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RESUMEN 

La asfixia constituye una de las patologlu mas fi'ecuentes lfunmle la etapa neOllSllal, ellto 

úrlluye en follllll importllole sobre la evolución neurológica de los pacientes. 

El eBlablecimiento de la asfixia en término CUlllltilativos mediante puntuación de APOAR 

y/o riesgo al oacimieuto no siempre se corresponde con el reGUltado neurológico a corto y 

largo piazo, por ello se pretenden establecer métodos alternativos de diagoóirtico que 

reÚD811 las caracterlslices de filA:il acceso, costo reducido y buena correlación. 

En este estudio se muelllra la asociación entre fimción renal y evolución neirológica a 

corto plazo en neonatos 811fixiados. 

Los parámetros de fimción renal que se mostraron sil!Jlificativos como indicadores de alto 

riesgo pllnl dallo neurológico fueron la oliguria tnmaitoria y la pereillloole. 

Asl mismo se establece que las maniobru de reanimación inadecuadas pueden constituir 

un filctor 118J1lV111llo para dallo neirológico oo Jos pl!Qieotoe aáixiado1. 



INTRODUCCION: 

Las lesiones o secuelas neurológicas que se originan en el periodo perinalal poseen 

caraderllltic• neuroplllol6gicu y clloicu que coo.vtituyeo en 1i, la porci6n 11181 

imponme de la D01rOlogla neomál. 

Con pmticul.- 6nfisi1 en lo que sisnifica recien oacido de alto rieago ae ha revitalizado 

la relaci6o mllenle eoll'e obstetricia y oeonalologfa; •in lll!lbargo, pne a que con 

&cilidad puede establecene 1111& relaci6o de cBUBa-efecto entre coodiciOllllDtes 

obstétricas y estado del oaonalo, ella relación de "cmaa - efecto", fi'ecuedemente 

invocada no 1iempre existe en realidad. Un recién nacido de alto ringo oo 

oecenrilllllelde tiene qut ser el de condicione1 alanmmtea con respecto a m filllro 

inmediato o mas remoto. Consecuentemente, de IDJ8 gestaci6n normal o oacimiedo 

iolnuceodede, inewperadmnem puede .urgir 1111 eltado de emergencia demorable y 

denfortulllldo sin c-a apinnte. 

Lal lesiones y secuelas neurológicas de origen perioalal suceden en coodiciooes en las 

que existe uoa altenición bioqulmica o filiológica profimda que compromete la 

bomeollla&i1 como ocurre con el proceao de nacimiento, donde bipoxemia e bipercllpllia 

lnmsitoriu de iolelllJidad y duración mable estao preseotea fi'ecuedemede. Esto 

condiciona alteraciooea de Ja circulación cerebral. 

Una pregunta a resolver mfa 1i 1111 recién-ido en riesgo de adquirir lesiones o secuelas 

D91rológicu debe ser definido solo por 11111 mtecedeote1, por 1118 evaloación neurológica 

o mnbu. El porcentaje de rie1go de desmroll.- alleraciooes eo el futuro oo puede b1111De 

en un solo fiictor ya sea cllnico o Wcoico; ha de incluine la recabacióa cuidadosa de 

mtecedeotea; asl como, el regiatro del c~euto evolwvo del indivicmo. 

Cuando nace un aiJlo coo APOAR bajo IU re~ión a IOll S ll1ÍDulOfl puede 1or buena, 

interpretmdo1e uf cuaoto mejona la puotuaci6n de APOAR. Puede 1or lllJY buena, 

1ignificmdo1e con ello que llego a lo• ptmlajH mu altoo de evaloacióo, pero en este 
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momento en 11110 y otro caso queda la duda de que tanto le habrá af~ctado 1U condici6n al 

nacimiento, lo que de alguna manera tiene que ver con la vulnerabilidad del individuo 

dada por 11111 canwterfetic111 biol6gicas y 1111 condiciones particulares bajo 1111 cuales 

ocUrTe el nacimiento. 

De ella manera se suman dos filctores: por una parte lo que el APGAR traduce o por lo 

que 1e infiere de dicha puntuaci6n y por otra parte lo que propicia la wlnerabilidad del 

nillo , como 1U riesgo de enfermar o morir. 

El APGAR y la valoraci6o epidemiol6gica de riesgo al nacimiento no puede predecir 

lesione• neurol6gicas en ningun neoneto, requiriéndose entonces la canwterizaci6o del 

individuo en base a su comportamiento cllnico el cual puede ser sistemáticamente 

registrado a través de diversos esquemas de evaluaci6n como la escala de Oesell. 

De ella manera puede aspirarse a lener 1111 perfil de canicteriz.ación del grupo de 

individuos que con mayor posibilidad pueden estar lesionados o preaentar 11118 1ecuela 

neurológica. 



L- GENERALIDADES: 

Cada vez queda mas claro que la morbilidad nelU'ológica que se observa en el recien 

nacido esta detenninada, en gran parte, por fenómenos que ocurren en el periódo 

intrauterino. De hecho, la trascendencia de esos fenómenos en la génesis de lesión 

cerebral en el recieo nacido adquiere importancia con rapidez en el campo de la 

NetD"ologla neonatal. 

Si bien a partir de datos en snimales de experimentación está claro que la aafixia 

perinatal puede originar lesión cerebral, a últimas fechas se ha cuestionado la 

importancia precisa de esta relación en el lactante humano. Es conveniente hacer notar 

que muchas de las msnifestaciones de lesión cerebral secundarias ahipoxia perioatal son 

inespeclficas, por lo cual debemos ser cautelosos para el dia¡¡nóstico y efectuarse este 

depués de un interrogatorio cuidadoso, exámen netD"ológico detallado y delos 

radiológicos, eleclrodiegoósticos y metabólicos que lo corrobores. (2) 

Mas aún, no se ha demostrado relación constante entre medidas de 1111frimieoto fetal, 

como anormalidades en la frecuencia cardiaca, cifras anormales do gases s1111g11!neos en 

el cordón, puntuación de APGAR y resultado final netD"ológico subsecuente a largo 

plazo.(!) 

Esta relación discorde es mas coll8Jllente con el hecho de que dichas medidas actuales 

no proporcionan información sobre la ~ión, gravedad, o capacidad adaptativa del 

feto para responder a una influencia nociva bipóxica F.n el modelo experimental, la 

respuesta circulatoria adaptativa se caracteriza por redimbución del gasto cardiaco, con 

proporción mas grsnde distribuida hacia la circulación cerebral y suprarrenal, así como 

decremento en la perfusión hacia ri.nones, tubo digestivo y piel. (3). 

Una consecuencia de esta redistribución del gasto cardiaco y otros fenómenos 
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conccmilallles de la asfixia, como hipercapoia o acidosis puede ser el dallo de 11111vedad 

variable a Óf81111o&. 

En seguida se mencionan los cambios circulatorios adaptativos relacionados con la 

hipoxia fetal in 6tero en animales experimentales, las 1Il81lifestacionea silltémicas de la 

asfixia perinatal en el recien nacido a término y la relación enln> dallo Mllll y 

neurológico en esos laclaotes. Hasta la fecha se encuentnm dalos disponibles sobre los 

efectos que produce la reducción del contenido de oxigeno aterial materno. 

Hoy sabemos que dursnle la hipoxemia fetal, diB1Dinuye la frecuencia cardiaca y que esta 

resultante siempre se acompafta de tm incremento en la presión arterial sistémica; estos 

dos mecaniB1Dos que suceden durante la hipoxia penniten mantener el gasto cardiaca fetal 

sin c11nbios y además condicionan tma redistribución del mismo. 

En últimos estudios se ha visto que cuando lahipoxia va aunada a la acidosis esto acentúa 

la bradicardia y se eleva aún mas la presión arterial sistémica, sin embargo a peear de 

estos efectos no se produce la elevación espe~ en el gasto cardiaco por lo que se 

concluye que cuaodo la hipoxia y la acidemia se producen de manera coocomitaote dan 

lugar a m efecto nula lesivo que un aólo filctor ll,!llllVWlle. (4) 

ll.- DEFINICION: 

En la génesis de la hipoxia Wraote el periodo neonatal la ASFlXIA juega un papel 

crucial. Por lo tanto, es IIlllY importante 1111a definición de asfixia, la ~ de1de el ptmlo 

de vista de calificación de APGAR se define como la presencia de tma PUNTUACION 

DE APGAR. al miDUto menor de 6 y el APOAR a 101 S minuto• •e co111idera como la 

recuperación del producto.Desde el punto de vista gBSométrico se define como un pH 

obtenido en la arteria del cordón Ulllbilical de menos de 7.2 o pC02 mayor de SO mmHg. 



Encontnmo11 di11crepancia entre lu punluacione11 de APGAR y los efectos de la asfixia y 

e1to 11e debe a que UI cuando tma puntuación de APGAll es baja, representa un dalo 

llJ80stivo de lacbmte deprimido pero no indica el mecmismo de la depruión ni la 

duración o gravedad del dafto e11peclfico o bien la respuesta adaplaliva del feto. &to se 

ha revalorado y comprobado eo DJltiples estudios previos. (.5) 

Ill.- DAAO MULTISISTEMICO: 

Por otra parte, se ha corroborado la presencia de dafto multi1istémico secuudlrio a 

ASFIXIA En ID elltlldio efectuado por Perlmao eo 1989 eoconlró dallo a Sistema 

Nervioso Ceolral eo el 31% de 11US pacientes estudiados, dallo cardiovascular eo 2.5%, 

pulmonar eo 23% y renal eo el 40%, asimismo eo su estudio concluye que 

aproximadamente la tercera parte de los pacientes asfixiados oo cunr81'1111 con lesión de 

uing6u órgano (34%), coo dos órpoos lesionados eo el 34% y aires o mél ÓIJBDOll eo el 

9%. 

N.- VALORACION FETAL CON RESPECTO A LESION CEREBRAL: 

La valoración cuidadosa de la calidad y grado de movimiouto ea ma parte integral del 

enmeo neurológico a cualquier edad. Aal la percepción aubjetiva por parte de la madre 

de los movimientos felale11 ha represl'Olado la técnica mas antigua disponible para evaluar 

el bienestar fetal. 

Actualmente el advenimiento de la ultrnsooografia de tiempo real ha permitido uo aoálisis 

detallado de diversos 1111pectos de la conducta fetal (movimientos corporales y oculares, 

palrooea respiratorios y de la frecuencia cardiaca fetal) que hablao de bieoeatar fetal. 
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Mediante el estudio ultrasonográfico es posible regil!!rar respuestas pupilares, 

movimiento y eslruchns ocularer del feto. Dtraule el tercer trimestre de la getaeión se 

ba comprobado miosis pupilar por predominio del efecto paruiq>ét:ico en el feto BllllO, 

sin embargo CUlllldo estos wrsan con hipoxia la concentración elevada de cúcolaminlB 

puede revertir dicha reepuella y c8118ar midriuia, de llhl que la medición del llmllilo 

pupils en el feto puede tener utilidad potencial para valorar dllfto cenibrat 

hipoxicoisquemico antes del parto. 

En embarazosa en los que dilllllinuye el volúmen del liquido llllllÚÓtico se ha demoBlr&do 

incídeneia elevada de complicaciones fetales. 

El mecanismo fisiológico que fuodamenla este decremento en el vol6men de liquido 

amniótico se relaciona con el siogular reflejo protector d11I feto con redistribución del 

gasto cardiaco desde órgaooe no vitales hacia órganoa vitales en reepuem a lnión por 

asfixia crónica. 

Elito origina dilllllÍllllCióo en la diuresis y el flujo del liquido pulmonw en ol feto, y con 111 

tiempo, oligohidramoioa. 

Allí el volúmeo del liquido amniótico es 1111 6til indicador de padecimiento fetal rn\nfoo. 

Se ha ideado llll método semiCUBlllÍtativo para valorar el vol6meo del liquido tmmiótico 

denominado "Indice d11 liquido amniótico", "18 represenla la llSll& de lu mediciones del 

diámetro vertical mayor de 1111a bolsa de liquido amniótico en c:ada 1110 de los cuatro 

cuadrantes uterinos. Asi 1111 Indice de liquido 81JJ11iótico de S o meno1 se relaciona con 

11WDeoto eo la incidencia de meconio, sufrimiento fetal en el trabajo de parto y pllDbw>ión 

de APGAR baja a los S minutos. 
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La le1ión cerebral que OCUJTe :mte1 del parto se relaciona principalmente con alt.eraciooe1 

en la perfilsión cerebnil d&I teto. 

Debido a Hto, a última& fochu 101 elfborao1 de invemgacióo " mm dirigido • Vlllom el 

etllldo bemodiúmico de la lmidad fetoplacenlaria medim ullnlonido. 

El lllfiimieoto fetal dunmte el trabajo de pmto repre1ema a memido mi preanor de 

encefillopalfa bipoxicoisquemica pve en el recien aacido con tu respectivle 1ecuelu 

neirológicaa 11UbPeuente1. 

Dos ~01 que se blln couidmido importlllleg en la monitoriz.ación de emb.-azot lo 

comtiluyen las caraderillicu del liquido amniótico y el equilibrio écido-W.ico féllL 

Asi hoy se rabe que el pH es 111 mejor elp.livaleote de la oxigenación fetal que la p02, si 

oCllTt dano bipóxico de llllllef8 idennitenle, es posible que baya mejorla lranlitoria en la 

p02, en lllnto que OCUITI! dilllllinoción progresiva y peniatente en el pR En ID! eatudio de 

60 nillos con hipoxia intrapcto y estudios ácido-bue nonnale1, de los euaJes 29% 

prneolsoo secuelaa neurológica al allo de edad, 1i ademá ~ó acidosis cbmte mu 

de una hora mies del pmto, 10 encoalró - incidencia elevada de 1ecuelu neirológicu 

que no se obmvaroo cuando lahipoxia diró por menos ti~ (4). 

Estas obserwcione1 1111citao una interenote c011Bideraci6n •obre lB1a cliración critica de 

dallo hipóxico condiciommte de lelión cerebral. 

V.· EFECTOS DE LA HIPOXIA EN OROANOS ESPECIFICOS : 

La circulación cerebnil de maera muy parecida a lo que tucede en otro• órgano1 vitl!les 

e;ta llbaatecicla preferencilllmede por ~ derivada del conducto venoso, bien 

oxigenada. ~ llll'llVien el 11g11jero oval (S). 
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Poco después de iniciada la hipoxia se efectúan cambios circulatorios tendientes a elevar 

el gasto cardiiM:o para asegunr la perlilsión a nivel cerebral. 

Para que esta respuesta sea eficaz ha de conservine la circulación, y ui, e1 de particular 

importancia la observación de hipertensión poco después del inicio de asfixia fetal. El 

principal propósito de los cambios circulatorios es conservar el flujo smigWueo cerebral 

ante deuda imninente de oxigeno. Sin embargo cuando la asfixia ea grave y proloogada, 

el flujo simgulneo cerebral di6lllÍllllye finalmente como cOlliecuencia de gasto cardiiM:o 

dismimrido y pérdida de la autorregulaci6n vascular. 

Eala respuesta va a depender fimdamentalmente de la dtración del dallo hipóxico. Ea 

posible que las consecuencias sobre el cerebro sean devastadoru, en particular cwmdo 

hay alteraciones en la autorregulación vascular, lo que deja al flujo SmJBllÚleo cerebral a 

merced de la presión de perfusión. De esta manera, los déficit en el flujo migufneo 

cerebral pueden ser notorios ante cambios leves en la presión arterial media. 

VL- MANIFESTACIONES CLINICAS NEUROLOGICAS : 

El exámen neurológico detallado es importante en la valoración de la gravedad de la 

lesión cerebral en el recien niM:ido a térmioo asfixiado, Sin embar¡¡o debenln tomaree en 

cuenta fBctores como la prelDlllurez y la utilización de medicmnentos como barbitúricos 

y/o relajantes musculares que imposibilitan la realiz!M:ión de un exámen neurológico 

confiable. 

Por otro lado existen neooalos que han sufrido importante dallo bipoxicoisquémico in 

útero,los cuales pueden estar totalmente asintomáticos durante el periodo neonatal. 
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Sin 'mbargo cuando el dallo 1e produjo en el periodo lr&oBpmto generalmente lllllliliesran 

mormalidade• ea la valoración oel8'0lógica Wnmle la primera moaoa de vida 

VIL- CLASIFJCACION DE LA ENCEFALOPATIA: 

De ~erdo a Sarnat, la gravedad de la eocefiilopllfa puede lle!' clasificada a lqo plazo, 

lo cual a 111 vez, se comlaciona con el resultado final en la mayorfa de 101 CRIOI. 

LE V E : El neooato se encuentra irritable, inquieto, con 1111 estado de alela enllado, esto 

preaeola llDll duración aproximada de 24 In., y ~e no 1e relaciona coa 

11ecuelu D01rológiC1111 a lqo plazo. 

MODERADA : Aquf se observa letsgo, hipotoofa, di111Diouci6o en los movimientos 

esponléoeoa y crisis epil6pticu, preaeolml dallo netrológico eolre el 20 y 40% de los 

De0DatOI. 

GRAVE : Aqul hay coma, flacidez, alteraciones en la función del llllo cerelnl y cri1is 

eouvulsivu. Por lo general anao con secuelas n818'0lógicu ,,-awa como retruo meolal, 

plrili1i• cerebral, y/o microcefidia, etc. (6) 

Oeoenlmeote despuols de 1111 periodo inicial de estupor con duración de 12 In., OCllT8 

miamejorfalrallllitoria. En tkmioo de 24 a 72 In. puede sobrevenir deterioro progresivo 

del ellado de conciencia bula llegw a coma profimdo y muerte. 

El palróo respiratorio ea el oeonalo ssftctico de ténnino se 1llllllifiesla ioicialmeme como 

reapiraciooe1 periódicas y IUgiere dillimcióo de ambo1 bemilferio1 y en 12 a 24 In. 

puede sobrevenir APNEA como mallifeslacióo de alteracióo a nivel de tallo. 0Cro1 dato• 

ioiciale1 de disfuoción de tallo son 1111ormalidado1 de la reactividad pupil.-, movimieoto11 

extnocul.-01 y depre1ióo de la flmcióo bulb.-. 
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Inicialmente a las 72 brs., puede haber pupilas fijas y dilatadas con fiilla de respuelllas 

oculoceftlicas, broncoaspiral:ión o alimentación inadecuada por alteración en los reflejos 

de succión, deglución y nauseoso (fia1ngeo). 

