» capitulo 2
-, Asfixia perinatal en el
" recien nacido de término

Introduccion

En esta revisién trataremos de actualizar los desarrollos que se han
producido en el enfoque de la as{ denominada asfixia perinatal y su

consecuencia mds temida: la lesién secuelar neurolégica englobada
bajo el término genérico de pardlisis cerebral.
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¢ Los términos asfixia perinatal y sufrimiento fetal se han desvalori-
.. zado hasta transformarse en poco mds que etiquetas con gran
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impacto emocional y poco contenido médico. Al igual que los indi-

cadores clinicos utilizados para su diagndstico, su poca sensibilidad
y especificidad limitan su utilidad clinica.

En el terreno etiopatogénico el foco de interés epidemioldgico
se ha desplazado desde posibles complicaciones intraparto hacia
multiples factores que actiian en el perfodo antenatal.

La reanimacién neonatal en sala de partos se ha normatizado

en forma casi universal y se han fundamentado los distintos pro-
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° En el manejo de la encefalopatia neonatal se han reafirmado
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los esquemas de tratamiento cldsicos y han aparecido evidencias,

hasta ahora sélo experimentales, de la posible utilidad de nuevos
firmacos.
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Objetivos

Esperamos que al
finalizar el trabajo
con este capitulo
Ud. sea capaz de:

» Precisar la definicién de los siguientes términos: asfi-
xia, hipoxia, isquemia y sufrimiento fetal.

» Revisar criticamente la validez y utilidad de los diferen-
tes indicadores clinicos para el diagndstico de asfixia
neonatal.

» Recordar los pasos bésicos de la reanimacién del recién
nacido.

» Reconocer la necesidad de capacitacién del recurso
humano en la reanimacién del recién nacido deprimi-

do.

» Describir la encefalopatia neonatal identificando la
etiologfa, la fisiopatologia y el cuadro clinico.

» Identificar los criterios que sugieren que la pardlisis
cerebral se produjo o no como consecuencia de un
evento agudo intraparto.
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Asfixia perinatal

Revaloracion de conceptos
clasicos

La palabra asfixia es una de las que peor
se emplea en Medicina. Como en el caso
del shock todos creemos saber qué es pero
no podriamos definirla ficilmente. Las
definiciones fisiolégicas de los términos
con los que debemos lidiar en nuestro
intento de precisar la asfixia perinatal son:

» asfixia: alteracién del intercambio
gaseoso que resulta en hipoxemia e
hipercapnia y acidosis.

» hipoxia: bajo contenido de oxigeno.

» isquemia: deficiencia de flujo sangui-
neo.

Estos términos frecuentemente se utili-
zan en forma conjunta o intercambiable
ya que la consecuencia de una "asfixia
perinatal” serd una isquemia que es la
causa mds frecuente de hipoxia en el feto.

La precisién en el uso de estos términos
requerirfa de datos sobre flujos tisulares
y/o alteraciones bioquimicas fetales que
no podemos obtener.

El problema es encontrar una defini-
cién que resulte clinicamente operativa y
pasible de ser compartida.

Esquema 1:
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Cuando un obstetra, un neonatélogo o
un pediatra describen un recién nacido
como "asfixiado" usualmente se refieren
a una o mds de distintas situaciones:

1- Ocurrié una complicacién obstétrica
capaz de interferir con el intercambio
gaseoso feto-materno (shock materno,
prolapso de corddn, etc.).

2- Distintos marcadores fueron evalua-
dos como indicando la presencia de
eventos asficticos (baja puntuacién de
Apgar, acidosis en sangre de corddn,
etc.).

3- El recién nacido presenté sintomas
neuroldgicos asociados a otros proble-
mas (respiratorios, cardfacos, insufi-
ciencia renal, etc.).

4- Los resultados de algunos estudios
especiales (electroencefalograma, eco-
grafia, etc.) en el recién nacido, fueron
interpretados como mostrando evi-
dencias de lesién cerebral.

El nudo del problema es que estamos
aplicando la denominacién de asfixia
perinatal para referirnos a eventos que
transcurren fenomenoldégicamente en
mundos separados.

Asfixia perinatal: secuencia de eventos celulares (no observables clinicamente)

Alteracion Falla Mecanismos Falla
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Lo que se entiende conceptualmente
como asfixia perinatal (eventos celulares,
en la parte superior del esquema) sin
duda, ocurre, pero desgraciadamente:

a) no puede ser definida rigurosamente
porque no se pueden cuantificar nin-
guna de las variables que la determi-
nan: gravedad y duracién de la injuria
y la posible afectacién fetal (vulnera-

bilidad);

b) tampoco puede ser reconocida clini-
camente en forma inequivoca ya que
sus posibles manifestaciones son ines-
pecificas.

Como veremos a continuacién, no
tiene sentido, y da lugar a confusiones,
utilizar el mismo término de asfixia peri-
natal para referirse a los resultados anor-
males de cualquier indicador clinico y/o
una combinacién de ellos. La correla-
cién de estos indicadores con los even-
tos celulares es pobre.

Desde este punto de vista la asfixia
perinatal podria ser considerada como un
concepto de laboratorio, mds util en el
campo de la investigacién que en la prdc-
tica clinica.

Por lo tanto, se recomienda utilizar los
términos descriptivos de las alteracio-
nes encontradas en los distintos indica-
dores evaluados (bradicardia fetal,
acidosis, depresion neonatal, etc.) y
limitar cuidadosamente el uso de la
expresion "asfixia perinatal".

» Sufrimiento fetal:

Se define al sufrimiento fetal como "la
asfixia persistente que de no ser corregida
puede superar los mecanismos compen-
sadores fetales y provocar un dafio neuro-
légico permanente o la muerte del feto".

Esta definicién no es operativamente
util a menos que, para su aplicacidn, se
puedan definir con precisién marcadores
clinicos de posibilidad o presencia de
afectacion neuroldgica fetal. Como vere-
mos, los obstetras en la actualidad dispo-
nen y actdan sobre la base de indicadores
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de discutible especificidad y sensibilidad,

lo que limita su valor.

El feto que se encuentra realmente en
problemas comparte muchos "signos
precoces de alarma” con un ndmero infi-
nitamente mayor de otros fetos normales
que evolucionardn bien sin ninguna
intervencidn.

Necesitamos saber si los eventos hipé6-
xico—isquémicos son parte de la fisiopa-
tologia inicial o consecuencia de una
cadena de factores patogénicos previos.
Diferentes posibilidades terapéuticas
serdn apropiadas dependiendo si la
hipoxia-isquemia es parte de la patolo-
gfa que "gatilla" la secuencia de eventos
o aparece tardfamente como un evento
mids.

Indicadores clinicos:
revision critica

» Monitoreo fetal electronico
(MEF) y paralisis cerebral

La posibilidad del registro electrénico
continuo de la frecuencia cardfaca fetal
durante todo el trabajo de parto se hizo
realidad en la década del 70. Los monito-
res fetales, que venfan a reemplazar la
auscultacién intermitente "a oreja”, con
prolijos registros visibles para todos, fue-
ron saludados como el avance mds
importante para el diagndstico especifico
y precoz de la alteracién fetal en el traba-
jo de parto. En los paises desarrollados su
uso se generaliz6 sin una correcta evalua-
cién de su real utilidad clinica.

El sentido de su utilizacién generaliza-
da es el de prevenir, mediante una inter-
vencién adecuada, los efectos deletéreos
de la asfixia intraparto. Para que esta
posibilidad se cumpla deberfan darse
ciertas condiciones bdsicas que aun hoy
siguen en discusién:

a) El MEF debe ser confiable: debe exis-
tir un acuerdo sobre la identidad y
significado de los distintos patrones
observables. En la prictica existe gran
variabilidad en su interpretacién no
sélo entre distintos profesionales sino
aun en el mismo médico.
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b) El MEF debe ser vilido: los patrones
que se definen como anormales deben
estar asociados con el dano que se
quiere prevenir. Para establecer esta
relacidn, deberfa haberse efectuado el
seguimiento alejado de poblaciones
con distintos patrones de monitoreo
intraparto. Desgraciadamente no con-
tamos con estudios de buena calidad
en este sentido.

Que la relacion entre MEF anormal y
dafio neuroldgico sea de causa efecto: 'y
que fuera posible, ademds, evitar que
ocurra la lesién neuroldégica median-
te una intervencién precoz. Distintos
estudios aleatorizados que buscaron
demostrar esta posibilidad de pre-
vencién no pudieron hacerlo. Mucho
de la asociacién entre MEF anormal
y dafio cerebral se deberia a que, fre-
cuentemente, las anomalfas del MEF
son la expresién de una lesidén cere-
bral subyacente previa al parto.

¢Por qué una técnica que prometia
tanto no ha resultado en intervenciones
eficaces para disminuir la prevalencia de
pardlisis cerebral?

Se han ofrecido distintas explicaciones:

a) Es posible que la mayor parte de las
lesiones cerebrales hipdxicas se pro-
duzcan antes del parto. La asfixia
intraparto seria responsable de
sé6lo el 10% de los casos de parili-
sis cerebral (1 a 2 por cada 10.000
recién nacidos de término). Con
ndimeros tan pequefnos es muy dificil
demostrar la efectividad de innovacio-
nes terapéuticas.

b) Los fetos que padecerdn secuelas neu-
rolégicas por una lesién anteparto
presentan hipoxia intraparto en
forma secundaria. Este hecho explica
la asociacién con un MEF anormal
pero le quita valor a las intervencio-
nes obstétricas porque el dafio ya
estaba definido.

La alta frecuencia con la que se presen-
tan trazados de MEF "anormales" pero
de dificil valoracién explica que la gene-
ralizacién de su utilizacién se haya aso-
ciado histéricamente a un aumento en la
incidencia de cesdreas.
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» Gases en sangre de cordon

La asfixia puede definirse como un
proceso bioquimico que ocurre en grados
variables: desde niveles "fisiolégicos"
para el recién nacido durante un parto
normal hasta valores que se asocian a una
morbimortalidad importante.

Se podria por lo tanto postular que la
presencia de acidosis medida por el pH
en sangre fetal de cuero cabelludo o de
cordén serfa el mejor indicador de la
severidad y/o duracién de la asfixia
intrauterina y tendrfa valor para el pro-
néstico alejado.

El estudio de muestras obtenidas de
sangre del cuero cabelludo fetal durante
el trabajo de parto no ha conseguido
generalizarse.

Durante el trabajo de parto las contrac-
ciones interrumpen normalmente el flujo
de sangre placentario y como consecuen-
cia se evidencia una disminucién del pH
a medida que este progresa.

Se aceptan como cifras minimas del
rango normal del pH de arteria umbili-
cal, valores de 7.10 a 7.15. Estos nime-
ros tienen una significacién sélo estadis-
tica. Entre 7.00 y 7.20, no se ha demos-
trado ninguna correlacién con patologia
neonatal inmediata o alejada Aunque el
valor preciso que se requiere para definir
una acidosis que produzca dano se desco-
noce, un pH menor de 7.00 podria ser
tomado como limite. Sin embargo, la
mayoria de los fetos con este valor no
tendrdn evidencias de asfixia perinatal y
esta acidosis en forma aislada no significa
que, forzosamente, haya existido una
injuria hipéxico-isquémica.

En distintos estudios publicados se han
informado cifras de incidencia de valores
en este rango muy bajas: de 0.3 a 0.8%.

El Colegio Americano de Obstetricia y
Ginecologfa en una publicacién oficial
(1991) afirmé que: "es razonable asumir
que un recién nacido que no presente
una importante acidosis metabdlica en
sangre de cordén no ha padecido una
hipoxia severa cercana al parto".

Esta afirmaci6n alenté a distintos gru-
pos que venian proponiendo la determi-
nacién rutinaria de gases en sangre de
cordén en todos los partos.
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Entre los argumentos que se ofrecieron
como posibles ventajas mencionaremos
los siguientes:

Los gases en sangre de corddn:

1) Ofrecen la posibilidad para el obstetra
de evaluar la evolucién intraparto de
un paciente individual.

2) Proveen un punto final objetivo que

permitirfa evaluar distintas interven-

ciones ante e intraparto.

Brindarfan informacién sobre el esta-
do del recién nacido que ayudarfa a su
manejo inmediato.

3)

En la prdctica las decisiones diagndsti-
cas y los procedimientos terapéuticos
que importan al recién nacido en
forma inmediata se toman en general
sin conocer el valor de los gases en
sangre de corddn.

4) Constituyen una medida objetiva

para evaluar la calidad del cuidado

intraparto.

Desde esta perspectiva los valores nor-
males 51gn1ﬁcar1an un manejo intraparto
adecuado con un importante valor médi-
co legal. Este argumento se transforma
en sumamente peligroso si invertimos la
perspectiva: si se encontrase entonces
una acidosis 1 importante ; ;debemos presu-
mir automdticamente una incorrecta
conducta obstétrica?

:Qué limitaciones tiene la informa-
cién que nos brindan los gases en san-
gre de cord6én?

a) En presencia de valores anormales no
aclaran si estos se deben directamente
a una patologfa primaria del feto o
son en cambio secundarios a una aci-
dosis o alcalosis materna.

b) No informan si existié una acidosis
que ocurrié antes del momento en
que se tomd la muestra (que ahora

tiene valores normales).

c) La informacién que brindan debe
considerarse como una fotografia ins-
tantdnea: no dicen si los valores obte-
nidos estdn reflejando un empeora-
miento o una mejorfa del feto al
momento del parto.
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d) No dan informacién sobre el estado
de tejidos especificos (rifidn, pulmo-
nes, miocardio, etc.).

Por todos estos problemas no resulta
extrafio que en una muestra de hospitales
universitarios en EE.UU. estas determi-
naciones se utilizaban en forma rutinaria
sélo en el 27% de ellos.

» Liquido amnidtico meconial

Del 10 al 15% de todos los recién naci-
dos tendrdn como antecedente el de un
liquido amnidtico con meconio. Un 20 a
30% de este grupo serdn también depri-
midos al nacer.

Del total de recién nacidos que presen-
tardn dificultad respiratoria con este
antecedente, en un 5% el diagndstico
serd de aspiracién de liquido amnidtico
meconial y en un porcentaje por lo
menos igual, se hardn otros diagndsticos
(taquipnea transitoria, etc.).

De los que presenten el sindrome clini-
co de aspiracién meconial, entre un 30 a
50% requerirdn algtn tipo de asistencia
respiratoria y alrededor de un 5% fallece-
rdn a consecuencia de esta patologfa.

Mecanismos patogénicos involucra-
dos: Distintos estudios han resaltado la
presencia de los siguiente eventos (en
general combinados y predominando
uno sobre otro en distintos momentos de
la evolucién):

* inflamacién-edema de alvéolos y pa-
rénquima

* obstruccién de via aérea

* inactivacién del surfactante pulmonar

* vasoconstriccién pulmonar

* reactividad vascular pulmonar alterada

* efecto de mediadores (citoquinas, eico-
sanoides)

* alteracién de las propiedades eldsticas
pulmonares (aumento de resistencia y
disminucién de compliance)

e toxicidad pulmonar directa por com-
ponentes del meconio

* efectos producidos in-dtero (cambios
parenquimatosos y remodelacién de
los vasos pulmonares).
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Entre los factores clinicos que aumen-
tan el riesgo de aspiracién se destacan la
presencia de oligoamnios, meconio espe-
so, patrones anormales de frecuencia car-
difaca fetal y cesdrea.

Estudios recientes demuestran que la
intubacion y la aspiracion endotraque-
al en recién nacidos vigorosos no pro-
ducen una disminucién de la morbili-
dad respiratoria.

En la década del setenta esta patologia,
era considerada fundamentalmente
como un evento periparto, por lo que se
desarrollé una politica terapéutica con-
sistente en una agresiva aspiracién obsté-
trico—neonatal del meconio.

La literatura reciente enfatiza que los
casos mds graves no se relacionarfan
tanto con la aspiracién de meconio sino
con otros procesos que también ocurren
. a z
in—utero afectando al pulmén fetal tales
como infeccién e hipoxia crénica.

» Marcadores de laboratorio

1) Glébulos rojos nucleados: Distintos
estudios mostraron en recién nacidos
con diagndstico de asfixia un aumen-
to de los mismos. Estudios experi-
mentales en animales demostraron
que era necesario que transcurrieran
48 a 72 horas, desde el insulto hipé6xi-
co inicial para que se evidenciara su
incremento. Los trabajos iniciales
eran entusiastas al valorar su impor-
tancia tanto clinica como médico

legal.

Es necesario destacar que su determi-
nacién en el laboratorio debe realizarse
en forma manual porque los contadores
automatlcos los registran como leucoci-

Se informan en relacién con el
m’lmero de leucocitos (normal hasta 10
glébulos rojos nucleados por 100 leuco-
citos) o como un ndmero absoluto (nor-
mal hasta 2.000 glébulos rojos por mm?).

Otros estudios documentaron su aso-
ciacién con otros problemas perinatales
como acidosis fetal, retraso de crecimien-
to intrauterino, anemia, diabetes, meco-
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nio en liquido amniético y embarazo
post-término. Actualmente deben ser
considerados como un estudio experi-
mental ya que su valor clinico dependerd
de que en el futuro se pueda discriminar
mejor entre los valores correspondientes
a eventos hipdxicos agudos para diferen-
ciarlos de los crénicos y mejorar su capa-
cidad predictiva positiva.

2) Otros estudios: Entre los numerosos
estudios de laboratorio que se han
publicado con fines diagndsticos y
prondsticos en el manejo del recién
nacido severamente deprimido, que-
remos destacar:

a) para encefalopatia neonatal, dosa-
jes en sangre de: creatinkinasa cere-
bral (CK-BB), enolasa neuronal,
proteina S-100;

b) en orina, relacién lactato-creatini-
na.

Estos estudios son sofisticados y no
estdn suficientemente estandardizados,
por lo que deben ser considerados como
posiblemente dtiles en el futuro pero de
discutible utilidad actual.

» Puntuacion de Apgar

Hace casi 50 afos la Dra. Virginia
Apgar publicaba su propuesta (1953). Su
sencillez llevé a su difusién pricticamen-
te universal y fue considerado como un
"patrén de referencia” en multiples estu-
dios para definir asfixia perinatal.

Desde su introduccién se incrementd
el conocimiento de la fisiologfa perinatal
y mejoraron tanto los métodos de reani-
macién neonatal como el tratamiento
ulterior de los recién nacidos comprome-
tidos.

Se le han realizado distintas criticas:

- Las distintas variables no tienen
igual valor: hipotéticamente podriamos
tener una puntuacién de 8 (recién nacido
vigoroso) con una frecuencia cardfaca de
0. Ya que las variables no son indepen-
dientes, no deberfan darse igual impor-
tancia a todas. En la prdctica para la rea-
nimacién se valoran fundamentalmente
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la frecuencia cardiaca y la efectividad de
la respiracién.

- Su dependencia de la edad gesta-
cional: ciertos componentes de la pun-
tuacién estdn disminuidos en el recién
nacido pretérmino, especialmente en el
grupo con un peso de nacimiento menor
a 1.500 gr. con gases en sangre normales,
(no aciddticos).

Evaluacién de la informacion
obtenida:

» Puntuacién baja (menor de 7) al
minuto: indicaria la necesidad de efec-
tuar reanimacién. La Clasificacién
Internacional de Enfermedades en su
92 revisién codifica como asfixia peri-
natal la presencia de una puntuacién
de Apgar <6 como dato dnico. Este
concepto ha sido severamente criticado
y se ha corregido en la nueva versidn.

El recién nacido puede presentar mul-
tiples problemas que se asocian a una
puntuacién baja y que no se relacionan
con asfixia intraparto. Como ejemplos
podemos citar:

- recién nacido pretérmino

- medicaciones depresoras suministradas
a la madre

- patologia cardio-respiratoria del recién
nacido

- enfermedades musculares neonatales

- malformaciones y sindromes genéticos

- anomalfas del sistema nervioso central

- patologfa intrauterina (infeccién pre-
natal, injuria o anomalias de desarrollo
del sistema nervioso central).

En EE.UU. se realizé entre 1959-66 el
Estudio Colaborativo Perinatal en el cual
se evaluaron 45.559 nifios seguidos hasta
los 7 anos correspondientes a 51.285
embarazos dnicos atendidos en 12 hospi-
tales universitarios. Los datos epidemio-
l6gicos aportados por este titdnico esfuer-
zo continuan siendo valiosos.

De la poblacién estudiada el 4.8% de
los sobrevivientes tuvieron una puntua-
cién de Apgar <3 (depresién grave) al
minuto y de ellos sélo el 1.7% presenté
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luego pardlisis cerebral. Entre los que no
presentaron pardlisis cerebral el 5% tuvo
también una puntuacién al minuto <3.

Actualmente se considera que los valo-
res bajos al minuto en la puntuacién de

Apgar:

a) no indican que necesariamente ha
ocurrido un dafio importante

b) no se acompafian de un mal prondsti-
co: casi todos los deprimidos al pri-
mer minuto que fueron luego vigoro-
sos al quinto no tuvieron secuelas ale-

jadas.

» Puntuacién baja al quinto minuto:
en el estudio mencionado, de los que
presentaron pardlisis cerebral, el 15%
tuvo una puntuacién <3 al quinto
minuto (deprimidos graves). Sin
embargo, el 73% de los afectados fue-
ron vigorosos (el valor del Apgar

fue >7).

De todos los recién nacidos en segui-
miento y que resultaron neuroldgica-
mente normales, el 1% habia presentado
una puntuacién <3 al quinto minuto
(eran deprimidos graves). Por lo tanto
ain una depresién severa al primer y
quinto minuto como tnico antecedente,
no es una evidencia suficiente para pro-
nosticar una secuela neurolégica alejada.

¢Cudl es la utilidad actual de la
puntuacion de Apgar?

1) Para determinar la necesidad de
reanimacién: la mayorfa de los es-
quemas vigentes de reanimacién no
utilizan la puntuacién de Apgar en
forma global, sino los pardmetros rela-
cionados con la funcién cardio-respi-
ratoria, tanto para iniciar el procedi-
miento de reanimacién, como para
monitorear las respuestas del recién
nacido a la misma.

2) Como predictor de morbimortali-

dad neonatal y/o de evolucién neu-

rolégica alejada: multiples estudios
muestran en la gran mayorfa de los
casos una pobre correlacién entre la
valoracién inicial en sala de partos y la
evolucién neonatal posterior (espe-
cialmente en RNT no malformados).
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Paneth (1983) realiz6 una encuesta a
médicos y enfermeras planteando un
caso hipotético de un grupo de recién
nacidos con una puntuacién de Apgar a
los 5 minutos igual o inferior a 3. Se les
pidi6 que respondiesen en qué porcenta-
je de estos chicos al llegar a la edad esco-
lar, podria esperarse que:

a) tuvieran una inteligencia normal,
b) no presentaran pardlisis cerebral.

Los participantes estimaron que s6lo
un 56% tendrfa inteligencia normal y un
62% no presentarfan pardlisis cerebral.
Las cifras reales, obtenidas del Estudio
Colaborativo Perinatal, eran del 96.1% y
94.9% respectivamente. Lo curioso es
que fueron los pedlatras quienes efectua-
ron las predicciones mds pesimistas: un
porcentaje de secuelas 10 veces mayor
que en la realidad.

Mientras que la puntuacién de Apgar
se refiere a los primeros minutos después
del nacimiento, la encefalopatia neonatal
toma en cuenta lo que ocurre en las horas
y dfas siguientes. Es interesante plantear-
nos si, yendo hacia atrds en el tiempo,
antes del momento del nacimiento e
incluso antes del comienzo del trabajo de
parto, no estarfan ya presentes las altera-
ciones del sistema nervioso central res-
ponsables de las manifestaciones clinicas
anormales (posible lesién antenatal).

Una puntuacion de Apgar baja consti-
tuye una condicion anormal, pero no
implica a ninguna etiologia especifica

como su causa.
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Para sustanciar un diagndstico de asfi-
xia perinatal, son necesarios otros crite-
rios asociados.

Para referirse a una puntuaciéon de
Apgar baja seria entonces pertinente
utilizar el término "deprimido" (que
no presupone etiologia alguna) y no
"asfixiado".

Problemas con los indicadores

Una manera de evaluar la utilidad de
una prueba consiste en determinar la
exactitud con la que el presunto indicador
diagndstico (por ejemplo, la puntuacién
de Apgar) identifica la patologfa tal como
ha sido definida por el estdndar dorado
(prueba de referencia indiscutible).

Desgraciadamente en la actualidad no
disponemos de una prueba definitoria y
aceptada de asfixia perinatal.

En el Cuadro 1 (Low, 1990) tenemos
distintos indicadores tradicionales de
asfixia feto—neonatal comparados contra
la presencia de acidosis en sangre de arte-
ria umbilical utilizado como patrén de
referencia de asfixia intraparto.

Como vemos, los indicadores clinicos
de que disponemos tienen una alta fre-
cuencia de falsos negativos (baja sensibi-
lidad) y un sesgo preocupante en relacién
a los falsos positivos (poca especificidad).
Otros autores han demostrado ademds
que la correlacién entre ellos es mala.
Steer (1989) plantea que los patrones de
frecuencia cardfaca fetal, pH en sangre de

Cuadro 1: Indicadores de asfixia vs. presencia de acidosis en sangre.

Resultados Falsos
Positivos Negativos
Desaceleraciones tardias de la FC Fetal 50% Mas del 50%
Liquido amnidtico meconial 32% 95%
Puntuacion de Apgar < 3 al 1er min. 46% 84%
Puntuacion de Apgar < 3 al 5to min. 8% 73%
Encefalopatia neonatal severa 23% 79%
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cordén y la puntuacién de Apgar son
variables casi completamente indepen-
dientes. En sélo un 12% de los casos en
los que se presenta un valor anormal en
uno de ellos, éste se acompafa de un
valor también patoldgico en alguno de
los otros.

A la pregunta de qué es lo que estos
indicadores realmente miden una res-
puesta honesta serfa: probablemente
cosas diferentes, solo alguna de las cuales
puede corresponder a un evento asfictico
significativo, sin que nadie realmente
sepa ademds, si podria o no haber sido

Reanimacion

Como introduccién al tema podemos
comenzar con dos noticias: una es decidi-
damente mala: la depresién neonatal es
relativamente frecuente. Alrededor de un
3% de todos los RN tendrdn un puntaje
de Apgar menor a 3 y entre un 6 a 12%
requerirdn algin tipo de asistencia venti-
latoria al nacimiento.

La otra, ay, no es mala, es peor: es difi-
cil saber cudles serdn los RN a los que
deberfamos asistir. Distintas series de
casos publicadas en diferentes paises
coinciden en afirmar que hasta un 50%
de los RN que requerirdn alguna manio-
bra de reanimacion al nacer no son anti-
cipables ni por la historia materna ni por
las caracteristicas del parto.

Por la sala de recepcion pasan todos
los recién nacidos y no sélo los depri-
midos, por lo que debe ser una de las
dareas mejor mantenidas y equipadas
en una institucion donde se produzcan
nacimientos.

Como consecuencia, el sector de reani-
macion del RN debe inexcusablemente
reunir las condiciones que aseguren una
adecuada reanimacién, incluyendo tanto
el recurso humano capacitado como la
infraestructura y el equipamiento bdsico
necesario y en condiciones de funciona-
miento (ver el trabajo del Dr. Miguel
Larguia en la bibliografia).
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prevenido por alguna intervencién obsté-
trica. Muchos pensamos que algunos de
estos "signos de asfixia" son en realidad
signos tempranos de encefalopatia y que
el evento responsable de la misma puede
haber ocurrido precozmente en el emba-
razo, antes del trabajo de parto.

La prdctica de aplicar etiquetas
" . . n n s

como "sufrimiento fetal" o "asfixia
neonatal" a la presencia de alteracio-
nes en estos indicadores (especial-
mente en forma aislada) implica dar-
les una validez y una relevancia que
con seguridad no poseen.

En este sentido, se ha publicado en
nuestro pafs, una "Guifa para la Orga-
nizacién de Servicios de Neonatologia”
aprobada por la Sociedad Argentina de
Pediatria. Ademds se realizan periédica-
mente cursos de capacitacién para la rea-
nimacién de Recién Nacidos de acuerdo
a normatizaciones internacionales que se
dictan tanto en la SAP como en ASAPER
(Asociacién Argentina de Perinatologia).
Los pediatras generales que participan de
la recepcién de RN en sala de partos
deberfan entrenarse en esta actividad de
crucial importancia.

La actitud béasica que queremos trans-
mitir es la de organizacion contra la
improvisacion.

1) En cada nacimiento deberd estar pre-
sente personal adecuadamente entre-
nado.

a) que sepa lo que debe hacerse,
b) que sea capaz de hacerlo.

2) Se debe trabajar en conjunto, como

un equipo coordinado.

3) La reanimacién debe iniciarse rdpida-
mente. Las demoras de cualquier ori-
gen aumentan la probabilidad de
lesiones graves en distintos érganos y
dificultan el logro de una reanimacién
exitosa. Cada paso a realizar debe

basarse en la respuesta del recién naci-
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do a la maniobra realizada previamen-
te (ver Esquema 2).

4) En cualquier lugar en que se produz-
can nacimientos debe disponerse de
un equipo apropiado de reanimacién
en perfectas condiciones.

Recordar los pasos bdsicos el ABCD

A. Via aérea permeable.

Esquema de reanimacion

Esquema 2:
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B. Iniciar respiracién (breathing en
inglés).
C. Mantener circulacién.

D. Drogas. Sélo utilizar medicamentos
cuando se cumplieron efectivamente
los pasos anteriores.

A continuacién presentamos en forma
esquemdtica un flujograma de reanima-
cién neonatal.

Reanimacion Cardiopulmonar del Recién Nacido

Anticipar situaciones: Historia clinica materna

Recurso humano: entrenado, presente siempre (No “al llamado”)
Temperatura adecuada: cuna radiante o estufa
Equipo: completo, que funcione, listo para usar

Bolsa y mascara adecuada
» Mascara: cubrir boca, nariz, y mentan.
« Sellado efectivo.

* Bolsa: autoinflable, con reservorio, con vélvula o
manometro, maximo, de presion 30 cm de H-0.

-

Apnea o respiracion inefectiva

* Secado: cambiar compresas humedas.

* Posicionar: cuello ligeramente extendido.

* Aspiracion superficial boca y nariz.

« Estimulacion: frotar espalda y plantas 20 a 30
segundos.

e

cardiaco
I

Nacimiento

Llanto, respiracion espontanea, FC mas de 100 x’

Valorar respiracién espontanea

NO Sl
| |
Ventilar con bolsa y méscara <100 % Valorar FC
02100% 15 a 30 seg. >100 X
Frecuencia: 40 X’
B Valorar FC Valorar color
_— VRN
Masaje cardiaco <60x 60a100x’ 60a100x’ Rosado Cianético
* Sobre esternon, donde ™~
corta la Iinea.que unea Continuar 60a80 80a100 Discontinuar
las dos mamilas. bolseo 40 en descenso. En bolseo. Proveer 02
* Deprimir 1,52 2 cm. a60X'y  continuar aumento  Observar libre sin
* Con indice y medio, 0 masaje bolseoy  continuar  respiracion presion.
con los dos pulgares. ~ cardiaco masaje bolseo  espontinea ‘
* Frecuencia 120 x min. 120 x

Continda en pdgina siguiente

Interaccion con la madre
* Luego: Apgar, examen fisico, medidas, peso, EG.
« Rutinas: bafio, Credé, vitamina K, identificacion.
e Lactancia precoz.
* Internacion conjunta.

\

N

Observar y valorar —
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Esquema 2: (Continuacion de pagina anterior)
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Valorar FC
<60x 60 a 100 x’
Continuar  En descenso.
bolseo 40 Gontinuar
a6oxy bolseo y
masaje masaje
cardiaco cardiaco

120 x ‘

Luego de 30 segundos
con 02 100% y masaje
cardiaco

Medicacion
Sélo si FC < 80 x’ luego de 30 seg. de bolseo con
02100% y masaje cardiaco o paro cardiaco

Adrenalina
Endotraqueal o por vena umbilical 0,1 cm®en 0,9
cm® de H:0 destilada: Dosis: 0,1 a2 0,3 cm?® x kg

N

sdlo si acidosis meta-
bdlica

hemorragia

FC <100 x’ \ FC>100x’
Expansores de volu- Bicarbonato de sodio Repetir Suspender
men en hipovolemia o (por vena umbilical) adrenalina

Afectacion multisistémica

Definiremos como RN deprimido
grave aquél que requirié reanimacién
con intubacién endotraqueal y asistencia
respiratoria. Quedan por lo tanto exclui-
dos la mayoria de los RN que respondie-
ron a la técnica de asistencia ventilatoria
con bolsa y mdscara. Queremos enfatizar
que el RN deprimido grave, indepen-
dientemente de la causa, es un paciente
en fallo multisistémico y como tal debe
ser asistido en forma integral.

Un mecanismo compensador bdsico
frente a un evento hipdxico agudo es la ins-
talacién del "circuito de ahorro” por el que
se redistribuye el gasto cardfaco para man-
tener la perfusién en los érganos nobles
(cerebro, corazdn, placenta, suprarrenal)
en detrimento de otros territorios (piel,
musculo, intestino, rifdn, higado, etc.).

Tiene sentido entonces considerar al
recién nacido asfictico como en un estado
de shock, con una falla orgdnica multiple.

Haremos especial referencia al RN a
término o Postérmino porque el RN
Pretérmino exige un manejo especial.

Manejo integral: aspectos
basicos

Termorregulacion

1) Mantener el RN dentro del rango de

la termoneutralidad.

El objetivo es el de reducir al minimo
su consumo de oxigeno y los requeri-
mientos energéticos de manteni-
miento.



ASFIXIA PERINATAL EN EL RECIEN NACIDO DE TERMINO

2) Diagnosticar y tratar precozmente los
distintos mecanismos de hipotermia
que pueden estar presentes potencial-
mente en el RN asfixiado.

a) Mayor perdlda de calor por pérdida
de la posicién en flexién y mayor
superficie corporal no cubierta,
expuesta a conveccion e irradiacién.

b) Drogas depresoras del sistema ner-

vioso central, gangliopéjicos, anes-

tésicos, sedantes, analgésicos admi-
nistrados a la madre que pueden
ejercer sus acciones farmacoldgicas

en el RN.

c) Hipotensién sistémica e hipoper-
fusién periférica por shock cardio-
génico o hipovolémico (ver ade-
cuacién hemodindmica).

Procedimientos reiterados o pro-
longados sin los recaudos adecua-
dos y monitoreo de la temperatura
corporal durante su realizacion.

3) Evitar el sobrecalentamiento (hiper-
termia).
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d) Ganancia excesiva (extra) de agua
(no calculada) a través de los calen-
tadores-humidificadores de los cir-
cuitos de asistencia respiratoria
mecdnica.

e) Ganancia excesiva de agua por
goteos endovenosos superiores a
los calculados cuando no se utili-
zan bombas de infusién.

f) Ganancia excesiva de agua por cél-
culo tedrico efectuado "a priori"
que puede ser excesivo para ese RN
en particular.

El RN severamente asfixiado sobrehi-
dratado agrava su patologifa. La into-
xicacién hidrica produce:

2)

a) Edema cerebral.
b) Convulsiones por hiposmolaridad.
¢) Insuficiencia cardfaca.

Controles y Acciones

En el RN severamente asfixiado debe realizarse
un estricto control de ingresos y egresos (balan-
ce). El balance de agua dehe ser negativo.

Controles y Acciones

El RN severamente asfixiado en condiciones
ideales debe ser asistido inicialmente en incu-
badora radiante abierta para facilitar su cuidado
intensivo v 1a realizacion de procedimientos.

El monitoreo cutaneo de temperatura debe ser
continuo y periddicamente debe controlarse la
temperatura axilar con termémetro clinico y
verificar su correlacion.

Balance hidroelectrolitico

1) Mantener el RN asfixiado normohi-
dratado y con su medio interno nor-
mal.

Los RN severamente asfixiados estdn ex-
puestos a intoxicacién hidrica aun con
aportes bajos o de mantenimiento ade-
cuados. Esta susceptibilidad se debe a:

a) Oliguria o anuria por fallo renal
(necrosis tubular aguda).

b) Oliguria-anuria por hipotensién
sistémica e hipoperfusién.

c) Oliguria por secrecién inadecuada
de hormona antidiurética.

EI RN en cuidado intensivo debe ser pesado por
lo menos cada 12 horas. Debe bajar de peso
(excepto desnutridos fetales) el 3% por dia, el
10% el tercer dia y hasta el 15% el quinto dia.

La diuresis debe controlarse por kilogramo y
por hora en forma continua.

Siempre debe diagnosticarse el grado de insu-
ficiencia renal para poder valorar correctamen-
te la diuresis.

Las venoclisis deben administrarse con bom-
bas de infusion y la concentracion de glucosa
adecuarse al requerimiento en mg/kg/min y al
volimen de agua precalculado.

Los aportes de agua se inician con bajos vol(-
menes (no superiores a 40 cc/Kg/dia). Pueden
ser mas altos si la diuresis es normal y si el RN
tiene pérdidas extras por perspiracion insensible
(servocuna-luminoterapia) o si se demuestra
pérdida excesiva de peso (mayor de 3% por dia).

Los aportes de sodio deben ser bajos en el RN
asfixiado y recién se comienzan a suministrar
al tercer dia.

El potasio debe dosarse diariamente. Se pue-
den ver valores elevados que se asocian con
acidosis.
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Aporte energético

Objetivos y patologfa anticipable:

1) Alcanzar lo mds rdpidamente posible,
por lo menos, los aportes tedricos de
mantenimiento. El RN severamente
asfixiado presenta grandes dificultades
potenciales y reales para su alimenta-
cién precoz y estd expuesto por lo
tanto a desnutricién aguda.

a) El aporte endovenoso de glucosa se
ve limitado por la restriccién del
volumen de agua, lo que obliga a
usar concentraciones altas para
alcanzar flujos adecuados.

El aporte de férmulas enterales estd
contraindicado si presenta residuo
bilioso (ileo funcional post asfixia).
Adn sin residuo gdstrico el riesgo de
enterocolitis necrotizante (forma
isquémica) es mayor que en el RN
no asfixiado.

Es prioritario mantener niveles de glu-
cosa normales—altos (60-90 mg por cien-
to) para no agravar las lesiones asficticas
de neuronas y miocardio preexistentes.

2) Iniciar lo antes posible plan calostro y
prudentemente, de acuerdo a la tole-
rancia, alimentacién con leche huma-
na no procesada (dnica contraindica-
cidn, residuo bilioso e hipoperfusién).

La utilizacion de leche humana permite
alcanzar con mayor rapidez y menores
riesgos los aportes de mantenimiento y
revertir la situacion de catabolismo
que es condicionante de una mayor
produccion de urea, amoniaco, dcidos
fijos, etc.

Controles y Acciones

Luego del descenso fisiologico del 10% al ter-
cer dia de vida en los RN de peso adecuado
para su edad gestacional (PAEG), la evolucion
del peso reflejara en parte el balance nutricio-
nal.

En estos RN la alimentacion enteral se hara por
sonda nasogastrica.
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La succion, aunque presente, puede no estar
bien coordinada con la deglucion y ser causa
de aspiracion o apnea. Ademas, la medicion
del residuo gastrico y el tipo de residuo (ali-
mentario o bilioso) es fundamental para la eva-
luacion de tolerancia y el diagnostico precoz de
ileo.

El abdémen debe evaluarse por inspeccion
(distension, ansas visibles), por palpacion
(dolor, empastamiento) y radioldgicamente
(niveles, ileos regionales, engrosamiento de
pared, neumatosis).

Ante sospecha de enterocolitis necrotizante
(ECN), debe desfuncionalizarse (suspender ali-
mentacion y efectuar aspiracion por sonda
nasogastrica).

Adecuacion hemodindmica

1) Corregir precozmente la hipotensién
sistémica secundaria a falla de bomba
(shock cardiogénico).

2) Corregir répidamente los factores
causantes—agravantes de shock cardio-
génico o disfuncién miocdrdica: aci-
dosis, hipoxemia, hiperkalemia, hipo-
glucemia e h1pocalcem1a Estos facto-
res agravantes estdn siempre presentes
en los RN severamente asfixiados y la
hipotensién sistémica resultante agra-
vard la encefalopatia hipdxica isqué-
mica.

3) Diagnosticar y tratar precozmente la
hipertensién pulmonar (HP) por
aumento de la resistencia vascular pul-
monar por vasoconstriccién secundaria
a hipoxia-acidosis. Todos los RN asfi-
xiados tienen grados variables de

hipertensién pulmonar.

4) Evaluar lo adecuado de la volemia una
vez restablecida la circulacién en los
circuitos de ahorro.

Luego de la etapa de shock cardiogé-
nico, puede resultar que la volemia sea
insuficiente y manifestarse como mala
perfusién periférica y/o acidosis meta-
bélica.
5) Diagnosticar y tratar la presencia de
anemia (hematocrito menor de 40%)
o hiperviscosidad (hematocrito cen-
tral mayor de 65%).



ASFIXIA PERINATAL EN EL RECIEN NACIDO DE TERMINO

6) Diagnosticar y tratar precozmente el
edema pulmonar.

7) Tratar con drogas ino-cronotrépicas a
los RN que presenten bajo volumen
minuto por contractilidad insuficien-
te y/o frecuencias cardfacas bajas.

Controles y Acciones

Confirmar la rapida normalizacion de los gases
en sangre como evidencia de que la respira-
cion es efectiva. En su defecto, ingresar rapi-
damente el RN en asistencia respiratoria meca-
nica. Efectuar punciones de arteria radial o
colocar catéter en arteria umbilical para valorar
la evolucion de los gases en sangre.

Mantener el RN normo y ain hiperoxémico
(paOy arteriales de 90-100 mm Hg) por lo
menos inicialmente para no agravar y/o produ-
cir hipertension pulmonar.

Evaluar clinicamente la funcion cardiaca: por la
auscultacion de los tonos cardiacos (norma-
les-apagados), por la frecuencia cardiaca
(taquicardia-bradicardia) y la amplitud de los
pulsos periféricos (débiles-amplios).

Obtener rapidamente una radiografia de t6rax
para evaluar el tamafio cardiaco, la reabsorcion
del liquido pulmonar, la expansién pulmonar,
la presencia de edema pulmonar y para des-
cartar escapes de aire extraalveolar.

Adecuacion de la ventilacion

Objetivos y patologfa anticipable:

1) Corregir rdpidamente la insuficiencia
respiratoria condicionante de hiper-
capnia, hipoxemia y acidosis respira-
toria o mixta.

2) Definir el tipo de patologia pulmonar

secundaria y/o asociada a asfixia.

a) Sindromes aspirativos de liquido
amnidtico (su gravedad estard en
relacién al tiempo y severidad de la
asfixia prenatal y a las caracteristi-
cas de liquido amnidtico: meco-
nial, sanguinolento, etc.).

b) Retraso en la reabsorcién del liqui-

do pulmonar.

¢) Edema pulmonar por menor pre-
sién coloidosmdtica y/o insuficien-
cia cardfaca izquierda.
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d) Neumonia en el RN con antece-
dentes de infeccién ovular (ruptura
prolongada de membranas).

3) Evaluar la repercusién de los sintomas
neurolégicos (hipotonfa, coma, con-
vulsiones) sobre la efectividad de la
respiracion.

Los RN severamente asfixiados pue-
den hipoventilar y la hipoxemia e
hipercapnia actuardn como factores
agravantes de edema cerebral y/o inju-
ria en el RN a término y post término.

4)

Sospechar, diagnosticar y tratar pre-
cozmente la hipertensién pulmonar
(HP).

La presencia aislada o combinada de
altos requerimientos de FiO,, labili-
dad de la PaO,, fenémeno de flip-
flop (caidas desproporcionadas de
PaO, por disminuciones minimas de
la FiO,), diferencia de la PaO, pre y
post ductal, deben hacer pensar en
hipertensién plumonar. Todos los RN
asfixiados, si estan hipoxémicos y aci-
déticos, tienen grados variables de HP
por la respuesta vasoconstrictora de la
vasculatura pulmonar.

5) Mantener los RN a término o postér-
mino severamente asfixiados, nor-
mohiperoxémicos (90-100 mm Hg)
para no agravar la encefalopatia hipé-
xica isquémica.

6) Diagnosticar y tratar precozmente las
complicaciones de la asistencia respi-
ratoria mecdnica y/o de la patologia

pulmonar.

El tiempo transcurrido hasta que el RN
pueda lograr una respiracién efectiva
propia estard en relacién al grado y tiem-
po de asfixia prenatal.

Los RN severamente asfixiados sin
patologfa pulmonar asociada (aspiracién
de liquido amnidtico meconial, enferme-
dad membrana hialina, hipertensién pul-
monar, etc.) suelen requerir periodos cor-
tos de asistencia respiratoria mecdnica
(menos de 48 horas).
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Encefalopatia neonatal

Un grado de asfixia intraparto capaz de
producir una secuela neuroldgica irrever-
sible en el recién nacido de término pro-
ducird diversos signos neurolégicos
durante el periodo neonatal que serdn
clinicamente reconocibles.

A la inversa, su ausencia descarta el
diagnéstico de asfixia intraparto signi-
ficativo.

El puente inevitable entre la lesién
cerebral definitiva que se origina en el
periodo periparto y la secuela neurolégi-
ca alejada es la encefalopatia neonatal.

Definicion e incidencia

Si bien existen diversas definiciones,
por su simplicidad y amplitud nos atrae
la  propuesta por Nelson, 1991:
"Sindrome definido clinicamente por una
alteracion neuroldgica en los primeros
dias de vida en un recién nacido de tér-
mino y que se manifiesta por dificultades
en el comienzo ylo mantenimiento de la
respiracion, depresidn del tono y los refle-
jos, un nivel de conciencia anormal y la
presencia frecuente de convulsiones”.

Si se toman en cuenta sélo los grados
moderados y severos, la incidencia serd
de alrededor del 0.25%. Segun estos
valores, un neurélogo infantil trabajando
en un centro perinatal con 10.000 partos
anuales (casi 30 partos diarios), verfa ;25
recién nacidos de término con esta pato-
logia por afio!

Ademds sélo una minoria de estos
casos llegard a presentar pardlisis cerebral.

Aspectos etioldgicos

Distintos autores han utilizado, refi-
7 7 7 M
riéndose a este sindrome, términos tales
como encefalopatia hipdxico-isquémica
o post-asfictica, sugiriendo que se deberia
a un episodio asfictico reciente especial-
mente durante el parto.
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Esta atribucién etiolégica tnica, ha
sido fuertemente criticada desde diversos
dngulos:

a) Se ha definido al término "asfixia
intraparto” como sinénimo de diver-
sos indicadores.

Existen similitudes clinicas entre la
causa presunta (asfixia intraparto) y el
efecto (encefalopatia neonatal). Si una
puntuacién de Apgar baja es parte del
sindrome de encefalopatia y no es
aceptable por lo tanto como explica-
cién del mismo, deben identificarse
entonces otros antecedentes que no
formen parte del resultado adverso.

b)

¢) No hay una buena correlacién entre la
presencia de indicadores de asfixia y la
afectacién neuroldgica neonatal.

Existen multiples trabajos en los cuales
se documenta este problema.

Teniendo presentes estas consideracio-
nes, recomendamos utilizar el término
"encefalopatia neonatal" para referir-
se en forma global al problema que nos
ocupa y no utilizar la palabra "asfixia"
salvo en presencia de evidencias con-
cretas de la misma.

Existen otras causas de encefalopatia
neonatal: (ejemplos)

* Sindromes neuroldgicos: distrofia mio-
ténica congénita.

Sindromes genéticos: Prader-Willi.

Infartos cerebrales localizados.

* Diversas metabolopatias: aminoacide-
mias, hipoglucemias, etc.

Infecciones perinatales: lies congénita,
sepsis por estreptococo B, etc.

e Corioamnionitis materna (aun cuadros
subclinicos).

Cuadro clinico: examen
neurologico

En los pérrafos siguientes nos referire-
mos fundamentalmente al recién nacido
de término. Los signos anormales son
totalmente inespecificos.
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Los aspectos importantes a evaluar en
cuanto a severidad clinica y duracién con
la consiguiente importancia prondstica
son:

a) Alteracién del nivel de conciencia:
permite diferenciar entre los casos
leves que sélo presentardn una irrita-
bilidad aumentada y aquellos mis
severos que se caracterizan por la dis-
minucién en el nivel de conciencia
pudiendo llegar al estupor o al coma.

Disfuncién mesencefilica: se carac-
teriza por alteraciones en la funcién
cardiorrespiratoria (apnea, bradicar-
dia, hipotensién). Es el principal fac-
tor que determinard la sobrevida du-
rante la fase aguda.

b)

Presencia de convulsiones: comien-
zan frecuentemente durante el primer
dia y pueden ser prolongadas y resis-
tentes al tratamiento con anticonvul-
sivos. La presencia de convulsiones
clinicas prolongadas se asocia con un
mal prondstico. El electroencefalogra-
ma normal entre episodios se correla-
ciona con un 85% de posibilidades de
un desarrollo normal a los 4 afios.

c)

Debe tenerse en cuenta que la presencia
de patologias severas que coexisten con la
encefalopatia (problemas respiratorios,
cardfacos, metabdlicos, etc.) asf como las
multiples medicaciones que reciben los
recién nacidos afectados modifican subs-
tancialmente el cuadro "cldsico" descripto.

La siguiente clasificacién (Cuadro 2) es
de utilidad tanto diagndstica como pro-
ndstica.
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Fisiopatologia

Para explicar la muerte neuronal secun-
daria a una lesién hipéxico-isquémica se
han reemplazado los anteriores modelos
fisiopatoldgicos sencillos por un comple-
jo conjunto de mecanismos interactivos.

Un reciente hallazgo fundamental es el
de que muchas neuronas no mueren
durante la injuria aguda sino que lo
hacen como consecuencia de procesos
secundarios a la misma y que operan por
un tiempo considerable después del epi-
sodio agudo (apoptosis). Se ha planteado
que este lapso podrl’a constituirse en
una" ventana terapéutica” que permitiria
recuperar las neuronas no lesionadas en
forma irreversible en la etapa aguda.

Con fines docentes plantearemos dis-
tintas etapas por las que se pasa hasta lle-
gar al resultado final:

a) Estado pre-injuria: Se relaciona con
la vulnerabilidad fetal. Son importan-
tes la existencia de otros episodios
asficticos previos, la situacién de las
reservas metabdlicas, el estado de los
sistemas cardiovascular y nervioso
central, edad gestacional, funcién pla-
centaria, etc.

b) Injuria asfictica: Es dificil la valora-

cién tanto de su duracién como de su

intensidad. Se producen tanto la alte-
racién funcional como la necrosis pri-
maria de neuronas.

c) Periodo de reoxigenacién: Concluyé
el efecto de la injuria original. La per-
fusién cerebral se restablece pudiendo

rebotar a valores superiores a los basa-

Cuadro 2: Clasificacion en grados (adaptada) de la Encefalopatia Neonatal segin SARNAT

Grado I Grado Il Grado llI
Nivel de conciencia Hiperalerta Letargia Estupor, coma
Tono muscular Normal o Hipertonia | Hipotonia Flacidez
Reflejos Aumentados Disminuidos Ausentes
Moro Hiperactivo Débil o incompleto | Ausente
Succion Activa Débil o ausente Ausente
Convulsiones Ausentes Frecuentes Frecuentes
EEG Normal Bajo voltaje Periddico o isoeléctrico
Duracion del cuadro | 24 horas 2-14 dias Horas a semanas
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les. El edema intracelular primario se
resuelve. Se restablece la energfa celu-
lar pero la actividad neuronal perma-
nece deprimida por varias horas por la
secrecién de neuromoduladores inhibi-
dores: adenosina, endorfinas, GABA,
etc. Esta fase puede durar de 10 a 30
min.

d) Eventos tardios: Aparecen 6 a 12
horas después de la injuria inicial. Se
produce una nueva alteracién del
metabolismo cerebral asociado con
hiperexcitabilidad neuronal (pueden
aparecer convulsiones). Se ponen en
marcha multiples mecanismos neuro-
téxicos que llevan a la lesién estructu-
ral neuronal y su necrosis secundaria
(juegan un rol fundamental los ami-
nodcidos excitadores, especialmente el
4cido glutdmico).

¢) Fase de reparacién: Entre las 36 y las

72 horas de comenzado el proceso

comienza esta fase caracterizada por

una marcada induccién de factores
neurotréficos.

Cambios circulatorios cerebrales

Los trabajos recientes enfatizan el rol
que tienen los factores circulatorios en la
génesis de la encefalopatia hipéxico-
isquémica. La hipoxia de por si no tiene
una importancia decisiva. Sélo cuando es
profunda y prolongada se afectan las
posibilidades de compensacién cardio-
vascular, que entonces producird isque-
mia cerebral, que es el mecanismo lesio-
nante fundamental.

A) Problemas cardiovasculares en la
encefalopatia hipoxico—isquémica

a) Iniciales

1) Redistribucién de la circulacién
fetal: una mayor proporcién del
output cardiaco se dirige al cere-
bro, circulacién coronaria y adre-
nales a expensas del flujo a otras
regiones. Esta redistribucién se
asemeja al reflejo de inmersién de
los animales acudticos y parece
designado para proteger los érga-
nos mds criticos y vulnerables.
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2) Aumento en el flujo sanguineo
cerebral: Es importante para
lograr este aumento de flujo que la
presién arterial aumente o por lo
menos se mantenga.

Pérdida de la autorregulacién
vascular cerebral: El flujo sangui-
neo cerebral se hace pasivo con
relacién a la presién arterial. En
condiciones de hipotensién se pro-
ducirdn fenémenos isquémicos. Si
en cambio se produce hiperten-
sién, aunque sea en forma transito-
ria, aparecerdn manifestaciones
hemorrdgicas.

b) Tardios

1) Caida del output cardiaco, hipo-
tensién y disminucién del flujo
sanguineo cerebral: Las conse-
cuencias son catastréficas para un
cerebro que al haber perdido su
capacidad de autorregulacién de-
pende de la presién de perfusién
para mantener un flujo adecuado.

2) Hipoperfusién relativa post-isqué-
mica: El flujo cerebral no guarda
relacién con las nuevas demandas
energéticas. Esta etapa es impor-
tante en la génesis del dafio neuro-
nal estructural que llevard a la
necrosis de las mismas.

B) Cambios bioquimicos en la encefa-
lopatia hipéxico—isquémica

Sélo con un interés docente pueden
separarse de los cambios circulatorios
mencionados ya que los problemas bio-
quimicos se imbrican con los mismos,
constituyendo una compleja red de
mecanismos interactivos.

1) Caida energética inicial, insufi-
ciencia de ATP: El 60% del ATP
consumido por la célula se utiliza

para mantener la homeostasis i6ni-
ca (Natdentro K*fuera).

2) Aumento del Calcio** citoplas-
mdtico: Por sus importantes fun-
ciones reguladoras (2° mensajero
intracelular) y su capacidad de esti-
mular varias enzimas autoliticas se
considera que tiene efectos deleté-
reos potentes.
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3) Aumento de aminodcidos excita-
dores (AAE): El mantenimiento de
una funcién cerebral normal requiere
un balance entre las actividades exci-
tadoras e inhibidoras de los distintos
neurotransmisores. El dcido aspdrtico
y especialmente el glutdmico son con-
siderados como importantes excitado-
res endGgenos y juegan un importante
rol en la produccién de las lesiones
secundarias a la injuria hipéxico-isqué-
mica.

4) Estimulacién en cascada del dcido
araquiddénico: La liberacién del
dcido araquiddnico inicia una cascada
de reacciones bioquimicas que aumen-
ta la concentracién de leucotrienos,
prostaciclina y tromboxano. Se pierde
el equilibrio que se observa en condi-
ciones normales entre los efectos
opuestos de la prostaciclina y el trom-
boxano sobre el didmetro vascular y la
agregacién plaquetaria y que permite
un 6ptimo flujo sanguineo en la
microcirculacién.

5) Aumento de radicales de oxigeno
libre: Los radicales de oxigeno libre
son especies moleculares con un elec-
trén no apareado en su drbita externa
lo que los hace muy reactivos y con
tendencia a iniciar reacciones en cade-
na que resultan en la peroxidacién del

ADN vy de los lipidos de membrana

(dafio celular).

Se generan en los tejidos durante la
hipoxia (subproductos de la sintesis
de prostaglandinas) y mds tardfamen-
te en relacién al insulto inicial (injuria
de reperfusién).

Rol del 6xido nitrico: Recientemente
se ha reconocido el rol que juega este
radical libre gaseoso en la génesis del
dafo secundario a hipoxia—isquemia.

6)

Como sintesis podemos afirmar que:

La accién combinada de los cambios
osméticos producidos por la inhibicién
de las bombas idnicas, las consecuencias
catastréficas de la acumulacién incontro-
lable de calcio en la célula por diversos
mecanismos, el aumento en la descarga
de neurotransmisores excitadores y el
dafno de la membrana producido por los
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radicales libres sobrepasan los mecanis-
mos protectores de la célula. Las altera-
ciones microvasculares producidas agra-
van aun mds las consecuencias de la inju-
ria hipdxico-isquémica inicial. Estos
fenémenos tienen un cardcter autoperpe-
tuante por las interacciones que se pro-
ducen y su consecuencia final serd la
necrosis neuronal durante y después del
comienzo de la noxa original.

Tratamiento de la encefalopa-
tia hipoxica-isquémica (EHI)
en el RN de Término

Objetivos y patologia anticipable

1) El primer objetivo del tratamiento del
RN con encefalopatia hipdxica-isqué-
mica (grados II y III de Sarnat) es el
de no agravar el dafio neuronal y el
edema cerebral preexistente. Para ello
deben evitarse y corregirse las siguien-
tes situaciones:

a) Intoxicacién hidrica.

b) Hipoxemia e hipercapnia por
hipoventilacién y/o insuficiencia
respiratoria.

¢) Hipoperfusién cerebral por hipo-

tensién arterial sistémica.

d) Hipertensién venosa cerebral por
shock cardiogénico.

2) Los RN con encefalopatia hipdxica-
isquémica severa pueden presentar
convulsiones por irritabilidad neuro-
nal con descargas paroxisticas. Estas
convulsiones deben ser tratadas con
barbittricos o diazepéxidos. Es fun-
damental descartar otras causas de
convulsiones que requieren otros tra-
tamientos.

a) Intoxicacién hidrica e hipoosmola-

ridad.

b) Alteraciones metabdlicas: hipoglu-
cemia e hipocalcemia-hipomagne-
semia.

c) Hiperviscosidad por policitemia
(con hipoxia y/o trombosis).

d) Hipoxemia e hipercapnia por insu-
ficiencia ventilatoria.
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Controles y Acciones
Tratamiento de las Convulsiones

La administracion de anticonvulsivantes con-
vencionales no mejora las alteraciones produ-
cidas y/o en curso, desencadenadas en el SNC.
Pese a ello las convulsiones deben ser tratadas
ya que pueden comprometer la efectividad de
la respiracion y probablemente, aumentan los
requerimientos energéticos del sistema ner-
vioso central.

El fenobarbital debe utilizarse administrando
una dosis de ataque de 20-30 mg/Kg EV.
Luego, las subsiguientes dosis y las de mante-
nimiento, deben ajustarse indefectiblemente a
dosajes de niveles en sangre y al examen neu-
roldgico del RN. La incidencia de intoxicacion
barbitarica, ain con dosis de mantenimiento
de 3 a 5 mg/kg/dia, es muy alta.

Reflexiones sobre nuevos firmacos

A continuacién presentaremos un cua-
dro en el que hemos indicado los posibles
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lugares de accién de los nuevos fdrmacos
que se plantean como esquemas terapéu-
ticos en la EHI (por el momento en
forma experimental).

La hipotermia cerebral moderada estd
siendo ya evaluada en varios centros.

La presencia simultdnea de distintos
procesos fisiopatoldgicos coincidentes ha
planteado la l6gica posibilidad de utilizar
una combinacién de distintos firmacos
por ejemplo: un agente anti-edematoso
mds un bloqueante de canales de calcio
mds un barredor de radicales libres. En
este caso a los problemas de cada firmaco
se suma la de las posibles interacciones
deletéreas entre ellos.

La urgencia que sienten los clinicos
para comenzar ensayos terapéuticos con
fdrmacos potencialmente neuroprotecto-
res debe contrastarse con la necesidad de
establecer rigurosos criterios a los que
dichos estudios deberdn ajustarse.

Cuadro 3: Nuevos farmacos estudiados en el tratamiento de la encefalopatia hipoxico—isquémica

Nimodipina, Flunarizina

Blogueadores de los canales de calcio

Dextrometorfan, MK 801

Antagonistas de aminodcidos excitadores

lodometacina, Ibuprofeno

Inhibidores de la cascada del acido araquiddnico

Alopurinol, Lazaroides, Deferoxamina

Barredores de radicales libres

Barbitiricos

Supresores de convulsiones

Secuelas neurologicas y atencion perinatal

El pediatra de la familia, puede verse
involucrado por los padres en cuanto a
considerar si otros cuidados médicos
podrian haber prevenido y/o evitado el
doloroso problema de los nifios afectados
de pardlisis cerebral y sus familias.

En forma casi esquemdtica desarrolla-
remos las consideraciones actuales sobre
la prevenibilidad de la pardlisis cerebral y
la posible responsabilidad del equipo

perinatal. Recomendamos para profun-

ecccccce

dizar el tema la lectura del Consenso
Argentino sobre el tema (ver bibliografia
recomendada).

En general, se asume que alrededor del
10% de todos los casos de PC se origi-
nan en problemas intraparto (aun den-
tro de esta pequeria proporcion no
todos los casos son evitables).
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Criterios que sugieren que
un evento agudo intraparto
es la causa de la paralisis
cerebral

A) Criterios esenciales: Todos ellos

deben estar presentes.

cozmente en el recién nacido.
2) Comienzo temprano de una encefalo-

cuatro semanas de edad gestacional.

ca cuadripléjica o disquinética.

parto:

1) Un evento hipéxico definido que ocu- :
rra inmediatamente antes o durante el :

trabajo de parto.

2) Un deterioro stibito, rdpido y sosteni- :
do del patrén de frecuencia cardiaca :
fetal generalmente después del evento :
hipéxico y cuando este patrén era pre-

viamente normal.

cinco minutos de vida.

4) Evidencias precoces de afectacién :

multisistémica.

5) Estudios por imdgenes precoces que :
demuestren una patologia cerebral :

aguda.

secuelas neuroldgicas alejadas:

Médulo 2 - PRONAP 2002 ()

: 1) Acidosis metabélica o mixta impor-

tantes en sangre de cordén (Ph igual o
menor de 7,00).

: 2) Puntuacién de Apgar menor de 3 al

5° minuto.

: 3) Sintomas neurolégicos presentes en el

periodo neonatal inmediato incluyen-
do convulsiones, hipotonia o coma.

: 4) Evidencias neonatales de disfuncién
1) Evidencias de acidosis metabdlica :
severa (Ph menor de 7,00 y déficit de :
base mayor de 12 mmol/L) en una :
muestra fetal intraparto, de sangre de :

: Factores que sugieren que la

arteria umbilical u obtenida muy pre- :

: causa de la paralisis cerebral
: NO es un evento agudo intra-

patia neonatal de grado moderado a :
severo (grados II y III de Sarnat) en : parto

recién nacidos de mds de treinta y :

multisistémica.

: 1) Gases en sangre de arteria umbilical
3) Presencia de pardlisis cerebral espdsti- :

que muestran un pH mayor de 7,00 o
un déficit de base menor de 12
mmol/L.

B) Criterios inespecificos pero que en ' 2) Recién nacidos que presenten malfor-

conjunto sugieren un origen intra- :

maciones mayores o multiples o ano-
malfas metabdlicas. Presencia en el
recién nacido de una infeccién sisté-
mica o del sistema nervioso central.

3) Evidencias precoces en los estudios
por imdgenes de anomalias neuroldgi-
cas de larga data (ventriculomegalia,
porencefalia, encefalomalacia multi-
quistica).

4) Recién nacidos con signos de restric-
cién del crecimiento intrauterino.

: 5) Variabilidad reducida de la frecuencia

3) Puntuaciones de Apgar en los recién :
nacidos menores a seis después de los :

cardfaca fetal desde el comienzo del
trabajo de parto.

6) Microcefalia al nacimiento (perimetro
cefdlico menor del tercer percentilo).

7) Desprendimiento normoplacentario
importante.

: 8) Corioamnionitis extensa.

. 9) Presencia en el recién nacido de tras-

La Academia Americana de Pediatria y :
el Colegio Americano de Obstetricia y 10) Otros factores de riesgo antenatales:
Ginecologia (1992) han publicado un :
listado de pardmetros clinicos que deben :
estar presentes en forma conjunta para :
considerar que el feto ha sufrido un :

erado de compromiso capaz de producir : 11) Presencia de factores de riesgo

7 . 7
tornos congénitos de la coagulacién.

pretérmino menor de 34 semanas,
embarazo multiple, enfermedad
autoinmune.

importante posnatales: infeccién del
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sistema nervioso central, hipoten-
sién prolongada, hipoxia debida a
enfermedad respiratoria severa.

12) Antecedentes de un hermano con
pardlisis cerebral, especialmente si es
del mismo tipo.

:Qué preguntas deberiamos hacer-
nos al plantear la posible prevenibili-
dad de una pardlisis cerebral que se
asumié como debida a un evento
agudo intraparto?

a) ;Existian factores de riesgo de una
causa antenatal de pardlisis cerebral?

b)

;Existi6 un evento hipéxico agudo
intraparto significativo?

c) ;Era posible realizar una intervencién
obstétrica que haya probado dismi-
nuir la prevalencia de pardlisis cere-

bral?

;Se cumplieron los criterios que defi-
S | l t que defi
nen un evento agudo hipéxico intra-
parto?

d)
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e) ;Era razonable pensar que los signos
de compromiso fetal deberfan haber
sido detectados?

f) ;Hubo una demora importante evita-
¢
ble en la terminacién del parto?

g) Una terminacién mds rdpida ;podria
haber comprometido la salud materna?

h) Si se hubiera terminado antes el parto,

sse hubiera prevenido o mejorado el
resultado final?

En el contexto del manejo perinatal
actual un recién nacido que en el futuro
sufrird una PC probablemente tuvo un
manejo intraparto adecuado. Cuando
este fue incorrecto pudo producir tanto
recién nacidos con lesiones como (en su
mayorfa) recién nacidos normales.
Mientras intentamos mejorar aun mds el
manejo intraparto y generalizar la reani-
macién correcta del recién nacido debe-
mos reiterar que aun con los mejores cui-
dados probablemente seremos incapaces
de prevenir la mayor parte de los casos de
pardlisis cerebral.
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Defina los siguientes términos:
1. Asfixia:

D I R I R R R R R IR
R I I I I I P R I R R R R
R R R R I R R R R R R I R R R R )

R I P I R I I I P R I P R R IR

2. Hipoxia:

D R R I R I R R R I I I PP
D R I I I P R I T R R )
R I I I P R R R R R R R I I I

R I I P LR R R R

3. Isquemia:

D I I R R
D R R I R I P R R R R R I PP
D R I I R R P P I

R I I R R P R R R R R R R R R R

4, Encefalopatia neonatal:

secssccns cecens PR R cecens cecens cecens seeessscsssesns secesssccsssccnss
D R R I R R R I R R
D R R I I P R R R R R I PRI

R I I P I R R R

5. Sufrimiento fetal:

cecssccns ceecens D I R R RN ceecens secesccns ceecens secessccsss
D R I R R R I I I PP

D R I I I I I R I R R R

Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados.

6. La asfixia intraparto seria responsable de aproximadamente el 10% de los
casos de paralisis cerebral.

gv FO

7. La presencia de valores anormales en gases de sangre de cordén informan
que existe una patologia primaria en el feto.

gv FO

8. La intubacién y la aspiracion endotraqueal en recién nacidos vigorosos con
liquido amnidtico meconial, disminuyen la morbilidad respiratoria.

gv FO
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9. En recién nacidos con diagnéstico de asfixia se observa un aumento de
glébulos rojos nucleados.

gv FO

10. En la actualidad se considera que valores bajos al minuto en la puntua-
ciéon de Apgar indican que ha ocurrido un dafio importante que afecta
considerablemente el prondstico del recién nacido.

gv FO

11. Alrededor de un 3% de todos los recién nacidos tendra un puntaje de
Apgar menor a 3 y entre un 6 y un 12% requerira algin tipo de asisten-
cia ventilatoria al nacimiento.

gv FO

Complete las siguientes frases.

12. Se recomienda utilizar términos descriptivos para expresar las alteracio-
nes encontradas en los diferentes indicadores evaluados y limitar el uso
del término "asfixia perinatal" porque:

R I P I I P R R R R R R I PP PP
R I P R R I I R R R R R R R R R R R R R I AP
R R P L R R R R R R I I P R R R I AP I AP
R R R R R L R R R R R R I I P I Y seeesssessscessccne

13. En los RN de peso adecuado para su edad gestacional, con patologia
severa la alimentacion enteral puede ser por sonda nasogastrica ya que

R P R R R R I P LR R LR LR R
R I I R R T R I R I seeesssccsssenass

14. Es importante mantener a los recién nacidos a término o postérmino
severamente asfixiados, normohiperoxémicos (90-100 mm Hg) para
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15. