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RESUMEN, -

Se revisaron 32 expedientes c¢linicos de recién necidos
RN, asfixiados severos que tuvieron un Apgar menor o igual a 3 al mi-
nuto, Aque ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales
(UCIN), del Hospital Infantil de Montsrrey desds el lro, de Nov. de
1.987 hasts el 31 de Octubre de 1,990, Ingresaron 286 recién nacidas
(RN), por lo que 1z incidencia de asfixis severa fus de 11.1%. La
mortalidad global de los 32 RN, fue de 59,.3%. Los RN, de pretérmino
tuvieron una mortalidad de 91.6%. La mortalided de los RN, con un peso
igual o menor de 1.500 gr, fue de 100%. Este trabajo fue observacional,
retrospectivo, transversal y descriptivo, Las complicaciones més fre-
cuentes fueron: a) Apemia en el 50%, b) La Encefalopatfa hipéxica is=
quémics (E.H.1.), c) Hiperglicemia en 31%.

Se revisa la fisiopatologfe de la esfixia severs, lo que varios euto=-
res han investigado, su tratsmiento y prondstico. La impartancia de
la reanimacidn inmediata y adecuada as{ como el traslado del RN,

I NTRODUECCTIUDN

ANTECEDENTES.

Little en su escrito de 1.862 que constituyo un verdade=-
ro hito, establecié por primera vez una relacién casual entre los acon=-
tecimientos perinatales subdptimos, la disfuncifn neurolégica y dafio
encefdlico subsecuentes, tanto en el prematuro como en el neonato a

P 1
término o

Durante el degenio de 1.940 comenzaron a8 aparecer articulos que su-
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perian una relacidén causal estrecha entre la asfixia perinatal y ciern
tos tipos y patrones de alteraciones neuropatoldgicas en el encéfalo,

Encefelopatia hipéxica isquémica @GE.H.I.), es el término usado con
mds frecuencia pars designar las hallazgos clinicos y neuropatoligi-
cas que se piensa que ocurren en el neonato a término después de la
asfixia, ya sea transparto o neonatalz. En primer lugar més nifios con
pardlisis cerebral son neonatos a término y no prematuros(20/ 1000
nacidos vivos), esta frecusncia menor se aplica sobrs un denominador
comGn que incluye el 97% de los nacimientos de Estados Unidos da
América3. £n sequnde lugar sobreviven a la asfixia m&s neonatos a
término que pretérminos., En tercer lugar, la E.H.l. se compliga por
la aparente falta de reduccidn significativa en los tipos de parélij-

sis cerebral nue se observa en neonatos a térmimo,.

En el pasado, se pensaba que leo evqlucién clinice del neonato a tér-
mino con asfixia transparto reflejaba principalments funcionamiento
encefélico slterado. Sin embargo, en la actualidad se sabe qus debi=-
do a la afectacién varisbles de diferentes sistemas orgdnicos, tales
neonatos pueden tener evoluciones clinicas considerablementes diferen
tes, La variacifn en los signos clinicos se debs, en parte, a 1la ca -
pscidad del feto de redistribuir el flujo sanguineo, con el objeto de
proteger Brganos vitales, as{ como la dificultad para establscer ds
manera precisa la duracidn , intensidad, y forma aguda de la inicia=-
cidn del episodio asfictico, Ademds, pueden haber factores no iden-
tificados en la madre, que influyen en la ocurrenci2 o gravedad da

la asfixia,

Se ha sugerido que miltiples acontecimientos prenatales y transparto
colocan al feto en un riesgo mayor de padecer asfixia transparto.
Entre las adaptaciones del feto a las condicionss des lg vida intrae-
uterina que son de hipoxia relativa can respecto a la extrauterina
son bien conocides: a) el aumento de las células rojas mediante la
accién de la eritropoyetina producida por el estimulo de la hipoxisa;
bh) la capacidad de la hemoglobina fetal para captar el oxigeno a pre=

siones bajas y entregarlo a los tejidos y, ¢) los cortocircuitos vas=
-
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culares que garantizan el aporte de la sangre con mayor contenido de

oxigeno a los 6rganos de meayor jerarquia vitel: cerebro, corazdn y
placenta,

Principales causas de hipoxis fetal:1, Trastornos de la gestante: neu~
mopatiss, anemia grave, fiebre, diabetes, insuficienecia cardiaca, hi=
pertensidn arterial, hipotensién, toxemia gravidieca, chenua.

2, Trastornos placentarios : tuberculosis, sifiles, isoinmunizacién
maternofetal, disfuncién placentaria(postmadurea), insuficiencis pla-
centaria, desprendimiento prematuro de plscenta, placenta previa,

3. Trastornos del cordfn umbilical: prolapse, nudos, torsién excesiva,
circulares, ruptura,

4, Complicaciones del parto: a) anomalfas de la contraceifn uterina:
polisitolia, asistolia, trabajo de parto répido, trabajo de parto pro-
longade. b) Drogas analgésicas, anestésicos, hipotenscres, presentacidn
anormal, trauma obstétrico?,

La asfixia perinatal se carecteriza porque hay: hipoxia, hipercapnia
y acidosis. Esto que sufre el homigénito pusde tener consecuencias gra.

ves; se considera que ss la cause mds importante de las lesiones cers=
brales al nmnacimiento,

Fundéndose en los datos actualmente disponibles en serss humanos y
animales, se ha propuesto la siguiente secuencia de los hechos pato=-
génicos: 1) Asfixia intrauterina. 2) Redistribucidn del riego sanguf-
neo @ 6rganos. 3) Aumento de hipoxia de la2s neuronas. 4) Alteracidn
de la autorresgulacidn del caudal senguineo cerebral, 5) Edema cera-
bral generalizada., 6) lsquemia focal. 7) Hipertensidn intracraneal.
8) Necrosis cerebral. 9) Esclerosis cortical atrdfica,

Indicadores clinicos del riesgo de secuelas posnatales por hipoxia,

Uno de los objetives que se plantean los médicos interesados en sste
tema @s encontrar elementos de esvaluacién de la gravedad de 1a hipo=-
xie o asfixia que por une parte la detectan con toda precisidén y por
otra muestren nitida relacidn con el desarrollo ulterior del ser huma=
no de manera Que su asociacidn con secuelas de dafio cerebral sea aspe=
cifica.
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Como es ldgico se tiende primero a utilizar los recursos menos com=-
ple jos, de obtencifn y aplicacidn mdés fécil como son los de la cli=-
nica y as{ pueden distinguirse al menas tres slementos al respecto?
la calificacidn de Apgar, el digndstico del estado das conciencia y

del tono muscular en el periodo necnatal inmediato .

La calificacidn de Apgar, de probada utilidad para sl diagndstico y
mane jo de la condicidén neonatal inmediasta, se ha extrapolade al pro-
nistico a largo plazo y se sabs 2 que 8 mayor duracidn de una depre=-
sién intensa, como 1a que refleja un Apgar de 0 a 3, ss mids fraecuents
la muerte durante el primer afio de vida,y mis frecuente la parélisis
carebral infezntil en los sobreviviasntes. Por otro lado, o1 hecho que

la mayorf{a de los nifios con un Apgar de 0 a 3 al minuto y a los 5
minutos evolucione lo mismo en las mds altas escalas de inteligsncia
fque en la escala promedio, demusstra upa aparente discontinuidad en el-
efecto de la asfixia posparto sobre la inteligencia,

6 ha ofrecido un sistema de evaluacidn clinico con aparente aso~-

Brann
ciacidn directa a la evolucidén wlterior del neonato, observendo el to-

no muscular y el estado de concisncia,

Entre los detos neuroldgicos se ha destacado la presencia de convul-
siones na s6lo como un elemento diagnéstico de la asfixia perinatal,
sino también de la gravedad de la misma y consecuentemente de su in-
fluencia en l2 esvolucidén ulterior de los nifos. '

As{, Sarnar y Sarnat’ encontraron que en un grupo de neonatos con
asfixia perinatal aquellos gue convulsionaron tuvieron dos veces mis
secuaelas (55%) que las que no convulsionaron(30%),.

Del mismo enfoque sobre la sintomatologfa neuroldgica son los sstu-
dios de Brann y colaborador956 aque han sistematizado la evolucidn del
tono musculsr y del estado de conciencia con aparsnta asociacién di=
recta a 1a evolucién ulterior del necnato, tanto a corto como a large
plazo,

Asi, cuando wm nifio con asfixia perinatal se encuentra hipoténico al



nacer se recupera antes de dos horas, su prondstico es excelente,
evoluciona sin secuelas; si esa hipotonisa se mantiene continua vy
grave por cuatro o cinco dias, la posibilidad de morir es alta o
bien sobrevive con dafio cerebral grave. Si la hipotonfa se trans=
forma en hipertonia intensa en las primeras 24 horas del nacimien-
to, la probabilidad de morir es menor, pero aumenta notoriamente la
posibilidad de sobrevivir con secuelas neuroldgicas importantes.

£l estado de conciencia es la base de un segundo sistema, Se conside=
ra que hay tres grupos de gravedad de la depesesidn: 1. En el qus hay

hipervigilia, pero buena respuesta a estimulos. 2, En el que se pro=-

Fundiza la depresién, hay letargo o embotamiento.3) En el que hay un

estado de coma o estupor.

Si sl RN. sdlo tiene depresidn grado 1 por menos de dos dfas, o gra-
do 2 por menos de cinco dias su recuperacidn serd pronta y sin secuew
las ulteriores. Aquellos con depresidn grado 3 mueren en su mayoria,

Scheiner, R.P. g elaborado un criterio para juzgar 1la trascendencia
de la asfixia perinatal basado en lo que llama datos mayores y datos
menores que son los siguientes: Datos mayores: 1. Apger mener de 3
al minuto, menor ds 6 a los cinco minutos. 2. Convulsiones neonataw
les u otros signos nsurolégicos o de conducta.

Datos menares: a) Dificultades intraparto graves: Choque hipovolée
micao, insuficiencie cardiaca, placenta previa o abruptio, ligadura
apretada del cordén al cuello. b) Datos anormales en la monitoriza-
cibén: frecuencia cardiaca menor de 120 o mayor de 170 por minuto,
c) Anomalf{as de los gases arteriales, d) Dificultades posnatales:
sindrome de difigultad respiratoria con apnea, anomaliss en el EEG
{electrosncefalogramsa),

Este autor considera que tienen mayor riesgo de padecer sscuelas
aquellos pacientes en los que se registra al menos un dato mayor y
se asaocia con 1 6 2 de los menores,

5i consideramos por ejemplo el criterio diagndstica de asfixia y ta~
mamos en cuenta sflo las publicacionss desds 1977, obsarvemos que pare
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de puntos ds vista muy diferentes, as{, Thomson y colaboradores . con-
sideran como gravemente asfixiados a los neonatos calificados con Apgar
de 0 @21 minuto o menos de 4 a los einca minutos, y Ergander y col. L

juzgan asi a quienes tienen menos de 4 a los cinco minutos,

A su vez Scott11 califica asi a los que nacen en muerte aparante y re=-
guieren reanimacién intensiva o no pueden establecer respiracién re-
gqular en 20 minutos, Mulligan12 acepta que es asfixia grave cuando el
neonato requiere presidn positiva por mis de un minuto antes da esta-
blecer respiracidn espontinea,

En contraste con todo lo anterior podemos sefialar lo encontrado por
Finner y cnlabcradnres13 en sobrevivientes de hamorragis intraventri-
cular, en quienss ni el Apgar 8l minuto ni a los cinco minutos, ni la
necesidad de ventilacifn temprana, ni la presencia de convulsiones
muestran asociacién con la evolucidén de los sobrevivientes,

Tadas estas limitacionss hacen ver que debemos tomar con prudencia los
resultados que hasta hay nos informan respecto a8 secuelas neurolégi-
cas & largo plazo y que han de sequirse dspurando los grupos de estu=
dio en todos sentidos para que sean mds confiables los resultados.

La £.H.1. constituys el mayor problema neuroldgico en el periodo pe-
rinatal, Lus déficit neuroldgicos consisten principalmente en retar=-
do mental, convulsiones y una variedad de alteraciones motoras espe-
cialmente espasticidad,‘pero también la corepatetosis y la ataxia,
cominmente agrupados con 8l nombre de pardlisis cerebral, El comdn
denominador del dafie hipbxico isquémico es la deprivacidn del sumi=
nistro de ox{geno a3l sistems nervieso central(SNC)14.

El cerebro neonatal puede ser privedo de oxigeno por dos mecanismos
patogénicos, la hipoxia que es la disminucién del oxigeno en la san-
gre, o la isquemis; la disminucidn de la cantidad ds sangre en los

te jidos.

La hipoxemia acurre con mds frecuencia en asociacidn con la asfixia
perinatal, En uns larga serie de casos, la asfixia ocurrid antes del
-

parto en un S50%, intraparto en 40%, y posparto en un 10% 15.

Existe un consenso entre clinicos e investigadores médicos acerca de
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cus la anoxia o asfixia perinatal es la causa aislada mds importante
de dafio cerebral ulterior de los sobhrevivientes; sobre todo en los
grupos médices que han mejorado natoriamente 1la atencidén de los neao-
natos controlando con rigor las desviaciones de la hemostasia para
evitar la asociacibén de efectos darinos de la hipeglucemia, hipocal-
cemia y demds, se polariza cada vez més la asfixia como el factor

causal primordial 16.

Una serie de hechos y observaciones tan apoyo a este consenso como

; . 1
son: a) estudios experimentales T

en monos Rhesus sujetons a asfixia
intrauterina parcial y sacrificados posteriormente encontraron un
patrén constante de necrosis cortical abarcando las fegiones parae
sagitales, especialmente en los hemisfsrios cerebrales posterioras,
Este modelo exparimental en animales ha permitido una percepcién més
exacta de la patogenia del dafio cerebral perinatal, ha comprobado la
interrelacidn con 1a asfixia y ha ayudado a definir las variacionss
de dafio cerebral observados, apoyando qQue la tumefaccidn encefilica
y la necrosis corticzal estdn presentes en el periodo neonatel en ma=-
nos que sobrevivieron al episodio de asfixia y Que sacrificados meses
después presentaron ulegiria. Este patrdén es similar al que se mani-
fissta cominmente en neonatos humanos a términa que sufriesron E.H.I.

Los cambios anatomopatoldgicos cerebrales en estos nifos depanden de
la duracidén y gravedad del ataque de asfixia y del tiempo gue el pa-
ciente sobrevive. Asi, sn los que mueren en las primeras horas pos=-
natales pueden no existir cambios; en aquellos que fallecen después
de 24 horas de edad es frecuente encontrar edsma encefdlico y zonsas
de necrosis, localizadas estas en la sustancia gris cortical, en las
profundidades de los surcos en los ganglios basales y ea la sustancia
blanca subcortiesal.

Respecto 2 laos hallazgos post mortem , cebe recordar que se han sis-
tematizado a partir de la identificacidn de les lesianes principales
siquientes: 1) necrosis nesuronal selectiva,2) necrosis csrebral para-
sagital, 3) lsucomalacia periventricular, 4) necrosis cerebral isqué-

mica focal o multifocal 18.

-

1) Necrosis neuronal selectiva, Dg acuerdo con la diversidsd des la
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topografia son las expresiones cli{nicas en 8l periodo nsonatal, El es~
tado de estupor o coma se atribuye al ataque a3 1los hemisferios cerebra-
les o al sistema activador reticular en el tallo cerebral superior y
en sl diencefélo, incluyendo el télamo, Las convulsiones sa originan
en lesiones corticales o en sl caso del tipo ténico generalizado que
se observa en prematuros, a8 daio subcortical, estructuras nucleares
del cerebro medio y el tdlamo. La hipoton{a Pevela lesidn corticael ce-
rebral o cersbelar y los trastornos oculomotores se asocian a lesiocnes
de los pares cranealss 3,4,6; los trastornos de la succidn al per S,
de la degluecién a los pares 9,10 y los de movimientos liguales a trase
torno del par 12 revelan ataques a3 nlcleos correspondientes al tallo
cersbral.

A largo plazo la sscuela préncipal es retardo mentsal, producto ds
lesidén cortical. Los déficit motores espidsticos pueden relacionarse
con lesifn cortical, pero quizd tenga participacidn las lesiones ce-
rebrales parasagitales y leucomalacia periventricular., Los trastor=
Nos neurosensoriales (succiﬁn, deglucidn, movimientos feciales) pue=-
den asociarse a lesidn de ndcleos( pardlisis bulbar) pero también a
lesién de neurona motora superior{ seudopardlisis bulbar) .

La hiperzctividad y los trasstornos de la capacidad de la atencidn
pueden relzcionarse con el ataqua al sigtema reticular activador,

Estado marmolado., No se conocen las manifestaciones en el periodo
neonatal de estas lesiocnes localizadas sn el nidcleo caudado, en el
putamen, el globus pallidus y el tflamo, A large plazo sl ataque a
las ganglios basales se expresa por snomalfas extrapiramidales, par=

ticularmente corecoatetosis bilateral,

La funcién intelectual estd aba jo del promedio en todos log casos
probados de estado marmolado, pero es notorio gue en los nifice sobre=
vivientes con pardlisis cerebral atetoide, de los que presumiblementa
muchos o 12 mayoria tienen estado marmolado de grade variabls, la

funcidn intelectual astd por debajo del promedio en sdlo la mitad de
laos casos y menos del 10% exhibe IQ abajo de 70.
-
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€1 sustrato patolégico de la falla intelectual podria relacionarse an
parte a lesifn cortical, presente en 50% de los casos, La cuadripare=-
sia espéstica es una caracteristica del estado marmolado,

2, Lesidn cerebral parasagital, Se correlaciona en el periodo neana=-

tal particularmente con dehbilidad en las extremidades proximales, més
prominentes en las superiores que sn las inferiores. Hecho ficilmente
predecible por la topografia de la lesifin si se recuerda en su represen=
tacién del homonculus sobre la cortezaz motore que sefiala precisamente
esta relacidn.

A largo plazo los efectos de esta lesidn parasegital cersbral no son
conocidos. Es probesble qQue se manifieste como cuadriple jfa sgpistica

o hemiparesia.

3, Leucomalaciz periventricular, En el periodo neonatal no se conocsn
sus manifestaciones clinicas y sblo parece probable su associacidén con
hipotonis en las extremidades inferiores,

A largo plazo la secuela de esta lesién es la diplejis espédstica, que
se ohserva particularmente en los nifios nacidos prematuros., Se afec~
tan mds las extremidades inferiores Que las superiorss, lo que depende
de la extensidén lateral, pues en las lesiones mds graves alcanza ls
corona radiada y el centro semioval y en esos casos afecta mis las ex-
tremidades superiores y las funciaones intelectuales,

En la serie da MacOonald19 sobre m8s de 1000 nifios con peso menar ds
1800 gr. al nacimiento, 6.5% exhibieron pardkisis carebral y, de ellas
81% se manifestd como diple jfa espistica,

Commey y Fitzhardinge18 encontraron ademds gue son especislments vule-
nerables los prematuros pequefios para la edad gestacional sin que se
haya esclarecido la razén de sste hecho, aunque pusde relacionarsa
con trastornos en el desarrollo de la arquitectura vascular periven-
tricular.

La relacidn entre la diple jia espistica y sl déficit intelsctusl es=~
ts en Funciéqoge la extensidn de la lesidn hacia 1la sustancia blanca
cerebral cue contenqga fibras participstivas sn 13 asociacidén de fun=
ciones visusles, auditivas, y somestéticas,.
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4.) Necrosis cerebral isquémica focal y multifoesl. Su expresibn cli-
nica en el periodoc neaonatal es variable. Los nifios con lesiones uni=-
laterales presentan ligera aunnue clara hemiparesia, incluyendo las
extremidades superiores mds gue las inferiores y la cara en proporcidn
igual, patrdn que es campatible con la localizacién de la patologis
usual que corresponde @ la distribucidén de la arteria cerebral media,
En las lesiones bilaterales los signos varian con la gravedad de 1la
lesidn, presentfndose leve grado de cuadriparesia . A largo plazo las
secuelas naurolégices dependen tambidn de la extensifn de la lesién;
en anuellas unilaterales de la hemiple jis espdstica es la regla.

Las secuelas de las lesiones bilaterales importantes como la hidroce~
falia sa& reflejan por cuadriparesia y defectos del desarrollo visual
y auditivo,

Observaciones clinicas, Se ha observado que la aparicidn de hemorra=-
gia como efecto de hipoxia isquemia cerebral parinatal es un fendmeno
axial en el prondstico de la condicidén neuroldgica ulterior del nifio.
Las posibilidades de diagndstico se han visto favorecidss en forma
trascendente por avences tecnolfgicos como la tomografia axial com=-
putarizada(TAC) y la ultresonegraffa con aplicador transfontanslar,
Al determinar cada vez mejor los patrones de las im&Genes normales y
patolédgices correlativas, se clasifice hoy la gravedad de la hemorra=-
gia en estos tres tipos:

1, Hemorragia leve cuando 1la sangre ocupa menos del 10% deldrea ven=
tricular a nivel del trigono.

2, Hemorragia moderada cuando se llena entre el 10 y el S0% el Sree
ventricular,

3.Hemorragia grave cuando estf ocupada mds del SO0% del 4res ventricu=
lar o ademds de la hemorragia intraventricular se aprecia extensidn
el interior del paréngquima cerebral,

Con este criterio se ha podido observar que de acuerdo con la intensie
dad de 1la lesidn estd la frecuencia de defuncibn y de secuslss, Asf,
en las hemorragias leves, prdcticamente la supervivencia es la regla
y le complicacidn inmediata de hidrocefalia progresiva pueds afectar
a no m3s del‘lg% de los neonatose. En el caso de hemorragia moderada,
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la defuncibén se presenta de un 5 a 15% de los pacientes, y la hidroce -
falia progresiva aparece de un 15 a 25% de los sobrevivientesj cuando
la hemorragia se clasifica como grave la defuncién se observa en un

50 a 65% de los neonatos y la posibilidad de hidrocefalia es de 65 a
100%.

La hidrocefalia aparece como complicacidn de la hemerragia focal con
una fFrecuencia tres veces menor que de la intraventricular y la dila=
tacibén de los ventriculos en slla fue leve en el 23% de los casos es-

tudiadas por Kaude20

en Estocolmo y de moderada a gqrave en el B% sn
tanto aue en aquellos casos de hemorrania intraventricular la dilatee
cibdn leve se encontrd en 46% y la dilatacifin de moderada 2z grave en
28%

A partir de ssta clasificacidn de la hemorragia, Tarby y Uolpa21’22
encuentran que & corto plszo quienes padecieron hemorragia leve intrae-
ventricular sobreviven indemnes; los qQue la tuvieron moderads fallecen
hasta en un 10% de casos y desarrollan dilatacidn ventricular en un
20%, los afectados por hemorragias graves mueren la msyoris, y en los
aue sobreviven se ebserva hidrocefalia ventricular progresiva,

A largo plazo quienes sobrevivieron a una hemorragia intraventricu-
lar neonatal grave en su mayoria son afectados por déficit motores

e intelectuales graves.

La evolucién de los nifios con asfixia perinatal se ha planteada tam=~
bién en relacidén con la existencia de yn sfndrome neurolégico por hi-
poxia isquemia, Brown15 en 1974 observd que en un grupo de pacientes
sintomdticos fallecid el 21%, sobrevivieron 42% con sscuelas neurolf-
gicas y 374 del total original sobrevivié en condiciones neurolégicas
normalaes, M&s recientemente Sarnat y Sarnat7 en 1976 y D'Sguza-Ri~
chards en 1978 en 80 pacientes neonatos con sindrome neurolégico por
asfixia perinatal encontraron qus 10% fallecieron, 22% sobreviviaron
con secuelas neuroldgicas y 6B8% sobrevivieron en condicionss neurolbe
gicas normales,

Es altamente probable que en esta frecuencia menor de las secuelas
tenga importante participacidn la notoria mejorfa que en estos dltimos
afios se tiens del manejo de estas gsituaciones en unidades de Cuidados

Intensivos. .-
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Sin embargo, Williamson y col, 24 on 1983 encontraron sobrevivien-
tes de hemorragia intraventricular neonatal, que el 34%Z que se desa-
rrollaban normalmente y del restante (66%), 14% tenian anomalfas mi-
nimas, 315 moderadas y &l 21y ssveras.

Sindrome neurolégico en sl pariado neonatal.

En las primeras horas después de la lesidn predominan los signos de
alterasciones en los hemisferios cerebrales. fisi, el neonato estd pro-
Fundamente estuporoso o en coma, Las respiracionss perifdicas u otras
irreqularidades respirstorias predominan., La respuesta pupilagt a2 la
luz estd intacta (en RN, mayores de 32 semsnas de gestacifn) y los
movimientos espontdneos de los ojos no controladas, Sin embargo los
movimientos de no conjugados de los ojos comunmente, sflo an l2 mi=-
noris de bebés estén presentes los signos oculares cuando hay dafie en
el tallo cersbral, Estos incluyen desviacidn asimétrica, movimientos
ocularas, y opsoclonos, La gran msyoria de RN. estdn profundamsnte hi=-
poténicos, y hay minimos movimientos sspontdneas o controlados. Una mi=-
noria de bebds pueden tener un aumento en sl tono muscular., Las con=-
vulsiones empiegzan de 6 a 12 horas después del nacimisntoc en un 50% de
los behés asfixiados. M8s comunmente estas convulsiones son sutiles,
ténicas, y cldnicas multifocaleszs. Los prematuros y las RN. de tér=~
mino manifiestan convulsiones sutiles, las tdnicas son vistas prime-
remente en prematuros y las cldnicas multifocales sn RN. de término.
Aproximadamente entre las 12 y 24 horas de edad sl nivel de concien-
cia me jors, pero asociada con ssta aparente mejor{a, las convulsionss
empiezan a ser méds frecuentes y mds severas, Los spisodios apneicos
ocurren en el 50% de log pacientes asfixiados, éstos son manifestacic-
nes de convulsiones. Los temblores pueden ser particularmente marcse=
dos. Aquellos neonatos gue tuvieron isquemia a menudo manifiestan una
debilidad definitiva, Los RN. de término exhiben debilidad en sus hom=
bros y los prematuros presentan la debilidad en los miembros inferio-
res,

Entre las 24 y 72 horas de edad el nivel de conciencia puede detsrios
rarse & un estupor profunde o pueds venir el estado de coma, Apare-
cen anomalfas respiratorias, disturbios oculomotorss y anomalfas pu-
pilares y laos trastornos del talle cerehral empiezan a ser mds comu=

nes. Estos sigfies de alarma no infrecusntemante se asocian c¢on una
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Fontanela anterior llena y una separacién de les suturas craneales,

Los infantes mueren debido a una E&.H.I. presentan sn ese momento y

en exdmenes post mortem gue hay signos de inflamacidn cersbral y, en
neonatas pretérminos especialmente hay una hemorragia intraventricular,
Los neonatos que sobreviven a esta fase de la encefalopatia usualmente
me joran después de alqunos dias o semanss,

E£1 rango de me jorfsz es muy variable y rno ficilmente predictible, par=-
ticularmente del déficit motor puede continusr por muchos meses,. Estos
bebés qUé me joran rdpidamente son los que tienen el mejor prondstico,
Las secuelas neuroldgicas usualmente no empiezan a aparecar en forma

completa hasta que pasan mesas 0 afins.

Tratamiento, La faorma de terapia de mayor importancia es la prevencidn
de le lesién cerebral. La importancia de un tratamiento vigoroso de
sostén no debe de ser exagerado., De particular importancia es el man-
tenimiento de una adecuads ventilacién para prevenir la hipoxemia-
recurrente y la adicidn de hipercapnia. Hay datos experimentales

aue dan soporte a la presuncidn clinics de que despuds de un episo=
dio de hipoxia e isquemia el cerebro:queda vulperable para gue la
agresidn se presente dias despuds 25 L4 hipercapnia y el volumen
sanqguineo intracraneal pueden agravar gl aumento de la presién in-
tracraneal, L3 falla circulatoria secundariamente se asocia con hie
poxia miocérdica, debe de ser observada y tratada vigorosamsnte si
llega & acurrir, Las convulsiones deben tratarse adscuadamente porgue
incrementan el consumo de oxigeno cerebral y pusden causar un aumente
de la presidn intracraneal por la induccidn de hipercapnia secundaria
a2 la hipoventilacibén. Algunos autores , de hecho han recomsndado sl
uso de barbituricos en la asfixia, aunnue no se hayan presentado con-
vulsiones, por el efecto de estas drogas en la disminucidn del meta-
bolismo cerabr8127. Las convulsiones pueden tratarsea con diazepam a
0.35-0.5 mq, /kg/ dosis, aunque Uolpe28

gue el fenobarbital en el tratamiento de las convulsiones neonatales.

refiesre que no es més activo

El fsnobarbital, a 10 mg/kq./ se administra por via I.V durante varios
minutos en casoc de convulsiones activas . Si la convulsidn continds
después de administrar una dosis de 10 mg./kg. pueds darse una gequne
da dosis de fenobarbital de 20mg/ kg. o 13 difenilhidantoins,
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25 sugiere que la administracién de una dosis de impregnacidn

Painter
de 15-20mg/kg, consigue niveles plasm8ticos de alrsdsdor de 20ug/ml;
este nivel permanecid estable de 1 a 12 horas despuds de la adminis-
tracién inicial y el mantenimiento de Penobarbital de 2.5 a 4.0 mg/kg/
dfa. Cloherty30 indieca una dosis de mentenimiento de fencbarbital de

5 a 8 mg/kg/dia. E1 nivel plasmdtico 6ptimo es de 15 a 30 ug/ml; el
nivel &ptimo es de 20ug/ml.

La difenilhidantoina se administra a 10mg/kg. dosis de impregnacidn y
mantenimiento es de 4 a 7mg/kg/dia dividido en dos dosis IV u oralmen=
te la difenilhidentcine(OFH) se administra IV por infusifn lenta, y
controlande el pulsc. £1 nivel plasmdtico es dptimo de 5 a 15 ug/ml,
La importancia de mantener un adecuado aporte de glucosa al cerebro

no debe de ser exagerado., £1 trabajo de Holowach« Thursten exhibe sl
efgcto pratector del pretratamiento con glucosa parenteral en ratas
asfixiadasj1. Los rangos de supervivencia se incrementaron en 15 y la
energia cerebral de reserva aumentd. Ademés, este investigador demos-
trd que la concentracidn de glucosa en el cerebro estuvo marcadamente
disminuids en estos animalss asfixiados a2 pasar de contar con concen=
traciones normales o altas de glucosa an el plasmaBz. Esto ocurre por
la demanda de un ritmo acelerado e ineficiente en la utilizacidn de la
glucosa; se excede la capacidad del aporte., Los posibles efectos bené-
ficos de mentener niveles de glucosa altes en nifios asfixiados estdn
aumentando en este trabajo. Sin embargo; llevar esto al extremo puede
llgvar a niveles tfxicos de lactato en el cersbro y debe de determi=-

Narses,

No ebstante, debe de haber una atencifn cuidadosa de los niveles de
glucosa y de abundantes suplementos parenterales; se encuentran indie-
cados.

El tratamiento dgl edema cerebral es controvertido, El pekigro poten=
cial del edsma sn el neonato es el compromiso de la circulacidn cers=
bral y la2 ocurrencia del infarto cerebral. Hay aque evitar la sobrecar-
ga de liquidos y nosotros recomendamos la administracién minima, sd-
lo de requerimientes, Estudios experimentales en animales recién na-
cidos asfixiados sugiere un efecto benéfico de los esteroides E.H.I.14
5i embargo, grandes daosis de estsroides administredos a animalaes RN,

ha damOStradO‘géFicit en varios aspectos del desarrollo cerebral.
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En estos estudios con animales, han utilizado grandes dosis de esteroi~
das ( unas 20 veces m3s alto de lo qus se utiliza en clfnica) y tome-
bién se administrd durante periodes prolongades, o la administracién
durante periodos del desarrollo cerebral que no son comparables con
los cortos periodos de uso de esteroides en neonatas humanos. Esen-=
cialmente no hay datos controlados relativos al beneficio o peligros
de los esteroides administrados a los neonatos asfixiados, Recordando
los riesgos potenciales, es digno de mencionar gue en un estudio de
neonatos que recibieron hidroeortisana( aproximadamente 25 mg. en

las primeras 24 horas de vidas) como tratamiento del sindrome de difie-
cultad respiratori633, de infantes que murieron seis de siets trata=
dos con esteroides presentaron hemorragia intraventricular en contras-
te con uno de ocho no tratados, En los sobrevivientes al afio, hubo
una alta incidencia de snormelidades electroencefalogréficas y un pe-
quefio retrasoc en el desarrollo motor de los bebds tratados con este-
roides, En una serie md&s grande de infantes cuyas madres recibieron
glucocorticoides antes del parto, no se observd aumento de hemorra=-
gia intracranealBA. Asi, los datos disponibles relativos a efactos
adversos de los esteroides en RN. humenos estén basados en un peque=-
fio nimero de pacientes y otros no son expresivos o no demuestran dé=
ficit « Porgue nosotros continuamos viendoc al paciente con signos de
E.H.I. quienes presentan clarcs beneficios con los esteroides, re-
comendamos una seleccidn cuidadosa en los RN. de término, la edminis-
tracién de dexametasona 0.5 mg/kg. IV, para continusr con cuatro do-
sis cada 24 horas por aproximadamente tres dfas. Luego la dexamstasoe
na debe suspendarse sbruptamente. Los neonateos fueron seleccionados
en bhase 2 una historia de una asfixia severa antes del parto o du-
rante &ste o con el desarrolle de signos clinicos de edema cersbral,
Finelmente no usamos soluciones hipertdnicas como el manitol en el
tratamiento del edema cerebral en sl neonato. Esto manifiesta el miee
do 2 gue se desarrolle una hemaorragia intracransal y otras alteracioe
nes neuropatolfgicas mostradas claramente en estudios sn animalas y
humanos y ocurren en asociacidn con le administracién de matariales

hiperosmolareszs.

Prondstico,
En e} sistema~de Apgar se deben de tomar en cuenta los siguientes

1020051128
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signos: frecuscia cardiaca, esfuerzos respiratorios, tono musculer,
irritabilidad refleja y el color. Se les da una puntuacidn de 0 hasta
2, a cada uno de ellos, Asi, en largas series con un Apgar menor O
igual 8 6 a los S minutos se ha asociado con secuslas neurcldgices en
aproximadamente 5 8 174 da los casos?6 Similarmente, una baja puntua=
cidn de Apgsr al minuto se ha asociado con aproximadamente la mitad de
los riesgos observados cuando la puntuacidn es baja a laos 5 minutos,

Una serie de 93 neonatos que sufrieron una lesibn en el periodo pe=-
natal, han tenido las siguientes caracteristicas: liquido amniftice
tefiido de meconio, bradicardia fetal, necesidad de intubacifn endo=
tragusl y asistencis ventilatoria, con Apgar menor de 3 al minuto o
menor de 5 a los cinco minutos, y dQuienes adicionalmente presentaron
signos neuroldgicos como: dificultad para la deambulacién, apnsa, hi=
potonia, Fue obtenido por el grupo de Edinburgh37. De estas saries,
aproximadamente un 20% murif, 30% quedd con secuelas neurolégicas se=
veras, 15% con dafio minimo y s6lo un 35% fue normal. Los infantes con
E.H.I. que presentaron convulsiones neonatales son los que tienen re=-
lativamente un pobre pronﬁstic038’39. Asf, s6lo un 10% a 25% en su
seguimiento no presentaron secuelas,

Como consecuencia de la asfixia perinatal se acumulan los icnes hidro-
genos, y la rdpida caida del pH a niveles debz jo de 7.25 se ssocia con
disminucién de la fFrecuencia cardiaca y el volumen minuto ventricular,
Se acepte por lo general qus cuvando el Apgar a2l minuto es menor o igual
a 3; se trata de una asfixia ssvera y se procederd a reanimar al RN.
lro., Limpieza de las vias aéreas; se aspirard con una perilla la na-
sofaringe y orafaringe.

2do. Séquese rdpidamente 8l 8N. y coldguese bajo un calefactor.

3ro. Ventilacidn con bolsa de anestesia o ambd con mascarilla y con
flujo constante de oxigeno, Al principio debe instaurarse una pre=-
sidn inspiratoria de 20 a 25 cm, de H,0 y una frecuencia respirato-
ria de 30 respiraciones /minuto.

4to, Intubscién rdpida por un pediatra, anestesista o nsonatflogo, y

se ventilard, con un Flujo continuoc de oxigeno al 100%, si despuds de
varias ventilaciones la F.C estd por debajo de 80 latidos por minuto

se debe efectuvar sl masaje cardiaco,
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La ms jor técnica es colocarse a los pkes del RN, y poner los pulgares
en la unidn de los dos tercic medic e infarior del esternén, con los
dedos arqueadas alrededor del pscheo y aguantando la espalda, Comprimir
el esterndn hasta apraoximadamente los dos tercios de la distancia a la
columna vertebral, 100 por minuto., Se debe observar la efectividad

del masaje palpando el pulsoc femoral o el corddn umbilical. 5to. S5i

a los 5 minutos después del parto o antes si no sa han consequido res=
piracionés espantdneas ni una FC mayor de 100 por minuto es esencial
corregir 1z hipovolemia, a2cidosis, y ahastecer de glucosa al miocar-
dio,

La rutz mfs accesible pars administrar la medicacifn al RN, en la sa=
la de partos es la canalizacidn de la vena umbilical, La cateterizacifn
puede efectuarse rédpida y asépticamente, Se introducird el catéter unos
2 cms, después de la pared abdominal o unos 8 a 10 cm, para que guede
en la vena cava inferior, esto se puade realizar en un 60 a 70% de los
RN. b) Expansién de volumen y correccifin de la acidosis, Estf indica=-
do la administracidn de plasma fresco, albilmina al 5% de bajo conteni=
do es sales, paquste globular o solucidn fisiolfgica, todos ellos de

10 2 20 ml/kg/hors. El bicarbonato de sodio se puede administrar sn ine
fusifn con agua destilada o dextrosa al 10%, se administraran de 2-S
mEq/kg/dosis. Adrenalina de 1:10000 de 0,5-1,0 ml IV:por dosis.
Gluconato de Calcio al 10% de 1-2 ml/kg/dosis IV cuando hay bradicar-
dis o gasto bajo. Atropina de 0,01-0,03 mg/kg IV cuande hay bradicar=
dia de presumible origen vagal, Naloxona & 0,01 mg/kg/ dosis, la pre-
sentacién es de 0,02 mg/ml- en ampalletas neonatales de 2 ml, se usa=-
r4 cuando haya depresidn por narclticos. También se puede usar dopa=-
mina de 5-1ng/kg/minuto mientras sea necesaria paréa mantener la pre-
sién arterial normal., Se puede usar el Isoproterenol de 1-2 mg/kg/hora
cuando persiste la bradicardia y el gasto cardiaco permanece ba jo,

Hay que evitar la una expansidn de volemia excesiva o la administra=
cién r8pida de bicarbonato de sodiojn’du.

c) Monitores los signos vitales ralacionados con una adecuada presién
sanguinea y presidn venosa central para asegurar un flujo sanguineaq
cerebral y renal adecuados., Una presidn alta debe de ser evitads; 50~
65 mm Hg., de presidn sistdlica es lo apropiado para los RN. de térmi=
no. Para los g;gtérmino de ba jo o muy bajo peso se considera normal
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1la presidn sistblica de 35-50 mm de Hg,

5.) Prevenga el edema cerebral, a) Mantenga una oxigenacibdn adecuada,
Evite el uso de aminofilina, debido a que puede disminuir el flujo san=-
guineo cerebral., b) Mantenga un rango de P8C32 normal, La hiperventila=-
cidén para disminuir el CO, y disminuir el flujo sanguineo cerebral pue-
de aumentar la isnuemia cerebral, Por el contrario, 8l aumento del CO,
puede aumentar el flujo sanguineo cerebral, causar vasodilatacibn ¥y
sumentar el riesgo de una extensifn de 1a hemorragia intracraneal o

de una nueva hemorragia ,

¢) Mantener una glucemia normal, debe de mantenerse en 45 mg/dl., o

mds. D) La restriccifn de liquidos puede variar desde 50-65 mlkg/dia.
e) Monitoree el sodio sérico y mantengs niveles normales. f) Vigile

la diuresis y densidad urinarias, Una diuresis de 1,012-1,015 reflejan
un menejo de lfiquidos adecusdos en la etapa temprana del edema cere=
bral.

6. Prevenga el sindrome de secrecién inadecuesda de hormona antidiuré-
tica SIADH). Debe tratarse el SIADH en presencia de hiponatremia, dis-
minucifn de ls diuresis, hiperosmolarided de la orina, e hipoosmolarie-
dad del suero, inicie una estricte restriceién de liquidos.

7. Prevea l3s convulsiones. La (nics eficacia probada del fenobarbi=-
tel es sobre el control de las convulsiones, Los glucocorticoides,
el manitol, y el fenobarbitsl no son aborda jes terapeut1cos proba-—
dos para el edema cersbral secundario a asfixia perlnatal

11. JUSTIFICACIGN _

Tomando en cuenta la importancia en el diagndstico, manejo y tratamien-
to de la asfixia perinatal; particularmente la severa, y Que los pacisn=-
tes que recibimos en la UC.T.N. ( Unidad de Cuidados Intensivos Neo=-
natales) del Hospital Infantil ds Montarrey son referidos de otros hos-
pitales de la Secretarfa de Salud o de otras Instituciones, y fue no
se ha realizado ningdn estudie previo, decidi y obtuve la sprobacién

del Departemento de Ensenanza de este Hospital para realizar estes

traba jo sobre asfixia severa.

-
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111, HIPOTESIS_

1, La morbimortalidad de le asfixia perinatal severs es alta en el
Hospital Infantil de Monterrey.

2, E1 porcentaje de mortalidad de los reciénnacidos de pretérmino es
mayor que la de los recién nacidos de término,

3. E1 factor de riesgo mayor de asfixia al nacimiento se presenta
durante la asistencia inmediata del recién nacido,.

4, Las complicaciones mis frecuentes en los asfixiados son: neuroldgi-
cas, respiratorias y metabdlicas.

IV, 0BIETIVOS

1. Conocer la ineidencia de recién nacidos asfixiados saeveros en la
UCC.IlN.

2, Conocer la mortalidad de la asfixia severa,

3, Determinar las complicaciones mds frecuentes de los asfixiados
pretérminos, de término y postérmino.
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V.MATERIAL Y METODOS,

De 286 recidn nacidos (BN), que ingresaron a la U.C,I.N. del Hospital
Infantil de Monterrsy desde el 1ro, de Noviembre de 1987 hasta sl 31
de Octubra de 1990, se revisaron 32 expedientes eclinicos de RN. con
diagndstico de 2sfixia severa, definida por un Apgar menor o igual »
3 al minuto,

Este estudio fus observacional, retrospectivo, transversal y descripe
tivo, Se obtuvieron los datos del Departamento de Archive del hospi-
tal,

Se tomaron los siguientes criterios de inclusidn: 1. Que hayan ingre=
sado a U,C.1.N. 2, Puntuacidn de Apgar menor o igual a 3 al minuto,
3. RN. menor de 28 dias.

Variables. 1) Edsd gestacional por el método de Capurro en semanas de
gestacidén. 2) Sexa, 3) Via de nacimiento. 4} Peso. 5) Edad en horas
a su ingreso. 6) Edad materna. 7) Intubacién al nacer. 8) Reanimacidn
al nacer,9) Medicamentos durants la reasnimacidén. 10) Apgar menor o
igual 2 5 a log 5 minutos. 11) Enfermedad de membrana hialina{EMH),
12) E+Hel. 13) Hemoglobina en las primeras 5 horas del ingreso. 14)
Glucemia, 15) Sodio, 16) Patasio, 17) Caleio, 18) Sindrome de aspira-
cién de meconiofSAM), 19) Uso de fenobarbital, dexametasone, manitol.
20) Mortalidad,

Vi, RESULTADOS

La incidencia de asfixia severa en la U.C.I.N. en tres afios fus de
11,1%, Del total de RN. se presentaron 19 defunciones, 1o que repre=
senta una mortalidad de 59.3%. Se clasificaron los RN. por la eded
gestacional y 21 peso 21 nacer. Recién nacidos de término con peso
adecuado para su edad gestaciocnal(RNT PAEG) fueronié, corresponde al
50%, recién nacidos de términe con peso bajo para la edad gestacional
(RNT PBEG) fueron 2(6,2%), recién nacidos pretérmino con peso adecua-
do para la edad gestacional (RNPT PAEG) fueron 4(12,5%), recién naci=
dos pretérmino con peso bajo para la edad gestacional (RNPT PBEG),
fueron 8(25.17), recién nacidos postérmino con peso adecuado para la
gdad gestacional( RNPostT PAEG) FPueron 2 (6,2%£). Ver cuadros 1 y 2,

-
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Fueron 21 RN. del sexo masculino(65.6%), vy 11(34.4%) del sexo femeni-
noe VYer cuadre 3,

Con respecto 8 la edad materna y su relacidn con la mortalidad del
bebé, hubieron 13 madres con edades entre los 14 y los 19 afios, 10 de
sus bebds murieron, lo que corresponde a una mortalidad de 76.9%, E1l
grupo de madres mayores de 19 afios hasta las 30 afos fueron 19, murie-
ron 10 de sus hijos, corresponde a una mortalidad de 52,6%, S61lo hubo

una medre mayor de 30 acias, su bebé no murif, Ver cuadro 4,

En los 12 pretérminos menores de 37 sem.) se presentaron 11 defun-
ciones; esto representa una mortslidad de 91.6%, en el grupo de recién
nacidos de término ( 37« 42 sem.) fueron 18 y se presentaron 7 defun=
ciones; de una mortalidad de 38.8%, fueron 2 recidn nacidos de postér=-
i

mino{ mayores de 42 sem.) hubo 1 defuncién para una mortalidad de 50%,
Yer cuadre 5.

Con respecto a 1la via de nacimiento se obtuvieron 15 por via vaginal
(46.8%), y 17 por via ebdominal (53.2%), Ver cuadro 6.

La relacidn entre el peso al nacer y la mortalidad utilizando la clasi=
ficacidn de J. Yerushalmyd1. £En el grupe I fueron 8 RN, de 1500 gr. to-
dos murieron, la mortalidad fue de 100%. En el grupo II estdn los que
pesaron entre 1501 a 2500 gr, y menores de 37 semanas fueron 6, hubie=
ron 5 defunciones para una mortzlidad de 63.3%. tn el grupo 111 1los

que pesaron entre 1507 a 2500 gr, y meyoras de 37 semanas de gestacidn;
s6lo hubo un 2N. no murié, No hubo ningdn RN. del grupo 1V, que son los
mayores de 2500 gr. y menores da 37 semanas, Grupo V, los RN. mayores
de 2500 gr. y mayorass de 37 semanas, fue sl grupo mds numeroso conil?

se presentaron 6 defunciones, para una mortalidad de 35,2%. Ver

cuadro 7,

Medidas de asistencia inmediata sn los RN, fueron intubados 30 en los
primeros 5 minutos de vida extrauterina, se presentaron 18 defunciones
lo que da une mortalidad de 60%, en tanto que 2 RN, fueron intubados,
en este grupo hube 1 defuncidn, la mortalidad fue de 50%. Recibieron
medicamentos durante la reanimacidn un total de 19 RN, de éstos murie-
ron 10, la2 mortalidad fue de 52,6%.De los 13 RN, que no recibieron me-

dicamentos, sq’presentaron 9 defunciones, lo que da una mortalidad de



Cuadro 1. Clasgificacidn

del RN de acuerdo 2 edad y peso.

CLASIFICACION # de casos Porcenta je

RNT PREG 16 S0%

———

RNT PBEG 2 6.2
RNTT LAEG 4 12.5%
NPT TBEG 25:1%
Rili'ostT IEG b 6,25
TLTAL 22 100 4

Cuadro 2, fiortalidad en relacifn con el gfeso al nacer y

edad gestacional,

CLLUSIFICACTION

#de casos

Defunciones Mortalidad

RRT FHREGS 16 6 3750
RNT £BEG 2 1 50, 0%
RNPT ILLG 4 4 100,04
aNi'T FBEG 8 7 B7.5%
RNCostT [FHEQ 2 1 58,0;5

Cuadro 3, Distribucién por sexo,

MORCENTAJE

3EX0 7 de RN
MHRSCULING 21
FEMENTNO 11
TOTHL 32

224



23,

Cuadro 4, Edad materna y mortalidad en los RN.

EDAD MATERNA # de madres Defunciones Mortalidad
14 8 19 afios 13 10 76.9%
Mayores de 19~30 afios 15 10 52.6%
Mayores de 20=32 afips 1 - 14

Cuadro 5. fiortzlidad en la asfigia severa,.

CLuSIFICICION DEL R + de casos Defunciones Mortalidad
Pretérminos 12 11 91.6%
RN de término 18 7 38.8%
il Fostérmino 2 1 50%
TYOTAL 32 19 59 . 3%

Cuadro 6., Via de nacimienta.

¥Ih # de casos Porcenta je
Vaginal 15 4648%
itbdominal 17 5362%
TGTAL 3R 100,07



Cuadre 7. FPeso 21 nacer y mortalidad.,
PESD + de casos Defuncionss Mortalidad
1. Menores de 1.500qgr. 8 8 1N0%
11. 1.501- 2,.500gr. de 6 5 83,305

37 sem
111, 1.501- 2,500 gr. 1 - .

y mayores de 37 sem,

1V, Mayores de 2,500 gr. - - -

y menores de 37 sem,
V. Mayores de 2,500 gr,. 17 6 354254

y mayores de 37 seme
TOTAL 32 19 59, 3%
Cuzdro B, Medidas ds esistencia inmediata,
Intubados al pacer # da cesos Defunciones Mortalidsd

Intubadas 20 18 60,0%
No intubadas 2 1 50.0%
Recibieron medicamentos 19 10 52 « 65
Mo recibieron medicamentos 13 9 69,28
Cuedro 9., Edad del RN al ingreso y martalidad.
Horas de vida #+ de casos Defunciones Mortalidad
Menores o iqusles 18 12 66 6%

a 5hr,

Desde 5 hasta 24 hrs, 12 7 58, 34

[Mayores o iguales a
24 hasta 48 hrse

Mayores de 48 hasta

72 hrS.

~

24,
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69,2%., Ver cuadro’8,

Con respecto a la sdad del RN en el momento de su ingreso y la mor=-

talided, con una edad iqual o menor de 5 horas de vida extrauterina

fueron 18 RN, tuvieron 12 defunciones, para una mortalidad de S8.3%.
No ingresd ningdn 2!, entre las 24 y 4B horas de vida, Hubieron 2 AN,
mayores de 48 horas y menores de 723 po hubo mortalidad en seste gru-
po. Yer cuadra 9,

Los medicamentos que mds recibieron los RN asfixiados fueron las si=-
guientas: a) Glucosa al 10% 5 RM (15,6%). b) Clucosa 21 10% + Atro=-
pina + Oicarbopato de sodio, lo recibieron 3mRN, (9.3%). c) Ce. al
10 + Glucosa al 25% en 2 RN (6.2%). d) Glucosz al 10% + Atropina +
Bicarbonato de sodio + adrenalina en 2 RN (6.2%)e. No se pudo determi-
nar la concentracidn del bicarbonato, atropina ni adrenslina; ya que

no estaban consignados =n 1los expedientes. Var cuadro 10,

Sélo 6 RN (18,7%), llegaeron s la U.C.I.N. eon vena permeable, con
glucaosa al 10%, Calcio al 10%, intubsdos y con ventilacién manual,

Las complicaciones que se encontraron en los RNPT fueron las siguientes:
a, EJMoHe en 7 RN (58,3%), b) E.H.I. en 7 (58,3%). c. Anemia en 7 (58.3%)
d} Hiperglicemia en 4 RN (33.3%). e) Hiperkalemia en 3 (25%). Ver

cuadro 1,. De los 32 RN sd8lo 2 22 de ellos se les pudo realizar la

serie roje en las primeras 5 horas, y se encontrd una Hb. mensr ds

13.5 gr. 0 sea Que se presentd anemia an el 47.6%.

Se relaciané la E.H.l. con el manejo que se le did y con le mortali-

dade. El fenobarbital se utilizd en 9 RN se presentaron 3 defunciomes

equivale a una mortalidad de 33.3%. Se asocid el fenobarbital con la

dexametasona en 2 RN no se presentaron defunciones. La asociacidn de

fenobarbital+ dexametasona+ manitol en 3 RN tuvo una mortalidad de un
100%. Ver cuadro 12,

Las complicaciones mds frecuentes en los RNT fueron: a) La £.H.I. en
7 RN (38,8%)}. b) SAM 7 (38.8%). ¢) anemia? (38.8%). d) Hiperglicemia

en 5§ RN (33:3Z). e) Hiponatremia 6 (33.3%). Ver cuadro 13.

Las complicaciones en los RNPastT fueron: a) SAM en 2 RN (1004).
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Cuadro 10, Fedicamentos més utilizados.

MEDICAMENTOS : de casos forcenta je
Gluc, 10.% 5 15. 67
Gluc, 10, + Atropina
z

+ HCO, Ta ¥ 7.3%
Glue, 190 + :tropina

+ HCO3 Na + adrepslina 2 60270

Ca 135 + Gluec. 251 2 G2

Cuadro 11, Complicaciones en los RN. Pretérminocs

Complicaciones i ce casos Forecenta je
Eoliells 7 58, 3
EeHslle T 584 35
Anemia 7 58, 3%
Hiperglicemia 4 33 . 30

Cuadro 12, tanejo de l2 E.H.I. y su mortalidad,

Complicaciones 4 de casos Defun,: ‘Popcen.
Fenobarhitel 9 3 33, 3%
fenobarb.+ Dexa, 2 > -

Fenob, + Dexa +
Manitol

3 3 1003




27

Cuadro 12,

Compliczciones mis Frecuentes en los il de término.

Complicacinnes . de casos 'orcenta ja
SAM 7 30,80
E.H.I. 7 36. 8%
finemia ? 38.8,"
Hiperglicemia 6 33, 3%
Hironatremia 6 33.3%

Cuadro 14. Complicaciones m8s frecuentes en los RN

Postérminos.

Complicocinnes # de casos Porcents je
5S4l 2 100%
finamia 2 1008
Hipopatraemria £ 100%

Hipocalcemia 2 100%
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b) Anemia 2z (10G72). ¢) Hipocalcemia 2 (1003%). Ver cuadro 14,

Se conséderd hipocalcemia cuando el calcio sérico Fue manor de B mgi,
£1 Na normal se considerd entre 130-145 meq/lt, E1 Potesio se consi=-

derd normal entre 3,5~5,0 meq/lt, La glicemia se considerd normal en=-
tre 45-110 mq;l,

Necesitaron Ventilacidn mecédnica 62,5% de los RM, El promedio fue de
3 dias en V.M.Intermitente, De los 13 Rn que sqresaron sdlo 5 asistie-
ron 8 su primera consulta, en Neonatologfs, 2 més de 2 consultas sblo
asistieron 2 RN (30,7%). €1 promedio de dfes de internamiento fue de
12 dias,

Vil, DISCUSION.

La mortalidad en los 32 RN asfixiados fue de 59.3%, la cual es alta.
La mortalidad en los pretérminos fue de 91.6%., y de 38.8 en los RNT.
Ergander y Erikssonagn su estudio realizada en Suecia en la década
del 70, en 116 RN reportd una mortalidad de 48% en prematuros y 21%
en RNT. E1 grupo de los RNPT RAEG que fueron 4, la mortalidad fue de
100%, esto concuerda con la informacidn internacional, ya que es el
grupo mi3s susceptible a desarrollar hemaorragia intracerebral, ya que
tamhién el mane jo es mds diffcil,

Llama la atencién que los RN con 5 horas o menoe de V.E.U. tuvieron

una mortalidad de 66.6%, y los que ingresaron después de las 5 hrs,
hasta 24 tuvieron una mortalided de 58,3%, en esto probablemente influ-
y6 el manejo previo ques se les brindd & estos RN antes de raferirlos,

La mortalidad en los menoraes de 1.500 gr, fus de 100%; esto nos hace
ver las deficiencias gque tenemos en el manejo de estos RN y que em-
piezan desde el momento de su asistencie.5élo en un 18.7% de los RN,
fueron tracladados en condiciones adecuadas, sélo un 40.6% de los RN

llegarvon intubados 2 U,C.T.N.

il relacienarse la edad moterna con la mortalided de los fiN, les ma=-

dres entre 14 y 19 27os sus il tuvieron unz mortalidad de 76,9, cnn-

1 &2
. 3

‘—7Ton reportes del Dr, Diaz cel Castilloa.

Wi :
(DR S A
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£1 15,6x de los RN recibid glucose al 107 durante su reanimacidn y

sélo el 4,2, recibid glucoese al 10,y atropina, bicarbonato de sodio,
adrenaline, Nincuno de ellos recibid expansores de volumen, la que
raefleja nue se debe entender més la fisiopatolonia de la asfixia se=~
vera,

En el menejo de 12 E.iel. lo que més se utilizd fue el fenobarbital y
la mortalidsd fue de 33.3¥; en 3 RN se wsd la asociacién de fenobar-
bital, dexametascona y manitol y la mortalidad fue de 100%, Coma ya lo
exprasamos con anterioridad las glucocorticoides, el mepitol y el feno-
barbital no son aberdsjes terapéuticos probados en el manejo del ede-
m3 cerebralsecundario a la asfixia, Thompson y col. en 1977 informaron
que hasta 29 de 31 RN can puntajes de Apgar de 1 sl minuto sobrevivie=
ron sin incapacidodes fisices o mentales cuandc se realizd una resnima-

cidn rdpida v eFectivaaS.

{as complicaciones mds frecuentes fueron:a) Anemia en 16 RN, (5074).

b) La E.H.I. en 14 RN( 43,7£).c) Hiperglicemia en 10 RN (31%). Te-
nemos que hacer notar que séle en 15 RN se les pudieron realizar elec-
trolitos séricosy y el calcio sblo se realizé en 8 RN. Las complica=
ciongs que encontramos nao coginciden £on las encontradas por otros
siitbras LAianes reportaron: a)Hiperbilirrubinesmia en el 2Gd.b)} Enf.
isquémica intestinal en el 13.2J. c¢c) Sindrome de dificultad raespira-

toria sn 18, 6%.

En nuestros RN no se enviaron pruebas de funcionamiento hepdtico como:

TeGuluy, Telat , y DuHot. { deshidrogenasa 13ctica); estas enzimas se
gleven en los RN ssfixiados de acuerdo con Sdnchez vy Gonzélezaq, y
rermite zpoyar el diagndstico de zsfixia gerinatal sobre todo en ague-
llos RN en quienes no existid una evaluacidn clinica adecuada y mge

nos autn estudio 4cide base. Ests elevacidn se considerb secundaria a

e . . < 5
isquemia dsl corezdén, misculo esnuelético e higado. Leitner y col® §

en 1930, también obtuvieron elevaciones de las tres enzimas.

Es conveniente la valoracidn de fipoar en un RN asfixiado y ademds el

4 6
rezlezarle gases arteriales, y2 que Sykes y col ~, reportaron nue sl

fApnat usua#lmente no reflejs el grado de acidosis durante el partae, su

Sl



30,
2 i : 46
valor como parametro de azsfixisa debe de ser cuestionado .,

Dueck v col, 47 refortd aque 15 de 20 AN sobrevivientes a la assfixia
gsevers &1 fpnar menor o iqual a 3), necesitaron reanimacién coen pre-
sidn rositiva con oxfgenn y alcalinizantes intravenasos. Este estudio
sugiere un buen desarrcllo posterior para los pacientes asfixiados ma-
ne jodos adrguadamente. En nuestro trabajo es importante hacer notar q
que 19 ce los RN fue murieren; 14 (73,6:0) tuvieron un Apgar manor o

igual = los cincao miputacs.

VITI. CONCLUSIONES.

1. La incidencia de la asfixia severa en la U.C.I.N fue de 11,13,
2, La mortalidad global en 32 RM con asfixia severa fue te 59,3%.

3, La wmortalidad de los RN. con un pesg igual o menor de 1,500 gr, fue
de 1007,

4, Las complicaciones mds frecuentes fueron: a) Anemia en el S0k,
b) La E£.H.1. en el 43,74, c) Hiperglicemia en 317,
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