroldgicas seriadas (1 hora) permiten
3. USC v velocidad FSC (2 12 horas de vida)
4. Marcadores bioquimicos (212 horas)

5. TC v EM (a partir de las 48 horas) Establecer otros estudios v la
intensidad de la vigilancia.
Delinear planes de cuidados y

permiten evitar dafnos sobreanadidos

Establecer gravedad de la EHI
Predecir evolucidn
Delinear vigilancia v monitorizaciin
Establecer manejo v planes de cuidados







OBJETIVO GENERAL

Identificar los factores de riesgo asociados a la muerte de los recién nacidos con

asfixia perinatal en el Hospital Infantil del Estado de Sonora.



OBJETIVOS ESPECIFICOS

¢ Obtener datos epidemiologicos sobre asfixia perinatal en el Hospital Infantil

del Estado de Sonora.

¢ Identificar causas de muerte de los Recién Nacidos con asfixia perinatal.

e Conocer valores predictivos de muerte en pacientes Recién Nacidos

asfixiados.



JUSTIFICACION

A nivel mundial se ha calculado que de 5-7% de todos los recién nacidos
necesitan algun tipo de intervencion al momento del parto y, lo que es muy

interesante, hasta 70% de éstos pueden ser identificados en el periodo prenatal.

Esta cifra indica que en la mayoria de los nacimientos que puedan tener
problemas, se debe “anticipar” y preparar equipo humano y tecnoldgico para

resolver la situacion critica. ¥

A pesar de los esfuerzos realizados a nivel nacional, las tasas en la incidencia y
mortalidad relacionadas a asfixia perinatal se han mantenido en los ultimos 20
anos.

Cada institucion se ha dado a la tarea de establecer estrategias para disminuir los
factores de riesgo que derivan en un recién nacido con asfixia perinatal.
Desafortunadamente cuando se tiene a un recién nacido con asfixia perinatal,
evitar la muerte y prevenir las secuelas neurolégicas contindia siendo un verdadero
reto para los neonatdlogos y personal de las UCIN.

Debido a esta problemética surgi6 el interés de hacer un estudio en el cual se
evaluaran la mayoria de las caracteristicas clinicas y cambios bioquimicos de los
recién nacidos que nacen con datos de asfixia prenatal o que presentan asfixia
perinatal, intentando identificar cual de las complicaciones o situaciones inmersas
a la hospitalizacién tienen mayor valor predictivo para un desenlace fatal en estos

pacientes.






MATERIAL Y METODOS

Para la realizacion de dicho estudio se pidi6 al departamento de archivo clinico un
listado de expedientes los cuales debian tener el diagndstico al egreso de Asfixia

Perinatal, en un periodo comprendido de Enero del 2007 a Diciembre del 20009.

Se revisaron un total de 412 expedientes, de los cuales solo 166 (40.2%)
cumplian con los criterios de inclusion:
e Contar con expediente completo
e Cumplir con los criterios diagnosticos de asfixia perinatal
o Un pH de arteria umbilical tomada al nacimiento, menor de 7.2
(segun la definicion Espafiola para asfixia perinatal)
o Presentar signo centinela (bradicardia, taquicardia, falta de
variabilidad en el trazo tococardiogréafico, presencia de meconio)
0 Apgar menor de 3 a los 5 minutos
o Signos de lesidon neurolégica
o Daifio a 6rgano blanco
e Ser pacientes de término
e Haber nacido en el Hospital Infantil del Estado de Sonora

¢ No tener ninguna patologia de base



Tomandose en cuenta las siguientes variables:

Variables Demogréficas: Edad materna, niumero de gesta, via de nacimiento,
escolaridad, numero de citas de control prenatal.

Variables de Riesgo: Signo centinela (bradicardia, taquicardia, presencia de
meconio), complicacion transparto (distocias de presentacion, expulsivo
prolongado), anormalidades de cordén (circular, prolapso, nudo verdadero),
anormalidades de la placenta (placenta previa, desprendimiento de placenta,
placenta acreta), kristeller, enfermedad materna (enfermedad hipertensiva del
embarazo, diabetes, infecciosas genitourinarias, enfermedad tiroidea, otras).
Variables del producto: Sexo, peso, APGAR, Silverman-Anderson (menor de 3,
mas de 4 e intubado), dias de estancia hospitalaria (menor 7, de 7 al4 dias, 14 a
21, mas de 21 dias), dias de ventilacion (menor de 7, de 7 a 14, de 14 a 21 y mas
de 21 dias), parametros de laboratorio tomados al nacimiento (pH de cordon
umbilical, CK MB), complicaciones durante a hospitalizacion (crisis convulsivas,

EHI, IRA, neumotérax, SAM, defuncion).

Se excluyeron todos los pacientes que no cumpliera con los criterios diagnésticos
de Asfixia Perinatal, todo paciente pretérmino, que no haya nacido en la sala de
tococirugia del Hospital Infantil del Estado de Sonora, que presentara una
patologia de base y que no contara con expediente clinico completo (datos de la

madre, del paciente y resultados de laboratorios).



El estudio corresponde a una investigacion de tipo

e Descriptivo
e Observacional

e Retrospectivo

La base de datos electrénica en la que se almaceno la informacion fue hecha en
una hoja software EXCEL ®, Windows 7; realizando andlisis estadistico
descriptivo; donde los resultados obtenidos fueron analizados y registrados en

tablas o graficas de frecuencia y porcentajes.

Los datos obtenidos de los 166 pacientes incluidos en el trabajo de investigacion
se metieron al programa estadistico Stata (Data Analisis and Statistical
Software). Es un paquete estadistico disefiado para el andlisis descriptivo de
datos y la implementacion de diferentes técnicas de estimacion. Los datos se
analizaron con la prueba F (de Fisher) y los resultados estadisticamente
significativos se analizaron con la prueba estadistica Odds ratio (razén de

Momios).



RESULTADOS

En el periodo comprendido de Enero del 2007 a Diciembre del 2009, se revisaron
un total de 412 expedientes clinicos con diagnéstico al egreso de Asfixia Perinatal,
sin embargo solo 166 (40.2%) cumplian con los criterios de inclusion para dicho

estudio.

Dentro de los resultados el total de nacimientos durante los tres afos fueron

23,431 pacientes. (tapla 1)

Total de nacimientos Incidencia de
por aifo asfixia en %
2007 7489 1.1%
2008 7827 1.1%
2009 8115 1.1%
Tabla 1

La prevalencia de la asfixia durante estos tres afios correspondio a un 1.2% (tapia 1)

No. De casos de asfixia No. De defunciones
Perinatal por ano por asfixia por afo

2007 85 7

2008 106 4

2009 90 3

Tabla 2



No. De muerte asociada a

asfixia por afio

Tasa de mortalidad

x 1000 RN

2007 7 (7489)
2008 4 (7827)
2009 3 (8115)

0.93/1000 RN
0.51/1000 RN

0.36/1000RN

Nuestro estudio presento un total de 14 defunciones. La tasa de mortalidad

asociada a asfixia perinatal en nuestro estudio fue de 0.59/1000 RN (tapia 3)

De los 166 expedientes revisados se obtuvieron un total de 70 pacientes del sexo

femenino (42.1%), y 96 pacientes del sexo masculino (57.8%). (Grafica 1)

Pacientes por Grupo Etareo

B Femenino M Masculino




La via de nacimiento por parto fueron 101 pacientes (60.8 %) y 65 pacientes por

cesarea (39.1%). (crafica 2)

Via de Nacimiento

60.8 %

120 39.1%
100

80
60
40
20

Parto Cesarea

Gréfica 2

La edad materna promedio fue de 23 afios, siendo la edad mas joven 14 afios y la

mas grande 43. (tabla 4)

Perceniiles Smallest

1% 14 14

5% 16 14
10% 17 14
25% 19 15
50% 23
75% 29 40
90% 34 40
95% 36 42
99% 42 43

Tabla 4

El mayor grado de escolaridad encontrado correspondié a primaria y secundaria
terminada con un 61.98%, con 33.05 % termind estudios de medio superior y

superior y solo 4.9 % es analfabeta.



El estado civil de las pacientes se encontré union libre 55.8%, casadas 25.6% y

solteras 22.5%, pero no tuvo relacion para el estudio.

Las pacientes primigestas son el grupo mas relevante con 53.6%, las
secundigestas solo correspondid a 12.6 % y multigesta (mas de 3 embarazos)

33.7 %.

Llevaron control prenatal (mas de 5 consultas segun la Norma oficial para la
atencion del parto y puerperio) la mayoria de las pacientes con 51.3%, contra un
48.7 % que no llevaron ninguna consulta o menos de 5 consultas en todo su
embarazo. Ademas de un 9.3% confesd haber fumado durante el embarazo,
1.86% consumio alcohol y menos de 1% presento otras toxicomanias (cocaina,

anfetaminas o crack).

De la revision de los 412 expedientes, los 166 pacientes incluidos en el estudio
presentaban un signo centinela antes del nacimiento, ya sea bradicardia con 12.8
%, taquicardia con 9.6% o presencia de meconio que presentdo ser el mas

frecuentemente encontrado con 77.5%. rafica 3)

Signo Centinela

E Meconio Taquicardia Bradicardia

12.8%

9.6%

Gréfica 3




La maniobra de Kristeller, que esta contraindicada como técnica en el trabajo de

parto se realizd en 21.08% de los partos, la cual no demostré tener relacion como

factor de riesgo para la asfixia perinatal. (tabia s

Kristeller Frecuencia Porcentaje
Si 35 21.08 %
No 131 78.9 %
Tabla 5

Los dias de estancia hospitalaria no fue

una media de 1.4 dias.

peso
Percentiles Smallest
1% 2035 1500
5% 2300 2035
10% 2500 2050
|25% 3000 2119
50% 3400
75% 3750 4700
90% 4100 4900
95% 4300 4900
99% 4900 5100

relevante para el estudio, y se obtuvo

Los pacientes incluidos son
de término, se encontré un
peso de 3.4kg, talla
promedio de 52 cm, y edad
gestacional de 40 SDG por
FUM correspondiendo a un

peso adecuado para la edad

El tipo de reanimacién que se dio al paciente se dividio en reanimacion basica

con 14.6%, reanimacién con bolsa y mascarilla (con realizacién de laringoscopia)

67.8 % y avanzada con 17.6%, (con uso de medicamentos y compresiones

toracicas). crafica 4)



Tipo de Reanimacién

146 % 67.8% 17.6 %

100

50 M Series1

Basica PPI Avanzada

Aun cuando multiples estudios nos hablan de la relacion entre el pH y el
pronostico del recién nacido con asfixia perinatal, en los resultados de nuestra
investigacion no tuvo influencia sobre el riesgo de muerte, como factor predictivo.
Se incluyeron todos los pacientes con pH menor de 7.2, encontrando una media

de 7.06 (tabia7)

ph

. Percentiles Smallesy{
1% 6.8 6.8
5% 6.8 6.8
10% 6.89 6.8
25% 6. 94 6. 8
50% 7_ 06
5% 719 7_.36
90% 7_.32 7.36
a95% 7_.36 7.4
99% 752 7.52

Tabla 7

Dentro de las complicaciones de la estancia hospitalaria como neumotérax,
sindrome de aspiracion de meconio, no tuvieron implicacion sobre la muerte de
los pacientes asfixiados, presentandolo 4 pacientes con 2.41%, y 55 pacientes con
33.1%, respectivamente. Ademas de no tener significancia estadistica los niveles
séricos de CkMb siendo anormal toda cifra por arriba de 25, siendo el 100% de

los pacientes.



La puntuacién de Apgar se clasific6 como leve (de 7 a 10 puntos) que presentd
6.10%, moderada con 37.8%, (de 4 a 6 puntos) y severa (menor de 3 puntos)

56.1%. Todo esto al primer minuto. (rafica 5)

Apgar a los 5 minutos Apgar al Minuto
Seriesl M Seriesl
56.1
37.8
64.8 6.1 . .
22.8 12.3 —
Leve Moderada Severa Leve Moderada Severa

La puntuacién del Apgar a los 5 minutos se mostro muy similar a la puntuacion del

minuto, con asfixia leve 64.8%, moderada 22.84% y severa con 12.35% (Gr4fica 6)

Sin embargo los resultados al someterlos a la prueba de Fisher y compararlo
contra muerte se obtuvo un valor de p significativo de .004 para Apgar al minuto y

un valor de p para Apgar a los 5 minutos de .000 (tapias, 9)

| defuncio

apgar_1 | 1 2 | Total

___________ +_—_—_—_—_—_—_—__—_—_—_+_—_—_—_—_—

0 | 1 1] 2

1 | 5 13 | 18

2 | 4 21 | 25

3 | 1 46 | 47

4 | 1 26 | 27

5 | 0 22 | 22

6 | 1 12 | 13

7 | 0 6 | 6

8 | 1 3 | 4

——————————— +——-——-—_—_—_—_—_—_—_—_+_—_—_—_——_

Total | 14 150 | 164
Fisher's exact = 0.004

Tabla 8



detuncio

|

apgar_5 | 1 2 | Total

___________ +______________________+__________

2 | 1 4 | 5

3] 6 9 | 15

4 | 1 2 | 3

5 | 1 9 | 10

6 | 2 22 | 24

7 0 29 | 29

8 | 0 43 | 43

9 | 2 31 | 33

99 | 1 3 | 4

___________ +_____—_—_—___—______—_+____—__—_—

Total | 14 152 | 166
Fisher's exact = 0.000

Tabla 9

La clasificacién de Silverman-Anderson se clasificd: 0 = si no presentd dificultad
respiratoria (9.04%), 1 = con puntuacion menor a 3 (60.8%), 2 = con puntuacion

mayor a 4 (17.47%) y 3 = si fue necesaria su intubacion (12.65%). (rabla 10)

silverma | Freq Percent Cum
____________ +___________________________________
0 | 15 9.04 9.04

1] 101 60.84 69. 88

2 | 29 17 .47 87.35

3 | 21 12.65 100.00
____________ +___________________________________

Total | 166 100.00

Tabla 10

También esta variable presento un valor de p positiva con 0.005 (tapia 11)

| defuncio

silverma | 2 | Total

——————————— +—_—_—_——_—_—_———————_—+_———_——_—_

0 | 1 14 | 15

1 | 4 97 | 101

2 | 3 26 | 29

3 | 6 15 | 21

——————————— +———_—__—_—_—-—————————+——————————

Total | 14 152 | 166
Fisher's exact = 0.005

Tabla 11



El porcentaje de los pacientes en los que hubo necesidad de intubar fue de 25.9%,

correspondiendo a 43 pacientes en total, y el promedio de los dias de ventilacion

fueron de 4 dias presentando una p significativa de .000 por la prueba de

Fisher(rapia 12, Tabla 13, Tabla 14)-

Percentiles Smallest
1% 1 1
5% 1 1
10% 2 1
25% 3 1 ventil| Freq. Percent Cum.
50% 4 +
— 5 A6 1] 43 2590 2590
o 2 o 2] 123 7410 100.00
95% 26 66 +
99% 66 67 Total | 166  100.00
Tabla 12 Tabla 13
| defuncio
dias_ven | 1 2 | Total
___________ +_._.__.___._.__._._._._.__._.__.__._._'___.__._.__._._._.
0 | 1 121 | 122
1 | 10 27 | 37
2 | 1 2 | 3
3 | 0 1| 1
4 | 2 1 | 3
___________ +______________________+__________
Total | 14 152 | 166
Fisher's exact = 0.000

Tabla 14



Debido a la lesion cerebral secundaria a la hipoxia neonatal hay un riesgo alto de
presentar crisis convulsivas debido a la hipoxia, en nuestro estudio se presentd
en 17 pacientes (10.2%) y al comparar ésta variable contra muerte por la prueba

de Fisher y chi? resulto un valor de p positivo con 0.000 (Tabla 15)

| defuncio
crisis_c | 1 2 | Total
___________ +______________________+__________
1 | 10 7 | 17
2 | 4 145 | 149
___________ +______________________+__________
Total | 14 152 | 166

Pearson chi2(1) = 62.2731 Pr = 0.000

Tabla 15

| defuncio
crisis_c | 1 2 | Total
___________ I
1 | 10 7 | 17
2 | 4 145 | 149
___________ +______________________+__________
Total | 14 152 | 166
Fisher's exact = 0.000
l-sided Fisher's exact = 0.000

La clasificacion de Sarnat-Sarnat de la EHI, nos ayuda a estadificar los grados de
lesion cerebral por hipoxia. Los pacientes que presentaron EHI grado 1 fueron 7
(4.22%), en el estadio 2 correspondié a 15 pacientes (9.04%) y estadio 3 solo 5
pacientes (3.01), el resto 83% no presentaron encefalopatia.

Al comparar la variable contra muerte resulté una p significativa con 0.000 (rapia 16)



|

encefalo | 1 2 | Total

___________ +_________—_—__—_—_—_—_+_—-—_—_—_—

0 | 4 135 | 139

1| 0 7 | 7

2 | 6 9 | 15

3 | 4 1| 5

___________ +__________—_______—___+___—___—__

Total | 14 152 | 166
Fisher's exact = 0.000

Tabla 16

La presencia de Insuficiencia Renal Aguda (IRA) se presentd en el 100% de las

muertes, con un valor de p de .000, tanto para la prueba de Fisher como de chi?

(Tabla 17)
| defuncio

ira | 1 2 | Total
——————————— +———-—-——------—--—-———+——————————
1 | 6 2 | 8

2 | 8 150 | 158 |
___________ +___.___.._.__.._._.__._._.‘_.__.____._.__.______..._.._..+__..._..__._..___.__._.__..._..
Total | 14 152 | 166

Pearson chi2(1) = 48.2274 Pr = 0.000

tab ira defuncio, exact

| defuncio
ira | 1 2 | Total
___________ +_.__._____.__._____.__.___.__+__._.__.__.__._.
1 | 6 2 | 8
2 | 8 150 | 158
___________ +__________________.___._+__________
Total | 14 152 | 166
Fisher's exact = 0.000
l-sided Fisher's exact = 0.000

Tabla 17



Después de haber comparado las diferentes variables contra muerte y obtener
valores significativos de varias de ellas, se seleccionaron las que fueran
bivariables para hacerles regresion logistica con razon de momios (Odds ratio) y

se obtuvieron los siguientes datos de importancia.

Logit estimates Number of obs = 166
LR chi2(1) = 36.16

Prob > chi? = 0.0000

Log likelihood = -29.933835 Pseudo R2 = 0.3766
 defunl | Odds Ratio Std. Err. z  B»lz|  [95% Conf. Interval]
crisisl | 51.78571  36.60602 5.584 0.000 12.95737 206.9679

Donde se muestra que los pacientes asfixiados que presentan Crisis

Convulsivas tienen 51.78 veces mas probabilidad de morir que un paciente

asfixiado que no las presenta. (32 18)
Logit estimates Number of obs = 166
LR chi2(1) = 23.71
Prob > chi?2 = 0.0000
Log likelihood = -36.15787 Pseudo R2 = 0.2469
 defunl | odds Ratio Std. Err. 2z Pslzl  [95% Conf. Tnterval]
iral | 56.25 50.25897 4.510 0.000 9.762928 324.0895

En la tabla previa se muestra que la Insuficiencia Renal Aguda presenta un
riesgo de muerte de 56.2 veces mas en recién nacidos asfixiados que en los

asfixiados que no presentan IRA. (Tabla 19)



Logit estimates Number of obs = 166
LR chi2(1) = 24.16

Prob = chi? = 0.0000

Log Tikelihood = -35.931722 Pseudo R?Z = 0.2516
" defunl | odds Ratio std. Err. z P>lz|  [95% conf. Intervall
————————— +————————————————————————————————————————————————————————————————————
encefl | 19.85294 12.80832 4.632 0.000 5.606141 70.30492

Y por ultimo se muestra que la presencia de Encefalopatia Hipéxico Isquémico
en recién nacidos asfixiados tiene 19.85 veces mas probabilidad de morir

que el recién nacido asfixiado que no presenta EHI. (rapia 20)



DISCUSION

La asfixia perinatal se puede definir como la agresion producida al feto o al recién
nacido por la falta de oxigeno y/o la falta de una perfusion tisular adecuada. Esta

definicién patogénica no es operativa en la clinica.

En este terreno, la existencia de un episodio asfictico perinatal ha sido
tradicionalmente sefialada por la presencia de una serie de indicadores clinicos,
tales como: liquido amnidtico tefiido de meconio, alteraciones en el registro
cardiotocografico fetal, acidosis fetal, bajas puntuaciones de Apgar y fracaso para
iniciar respiraciones espontaneas tras el nacimiento.

Sin embargo, estos marcadores tradicionales no se correlacionan bien entre si y

tienen una pobre capacidad predictiva de morbilidad neuroldgica precoz o tardia.

En el pasado, la presencia de estos indicadores establecia las categorias
diagndsticas de "distrés fetal" y/o "sufrimiento fetal". Lo inapropiado de estas
categorias ha dado lugar a la propuesta de que ambos términos sean
reemplazados por el epénimo "riesgo de pérdida de bienestar fetal" y que se
aflada a esta categoria la descripcion del signo clinico o la prueba que ha

conducido a dicha conclusion.



Los antecedentes perinatales no establecen un diagnéstico, Unicamente definen
una situacion de riesgo, aumentando la probabilidad cuando se presentan
concomitantemente varios marcadores y en sus formas mas graves; pH <7,0,

déficit de bases 3 10 mEq/l y Apgar a los 5 min. ¢

La gasometria tomada de la arteria umbilical con un pH del cordén menor de 7
tomadas en la sala de parto, ha informado que se asocia con pobres resultados
neonatales. Recientemente la combinacion de las puntuaciones de Apgar a los 5
minutos menor de 5, acidosis grave (pH < 7), presentan mayor asociacion
predictiva de mal pronostico, con valor de p de 0.025 (si se compara con la
definicién espafola de asfixia severa con un pH menor de 7.1) y un valor de p de

0.010 si se compara con la definicion de AAP, con pH menor de 7.0 (rapia 21y 22)

phlamer
apgard1 | 1 2| Total
+ + phiespa
1 1 8 Al 12 apgar51| 1 2| Total
2 | 3 5] 18 F @ o R
1 ] 1" 11 12
3 12 32| 44
+ | +| 2 | 9 9] 18
Total | 23 51| 74 3 . | 22 22: | 44
Pearson chi2(2) = 9.1379 Pr=0.010 Total | 42 32| 74
Fisher's exact = 0.025

Otras asociaciones encontradas al comparar Sindrome de Aspiracion de
Meconio con pH se encontré que tiene un valor de p por prueba de chi’ de 0.040
cuando se compara con la definicion espafiola, y una p de 0.024 cuando se

compara con la definicién de la AAP.



La exigencia de la intubacion en la sala de partos, ha sugerido ser util para la
identificacion temprana de los recién nacidos con riesgo de presentar crisis
convulsivas en las primeras horas de vida ©

Se identifico en nuestro estudio que el SA mayor de 4 o intubacién en la sala de
parto tiene 4.8 veces mas probabilidades de muerte en recién nacidos
asfixiados que los que presentan una puntuacion igual o menor a 3, con valor de p

significativa con 0.007 y una chi® de 0.004

Por otra parte, se cree que hay un aumento de riesgo de fracaso multiorganico con
la disminucion del pH arterial, sin embargo, persisten las dudas acerca de la
relacion entre el pH y mortalidad neonatal, cuando se compara Unico factor de
muerte. En un estudio (Haddad et al) se encontr6 en el 79% de los recién nacidos
con un pH menor de 7, pero este hallazgo no se correlacion6 con aumento de la

mortalidad, pero si incremento la morbilidad del paciente. ©

Los recién nacidos con un déficit de base mayor de 16 mEqg/L con una puntuacion
de Apgar menor de 7 a los 5 minutos tienen mejor pronostico que los recién
nacidos con pH menor de 7. Pero en otro estudio (Jane et al) donde todos los
pacientes presentaban una puntuacion de 0 a los 5 minutos, con pH menor 7 se
relacioné con mayor complicaciones multiorganica, pero no como predictor de

supervivencia. ©

La principal causa de morbilidad neurolégica establecida en el recién nacido a

término es la lesién encefalopatia hipdxico-isquémica. *?



Tan solo 30 minutos de lesiéon isquémica en el feto ovino causa grave pérdida
neuronal en el hipocampo y la corteza parasagital. En contraste, tres episodios
repetidos de 10 minutos de isquemia, o0 con intervalos de 1 a 5 horas, causa dafios
neuronales en el cuerpo estriado y un menor dafio neuronal en la corteza.

Del mismo modo, la oclusion del cordon umbilical por 10 minutos causa pérdida
neuronal a nivel de hipocampo sin dafio al cuerpo estriado. *? Pero esto no se

pudo demostrar en nuestra investigacion.

La temperatura cerebral también puede alterar el resultado de la EHI. La reduccion
de la temperatura cerebral por 2-3 © durante la lesién hipéxico-isquémica puede
ser neuroprotector, mientras que la hipertermia se ha demostrado que empeora

dicho resultado. *®. Pero hacen faltan muchos estudios para esto.

Aunque no es comun, el infarto arterial ocurre con mas frecuencia en el periodo
neonatal que en cualquier otro momento de la infancia.

El recién nacido suele presentarse con convulsiones en las primeras 48 horas
después del nacimiento, y los signos que acompafian incluyen irritabilidad, letargo,
apnea, hipotonia y debilidad asimétrica ¥ tiene mayor riesgo de presentar un

desenlace fatal, con una p de 0.000 por chi?

Cada vez hay mas datos clinicos y experimentales que describen la evolucién de



la encefalopatia hipoxico-isquémica en el periodo perinatal. El resultado para el
feto es determinado no s6lo por el impacto de la lesion por la asfixia, sino también
por factores externos que sensibilizan al cerebro a una lesién, ocurriendo de
manera tardia la muerte neuronal y glial en el lapso de horas o dias después de la
agresion por los procesos de apoptosis. ) esto tiene relacion con la presencia del
estadio de la EHI y el presentar crisis convulsivas, con una p de 0.000, segun

nuestro estudio.

Por otra parte, las nuevas tecnologias permiten la identificacion de lesiones
sutiles relacionadas con la evolucion de la encefalopatia, que tienen

consecuencias para los resultados neurol6gicos a largo plazo.

El hospital cuenta con una escala de morbilidad/mortalidad tomando en cuenta
diferentes factores de riesgo de asfixia, asignandole una puntuacion donde si es
menor de 20 se podra egresar a alojamiento conjunto (cuneros), si presenta una
puntuacion entre 20 y 30, la indicacion seréa la hospitalizacion de UTIN, y si rebasa
de 31 puntos su estancia sera en UCIN. Nuestro estudio comparo esta tabla
contra muerte tomando un puntaje por arriba de 20, mostrando una asociacion de
2.3 veces mas riesgo de morir con este puntaje que los que presentaban
puntajes por debajo de esta cifra. Este conocimiento nos permitira identificar
estrategias para la prevencion temprana y prevenir e curso de los dafios por la

hipoxia. ©






CONCLUSIONES

Después del andlisis de los 166 pacientes con Diagnostico de Asfixia Perinatal se
obtuvieron variables de riesgo de muerte cuando estan presentes en los recién

nacidos asfixiados, cumpliéndose el objetivo del estudio.

1. Si el recién nacido asfixiado presenta Encefalopatia Hipoxico
Isquémica tiene 19.8 veces mas probabilidades de morir que el

recién nacido asfixiado que no la padece.

2. La presencia de Insuficiencia Renal Aguda en recién nacidos con
asfixia perinatal incrementa el riesgo de muerte 56.2 veces mas

gue el paciente que no la presenta.

3. La aparicion temprana de Crisis Convulsivas en el recién nacido
asfixiado presenta 51.7 veces mas posibilidad de morir que el

gue no presenta dichas crisis.
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