Las crisis conwlsivas se presentan en el SO% de los oeonatos con asfixia perinalal snive 

durante las primeras 12 a 24 bnl., y a menudo son re1ieteotH al tndamiento 

aoticonvulsivante. (?) 

La bipolonla generalizada y la escases de movimientos esponlfrneos son mitos cllnicos 

frecuentes de encefillopatfa hipoxicoisqu6mica f!P1Ve. 

Asi la alte111Ción de las regiones parasagilales (cerebral merior, media y posterior) 

condiciona debilidad de la cintura escapular y la parte proximal de las exlrem.idade1 

ruperiores (diplejla). 

CU811do se afecta la cerebral media hay hemiparesia o hemiplejia. Ea el premsturo se 

afecta generalmente la SUBtancia bl1111ca periveotricular y cllnicamente hay debilidad de 

extremidades inferiores (p11r11f!lejla). 

La presión inlracnlne1111a se altera únicamente en los recien nacidos de término con BBfixia 

grave y es el resultado de la necrosis cerebral exmisa, caracterlatica lesión cerebral 

iequ6mica a esta edad gestaciooal (?). 

Pwa corroborar estas lesiones a nivel cerebral en los neoiutos de t~noino el eltudio 

considerado ideal ee la lomosnlfla la cual debe lomanie dos a tres semaoas después de la 

lesión inicial. (13). 

Pueden existir varios palrones de lesión como dallo difuso, PS1111111Ítal o isqu6mico focal. 

Cuando se aprecia dilatación importante del tercer ventriculo puede hablar de dallo a 

nivel de 1:1118010 y tallo cerebral. 
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También se puede observar necrosi1 hemoni¡¡ica en 101 ganglio1 basales 

Elec:troencefillogréficamente hay limtificación y reWcc:ióo de la amplitud y en 24 a 48 

hra.,aptnce un patrón de brote-llllpl'esión. 

Asi mismo la rápida re1oluci6n de las anormalidades en el electroencefillo8J'1EI& ae ban 

rel11:iolllldo con buen prooólllico. 

Ea posible que las repuestas evocadas llllldilivu de tallo c:erelnl 111i como 1111 visulaer y 

somatosensoriales sean de utilidad, sin embqo no se utilizan en forma siatemMica plD 

valorvión del recien osido que pre1ealó lllÜÍL 

Aoalomop11tológic11111eote lu lesiones hipoxicoiscpMmicu pueden cluifiCln9 como: 

a) Necrosis neuronal 18lectiva. 

b) &ta.do marmóreo de pogliou baaln. 

c) Lesión cerebral paransital. 

d) lAsióo cel'l!bral focal y mullifocal. 

e) Loocomalacia periveulricul1r. 

La lesión cerebral que se encuentra con mu frecuencia en 101 000lllllo1 do término 

corresponde a lesión cerebral para&118ilal y lesión cerebral focal y lillllifocal, a 

diferencia de IOI recieo ol.!.Cidos prematuros en quienes lo IDM frecuente es la 

leucomal111:ia periveotricular que se c.-.cteriza por oecr01i1 de la llllbmcia blmca 

periverdricular dorual y lateral a los órganos extemos de 101 velllr:tculos llltendeu. 

VID.- MIOCARDIO: 

Ame im evento hipóxico el miocardio asegura BU 11p<>rte sllll,gllÚJeo mediante llll!ledo del 

flujo 11111jpÚ11eo coronmio asl mi11110 mmtieoe llU molllboliamo aeróbico llÚll con 
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coocentrai:iooes de p02 de 12 torr. Sin embargo cumdo la bipoxia es solltenida 

díllllinuye el gato vlllllrieul•, ello se debe fundllllenlalme a Cre• mec8DÍ111110s: 

• Ame lahípoxia se elna la pretióa arterial siltmica eon el íncremento c:omi9üede en 

la postcarga sobre 101 vl>lllriwlo1 fetales. 

• &íltf ima mierva ewdi- pe"*1a en 101 oeonatos p.-a re!!pOllder a nlfmuloa 

bípóxieoa sostenidos. 

• El tercer mecani11110 y quizá el mu importmie es la dilllllÍDUCióo de la ~ía 

cardiaca fetal. 

Secundsio a ellos C1111bio1 se produce la míoc.-díoplllfa hipóxica como ya fue 

meneíolllldo en q¡ 2'% de los pacieatn llllfb:iado1 (11). 

IX.- EFECTOS RENALES : 

La ufixia coudieí- díllllÍDllcíóa de la dí-il y de la filtrac:íón slOllJfnll•, por otro 

lado la hipercapnía condiciona re~ióa f8IJda del flujo lllllgllineo renal 1ieodo de lu 

estructuru renales el maa wloenble el lóbulo prmimal. 

Eato puede llevw en cuo de hipoxia pmíllleole, a ooeroti1 tubul• llllPida (8). 

De ella forma 101 neooalo1 ufixiados pueden preHllllr olipia la cual 111 ha definido coa 

respodo al tiempo de evolución en do• rubro1: 

1) OUOURIA TRANSITORIA.- Si en lu primeru 24 In. de vida ntrUerina hubo una 

dí1n1is menor al ~y 

2) OUOURIA PERSISTEm'E.· Cuando la díinsi1 en lu primer1l8 36 In. de vida liso 

menoralmJllcglhora. 
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También se han tomado otros parámetros de dimmcióo renal como la determinación de 

microglobuliua beta dos y la hipmiz.oemia como nitrógeno uréico lllJ&llÚleo de mu cÑ 20 

iuWdl., y crealioioa sérica mayor de 1.2 mt/dl., después de lu primera 72 bra., de vida 

elllraulerioa. La beta doa microglobulioa es UDa proteína de bajo peso moleculll" que ae 

filtra libmnente a lrav61 del glomérulo, la mayor parte de la millllB es reab1orl>ida en el 

lúbulo proximal llÚJJ en Di1101 prematuros y nonnalmente no ae detecta o se le euweutra en 

muy escuacaulidad en laoriua(9, IO). 

Cuando la coucentnu:ióu de Olla prolelua se encuentra elowda constituye un iudicadGr 

muy a~ble de disfunción de loa túbuloa prollimalee, 

En el estudio llevado a cabo por Perlman de 120 oeouatos asfixiados úuic11111eute 

prereutaron oligiria el 23%. Los niveles de nitrógeno uréico sllJ&llÚleo uociadoa a 

oliguria penisteute o lnmllitoria 11"rojllll 11118 p menor de 0.02 en taoto que los niveles de 

nitrógeno uréico sllJ&llÚleo en ueouatos con diuresis normal proporcioum una p menor 

de0.001. 

Los niveles obtenido de creatiuiua eérica fueron simihns. 

El autor concluye que la oliguria penisteute así como la elevación de la beta dos 

microglobuliua pudimm aer indicadorea lompnllos de dallo nelD'ológico. 

Posterionneute se efectuó un eBt114io de 35 oeouatos asfixiados de Jos cualea weve 

1uvieron uua puntuación de APGAR a 101 10 minutos de menos de 5, de ellos seis 

presentaron oliguria peraisteute y el 50% de estos fiillecierou, en tanto qu-: los do 

oliguria tnmaitoria uno tiene cuadriplejla espilstica, UDO diplejla espástica y uno mas es 

oomial poro con relruo en el leuaiaje. 
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De los neouatoa que presentaron diuresis nonnal su des111Tollo neurológico fue también 

normal. En su estudio el 80% de los pacientes curso con diuresi& nonnal y elevación de la 

beta dos microglobuliua, aúu cuaodo la plllllUación de APOAR fue baja, 111 relllllllldo 

final neurológico fue normal. 

Esto sugiere que la influencia nociva iu útero, puede originar dallo leve de los lóbulo& 

proximales, pero uo es tm es1imulo lo bastaule importante como para geoenr lesión 

cerebral isquémica. 

Por olro lado los pacientes con oliguria pe111illleute CU111eroo con rellllltado nerurolópco 

alterado en el 900A. de los casos. 

Esto presupone que si la ¡¡ravedad de la influencia hipóxica es capaz de geoerw daao 

renal manifestado por oliguria, lo será también para dar altenu:ióu isquémica a nivel 

cerebral. 
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OBJETIVOS: 

l.· Establecer la tecuencia de paciente• con ufixia modenida o aevera que C1nE con 

oligaria peni&tellle o transitoria, y niveles elevados de nitrógeno uréico y creatinina 

mica. 

2.· Detenninsr la relación que existe enlre oliguria pmiatenle o tnmaitoria, elevación de 

nilrógeno uréico y c:realinina rilica con dallo neurológico a corto plaio. 

HIPOTESIS: 

La asfixia condiciona a nivel mial, necrosis tubular y conaecuentemente oliguria 11i como 

iommeuto en el BUN y crealiuina úrica por lo cual ea de e111mr quo elltol Indices 

1ll'van como indiclldoml tempnmos de dallo neurológico a corto plazo en 101 pacieule1 

ufixiados. 
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1USTIFICACION· 

La incidencia de ufiida en el periodo oeollllal en la Unidad de Pedilllrfa del Ho1pital 

General de México, S.S.A, es del 33"/o elilo es 1plicable para los recién mwido111Dto de 

pretérmino, como para los de término, sin embargo la asfixia lllnto moderada como severa 

en loa neollllos de término ea del 2%. 

Dada la elevada frecuencia de la adixia, se pretende precisar la eficacia del algún 

parámetro de fimción renal como indicador temprano de dado neurológico a corto plazo, 

el cual pennila la rebabilitKióo opol1uoa en los paciente& ll&ctado1. 
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MATERIAL Y MEl'ODOS : 

Se estudiaron 39 paciente• que nacieron en la Unidad de Oinecoobstetricia del Hospital 

General de México, ingresados al Servicio de Neonatologfa en el periodo comprendido 

emre abril y diciembre de 1992, incluyéndose en el pre1ente estudio aquello1 que 

cumplieron con los siguientes requi1ilos: 

1.- Recién nacidos de término, estableciendo este parámetro mediante la valoración de 

espurro (fig 1) siendo considerados de término entre las semanas 38 y 42. 

2.- Con asfixia severa o moderada, celüicándose ésta mediante la puotwu:ión de APGAlt 

ASFIXIA SEVERA CUlllldo el neonato obtuvo UDa calificación de APOAR de O a 3 al 

mioulo de vida; ASFIXIA MODERADA cuando dicha calificación fue de 4 a 6 al minuto 

de vida. 

La segunda calificación de APGAR fue otorgada a loa S minutos y denota la recuperación 

de la asfixia. 

3.- El peso no fue considerado como un criterio de inclUBión en el estudio ya ~e se 

incluyeron 1 O neonatos con peso inferior a 2.500 Kgs., siendo este catalogado como peso 

bajo para 111 edad gestacional. 

No fueron estudiados aquellos pacientes que a pesar de ser de término y asfixiados 

rursarao con alguna malformación a nivel de Sistema Nervioso Central y/o renal, 

IBimismo lo• que preaenlanm malfonnaciones aparentes. Por otra parte, se excluyeron del 

estudio aquellos pacientes que ctll'Baron con alteración en la fimción renal por alguna otra 

causa diferente de la asfixia. 
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A los pacientes incluidos se les evaluaron otros par.lmelros como edad materna, datos de 

llllfrimiento fetal manifestados par variaciones en la frecueocia criaca tela! lbme el 

periodo prenatal. Se considmlba bradicardia CUllldo la fre-ia c111rdi- fetal era 

inferior a 100 lalidos por minuto. 

También se rogillnroo las cancterfsticu dol llc,iido muiniótico cmlopado1e 

cualitatiV11111eole como meconial o aonnal. 

Se determinó el tipo de anestesia empleada para la resolución del parto pudiendo m 

esta: bloqueo peridural, 1111estesia geoeral (inhalatoria o endoveno1a), local y 111p10l101 ea 

los cuales no se empleo aneltesia. 

Por otro lado, se reporto el tipo de parto mediante el cual fberon obtenidos los neonatos 

que se incluyeron en el estudio, ya sea por parto eutócico, mediante forceps, cedr-ea o 

parto distócico por alguna evenlualidad especifica. 

Los pacientes incluidos en el estudio despu6s de ser reanimados en la llllla de expulsión 

fileroa clllllllimdos al Servicio de Cimero de Moderado Rie•So o a UCJN dependiendo 

de laa cincterlsticu y gndo de gravedad de IOtl mitmo1. 

No fue posible la toma de eltUdio gasomélrico para la doWDJelllacióa de ASFIXIA por 

razone• t6cuicu. 

A IU ingreso en lu Unidades comspondientes •e colocó bola eoleetora ea forma 

üunedillla para la debida cuaalifiC1Wi6a de la diuresi1 de los mi11DOs U1mte 111 periodo 

de 48 hn. Esta file medida ea ml/kslbr., y se eablecieroo do• p-*netro1: 

a) OUGUIUA TRANSITORIA- Cuando la diure1is bonria fue menor a 1 ml/lq¡lbr., 

mnme lllB primena 24 In. de vida eldl"lderina, y 
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b) OUOURIA PERSISTEN'IE.- CUaodo la diuresis fue menor a 1 mlJk&IJr en Ju 

priomm36 ...... de vida exlrUerina. 

Alll miBlllo fberon moaitorizado1 olro• penlmetro1 como el nivel de nitrógeoo lriico y 

cmdinina mica. 

DichlB determimK:ione1 " establecieron cumdo 101 oe0Dlllo1 ea estudio ~lieron 72 

In., de vida elllnmterina. 

Fue comiderada la creatinina mica como normal Cll8lldo la determinación de la millll8 

reportó nna cih igual o menor a 1.2 mgldl. al• 72 In., de vida eidraJterinL 

Se e11lableci6 como panlmetro de normalidad pllnL el nitrógeno lriic:o llqllineo c:umdo 

este file igual o menor a 20 qldl., a las 72 bra de vida elllrauterina. 

Loa pac:imn elludiado1 c:unson con un 11guimienlo neurológico el cual se estableció 

medilllle el método de Oenll a loa 30, 60 y 90 di• de vida, excepluado aquelloa que 

filllec:ieroo, y llevéndose a c:abo 6lle en la Comulta Extema de la Unidad de Pedilllrla de 

Ho1pital Oeneral de Mmco 
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RESULTADOS: 

Durante el periodo de 4estudio el número de naoimiento1 regilltnidos en la Unidad de 

Ginecoobstelricia del Hospital General de México fue de .5,449. De este Dl'imero toCal de 

1UM:imientos 4,936 fueron recieo 1UM:idos de ténnino (90%) en t8lllo que .513 fueron recien 

oacido1 de prelénnino (10% ). 

Del llÓmero total de nacimientos (.5,449) 136 recien 1UM:idos a término preseolaron 

adixia: 89 de grado moderado y 47 severa, el porcenlaje de Mfixia en este l!JllPO etario 

fue de 2.68%. F.n el grupo de recien lllMlidos de pretmnino ae preremroo 66 con ufixia: 

33 de grado moderado y 33 severo. El porceotaje de recieo nacidos con asfixia en este 

giwo fue de 12.1%. De estammerael porcenlaje de asfixia global fue del 3.7%. 

De los 136 pacientes con asfixia del grupo de recien oacidos a t6rmino únicmneme se 

estudiaron 39 quienes llenaron los criterios de iocl111ióo; IÍllll«O ~ por oCra piste era 

l'lecuado como hmmllo mueetral. 

Fa lamayoriade loa casos la edad materna O~ entre 20y 30 llllos: de 21 allos el .50%, 

menores de 20 el 2.5% y mayores de 30 el 24%. 

Fa 26 de los 39 cuos oo hubo datos de lllfrimiento fetal (66%) en balto que en 13 si los 

bubo(34%). 

Por lo que 10 refiere al tipo de psto el mayor porceotaje lo constituyeron 91pello1 

oacimieolos obtenidos por cessea con 111144% (17). psto Nócico en 28% ( 11), forceps 

en 18% (7) y finalmente pélvicos en m 10% (4). 
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No llJbo diferencia en ewmto a Ju calacterililiC111 del ll~do lllllliótico ya 1p1e 20 fueron 

aormaln (Sl%) y 19 monmle1 (411%). 

El pe10 de los paciemes ellludiado1 luvo 111 valor mlnimo de l.S2S y máimo de 4.650 

con promedio de 2.867y111a deBViaci6o elillldal' de 629 (Pig 1). 

El nxo de loe paciieoln file nmculino en 20 de ellOI (Sl%) y mneaino en 19 (411%). 

(Fig.2). 

Lll maniobnai de rellllimacióa aplicadas en los 39 pacientes se reafü.aron de la 1i8'JÍenle 

llllEer&: 4 p111:ienle1 con lllfixia moderada eólo recibieron secado 111 cuo con Mfixia 

toVenl y otro con moderada upiración de secrecionea; dos cU08 de ufixia moderada 

pualaa D&Baln con oxigeno, trece asfixiados moderados y ooce nwr0111e mmejsoo con 

mascmilla y finalmente 4 caso1 con ufixia moderada y 3 coo 1evera 1e relllimsoa 

medilllle cbla endolnqunl. ( F'ig 3). 

De IOl 39 pacieutes, 24 tuvieronufixiamoderada(61.S%) en báo 'P' lS ..mia llllvera 

(38.S). A loa S mildo• 8 prenubroa APGAR quo fluctuaba mire 4 y 6, en tao quo 31 

APGAR denlro de limite• normaln yfinalmeme a los 10 roiiúo1 lodo• 101 p111iiede1 que 

anaroo coo APGAR bajo a 101 S mimllos 1e reaJperSOll a excepción de 1110 'P' 

pmiltió coo APOAll b~o y el cual ~ .fillloció a lu 48 In. (Fig. 4 ) 

F.o lo refenoie a la cumific111ii6a de diurm1 borwia en lu primons 24 In, 23 -

mOltra'on oligmia U..itoria en !mio quo 16 tuvieron ditn1i1 oonoal. 

La ditn1is obsen'llda a lu 36 In., fue nomml oo 33 de 1011 p11eiom1 miemna quo 6 

moBtrson oliguria persillleole. 

Lall detenoinacioae1 de Dilrógeno trllico regilllraroo valorea meoore1 de 20 en 27 casos 

(69%) en bDo ~en 12 file lilayor' de elle valor (30. 7). 
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La creatiuioa file llUperior de 1.2 en 5 pacieutes (12.So/o) mienlnll que en 34 su cifi'a file 

nonml (87.1%). 

La valoración Dell"ológica efectuada a los JO, 60 y 90 dfas mostró 111 deSSTollo normal 

en 31 de los paciellles, retraso moderado en 4, leve en 2; dos casos filllecieron, lllO a la 

48 bn. por fillla de m6llipl es 6rpios y el otro aproximadameale al me. de edmd por 

oeiroinfeccióo. 

a) OUCJURIA TRANSITORIA + ORADO DE ASAXIA.· De los 1.5 p11eieme1 coa 

asfixia wvera, 11 presentaron oliguria lraositoria (73%) y el resto (4) diin1i1 normal. 

De los pacientes con asfixia moderada (24) el .50% presentaroP oligiria lnlllsiloria. (Fig. 

S). 

b) OUGUlUA PERSISTENTE +GRADO DE ASFIXIA.- De los 39 cao1, 6 

pre1entaron oliguria persistente, 3 de ellos habfao tenido llfixia severa y 3 modenldL 

c) OUOURIA TRANSITORIA CORRELACIONADA CON GRADO DE ASFIXIA Y 

RF.SULTADO NEUROLOGICO A CORTO PLAZO.- De lo1 11 pacieole1 con .mia 

seveB y oligwia lrmlitoria; 7 wrnroo con relllltado D01rOlógico normal (63%), 2 

tuvieron evolución neurológica alterada (18%) y 2 filllecieron (18%). A su vez de los 

pacientes con esfixiamoderada8 evolucionson con resulmdo DeW"Ológico normal (66%) 

y 101 re1118111es 4 evidenciaron 11.fto neirológico a corto plllZ'.O (33%) 
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d) OIJGURIA PERSISTENTE CORRELACIONADA CON CJRADO DE ASf1XIA Y 

RESULTADO NEUROLOGICO A CORTO PLAZO.- Lol 3 pai:iemn ..miado1 lleVel"OI 

que m"lll'OIJ con olipia penilteute pre1ent.-oo: deamllo normal IDO (33%), lllOl1llll 

1110 (33%) y olro fiDalmeole &lleció, en bmlo que de 101 3 paciente• coo lllfixia 

modenda y oligmia penilltede 2 tuvieroo un deBTollo netrolósico lllOl1llll (66%) y 

uno D011D8I (33%). TABLA l. 

e) OUCRJRIA PERSISTENTE CORRELACIONADA CON PRUEBAS DE 

FUNCIONAMIENTO RENAL- Se enconlró que de 101 6 p11eienlel coo olipia 

penillttlie el 83% premmroo incremedo del nitrógeno triico (5 pacienlel) y aolo uno 

COD nitrógeno triico normal (17%). Ea aamto a creatinina el 50% presentaron valores 

elev.do1 (3 euo1) y en el SO% cifiwl nonnllln (3 cuas). 

f) OUCJURIA PERSISTENTE CORRELACIONADA CON PRUEBAS DE 

FUNCIONAMIENTO RENAL Y RESULTADO NEUROLO<llCO A CORTO PLAZ0.-

1) Aquellos pacientes con asfixia severa y oliguria persistente ( 2 pacientea) 66% 

preeeláron nitrógeno triico elevwlo, 66% ineremeole de crntinina y 66% rellllmdo 

ae1r0l6gico alterwlo. 

2) Ea aianlo a 101 pacienle1 con ufixia moderD no se encoalró correlacióo con I• 

pruebas de fimcióa renal pero 1i coa el re.ulmdo DOm'Ológieo a corto plllZO. 
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g) DA:RO NEIJROWOICO CORRELACIONADO CON MANIOBRAS DE 

REANJMACION.- Se eocolllró que de loa 6 paciellle1 que evideoci•on dino 

neurológico a corto plazo 2 de aquellos con lllfixia 1evera 11e relllimlron únic11Deote con 

IJlllllcarilla y mOOú eo tanto que doa pacieoles coo ufixia moderada 11110 11ólo fue 1ecado y 

el otro •• remim6 con puma Dllllles de oldgooo. 

b) OIJGllRIA TRANSITORIA CORRELACIONADA CON RF.SULTADO 

NEUROWGICO A CORTO PLAZO.- Do 101 39 pacieote1 ufiúado1, 2S curs•on coo 

oliguria tnmsilorie, 17 de olloa a corto plazo luvioroo reBUltldo oeurológko oormal en 

taoto que eo 8 fue aoormal. A elllas clllllidadea 1e les rellli1.6 prueba de 2 colas 

oncoolnllldo 1111 valor de p estadlsticmneote significativo de 0.033 

i) OUOURIA PERSISTENTE CORRELACIONADA CON RESULTADO 

NEUROWGICO A CORTO PLAZO.- De 101 39 p8Cieme1 ufixiados, 9 tuvioron 

oliguria pmilleole; 6 de ellos coo resultado neurológico a corto plazo monoal y 3 

nonnales. La prueba de 2 colas aplicada a estos re6Ullados mostro 1111 valor de p 

estadfstic11Deote significativo de 0.0006 Con una razón de momios de 28y1111 lfmite de 

confianza de 95% eolre 2.91 y 152. 
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DISCUSION: 

Al igual que lo reportado en la lilenlbn la mayor incidencia ele ufixia neoaatal obtenido 

en este estudio correspondió al srq>o etario de recien nacidos pretmnino. (12, 13, 17) 

Coa 111 lmulllo de lllllOllra Olllldllllicamente 1igllificlltivo de 39 p111:iede1 a tmniDo y el 

cual repreaema objetivimeote al ~o de ufixia oeonmal, 1e pudieron obtener vwios 

reeullldoa relevaote1 con re1pec:to a la relación entre fillcióo renal y dlfto oeirológico a 

corto plazo. 

En la mayoría de loa cuoa no se tuvieron lllllecedeotes de sufi'imieoto f"81 coolr88bmdo 

con los reportes imemaciooales (6), lo cual probablememe sea debido a la fillta de 

monitorización de les pacientes gelllmltes, situación pnivalente en la poblaeión que acude 

a elle H01Pibll. 

La premeocia de meconio en el liquido amniótico DO tuvo mayor releVlllKli& ellladllllica. 

Sin embargo DO se podrla descartar como panlmetro indicador, dado que no ae evalu.-oo 

en forma complela laa cll'lll:lerfmcu cualibllivaa y Cllllltibllivaa del mimno. 

Por la experiencia obtenida en aftos recientes se sabe que la eiqiulsióo de meconio 

temprana, 111 densidad al como el Indice de liquido mmiótico (Afl) correl11eioaado con 

la tr-cia cirdi11ca fetal cOllltituyeo plrimetros de sravedmd y cbw:ióo de bipoiá11 

iolrUerioa ( 18,19). 

Un dita de relovmte imponmcia H el hecho do que el 8°" do 101 C11B01 con altencióo 

neurológica a corto plazo no recibieron lu 111811Íobru de remiiosióo pertioeolel en 

rel111:ióo a 1111 snido de llfixia 
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Allnque es evidente que elle filctor oo influyó categóricameote eo la evolución de dichos 

pacientes, no debe ohidine que puede agrav.- la plllologfa ya exilteote n1 el101. 

Fn t1lldo a loe pllrimetros clfoico1 de filllci6o renal ftl ollle ellludio Be encoolró relevaoto 

el dato de oligll'ia lnllllitoria al relacionarlo con los casos de asfixia severa y modera 

colocmdola como poaible filctor de rie1go. 

Esta cllrllClerfstica obtuvo uo valor estadlsticamenle significativo al comlacioo.- la 

oliguria lnlllBitoria coo resultado neurológico a corto plazo. (Prueba de 2 colas con 111 

valor de p de 0.033). 

El dalo cllnico 1111111 sobresaliente y coo clrider ellbldlaticmlfllte siSoilicllivo fue la 

relación observada elire oliguria penillteote, en loa pacieotea con aáb:ia severa y 

moderada loe cualos fioalmeote luvieToo dallo oeurol6gico a corto plazo p de 0.0006. 

Fn coosecuencia, ellos hallll?,80• ubic1111 18Dto a la oliguria penilltente como a la 

tnlllllitoria eo indicador de alto riesgo para de&aTollar dallo oeirológico a corto plaza. 

Fn maewtro medio cOllllituye el primeT reporte compmble con 101 noR101 elludio1 

previos al reepecto ea la lileralura iotemaciooal (8). 

Ademas tieoe iq>ortmcia capilal ya que permite deteclm' clloicmoente aquellos 

pacientes en riesgo de dallo oetro16gico a corto plazo sin re~ pruebas aofisticllda& y 

collona. 
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CONCLUSIONES: 

l.· La OUOURIA 'raANSII'ORIA es 111 indicador de alto riesgo para dallo DUOlógico 

a corto plazo en pllQientn de tmnino ..miadol. 

2.· FA paciente11 a término alixilldos, como 1111 indicador de alto riesgo pn dallo 

neuro16sieo 

a corto plazo H la OUCJURIA PERSISTENTE. 

3.- Lll maoiobru de nlllÍllllll:ióo illldecuadu pueden collltituir 1111 tilctor ~ de 

dallo neurol6sico a corto plazo ea lo11 paciente• ..milllos. 
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MANIOBRAS DE REANIMACION APLICADA 
DE ACUERDO AL GRADO DE ASFIXIA 

No. PACIENTES 
14.--~~~~~~~~~~~~~~~~-

12 

10 

8 

6 

4 

2 

o 
0-3 

- ASPIRACION SEC. 

- SECADO 

FIGURA 3 
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~ MASCARILLA Y AMBICJ INTUB. ENDOTRAQUEAL 
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FIGURA 5 
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PACIENTES CON OLIGUmA TRANSITORIA EN RELACION AL GRADO DE ASFIXIA 

1 ml/kg/hr 
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EVOLUCION NEUROLOGICA EN PACIENTES CON ASFIXIA SEVERA 

FIGURAS 



IIELACIOJr ElfTIIE EL GIIADO DE ASFIXIA Y RESULTADO Jl'EUROLOGICO 
A CORTO PLAC:O E1f JrE01fATOS coir OLIGURIA TllAlfSlTOllIA 

TABLAI 

1 
1 GRADO RESULTADO NEUROLOGICO 
1 DE ASFIXIA A CORTO PLAZO 

; NORMAL DANADOS MUERTES 
1 
1 
i 

SEVERA 11 7 2 2 

1 
MODERADA 14 10 4 o 1 

1 

llELACI01f DE LOS llECIE!r lf ACIDOS EJITBE DIOllESIS 
Y RESULTADO JrEUBOLOGICO 

1 
1 DIUREs"1s EVOLUClON NEUAOLOGICA 

1 NORMAL ANORMAL 
1 

i NORMAL 14 o 14 

1 
1 ANORMAL 17 8 25 
1 
1 31 8 39 

P0.033 



llELACIO:I EJITllE EL GRADO DE ASFIXIA Y llESULTADO lfEOllOLOGICO 
A CORl'O PLAZO Elr lrEOlrATOS co:r OLIGOllIA PEllSIS?E!ITE 

TABLA JI 

1 
1 GRADO RESULTADO NEUROLOGICO 
1 DE ASFIXIA A CORTO Pl.AZO 

1 
NORMAL DANADOS MUERTES 

1 
1 

SEVERA 4 1 1 2 

l MODERADA 5 2 3 o 

llELACIO:I DE LOS RECIElr Ir ACIDOS EJITRE DIURESIS A LAS 3& B:RS 
Y JIESOLTADO XEOJIOLOGICO 

1 
1 DIURESIS EVOLUCION NEUROLOGICA 
1 

1 
NORMAL ANORMAL 

1 NORMAL 28 2 30 
1 
¡ ANORMAL 3 6 9 
1 
1 31 a 39 
l 

P0.0006 
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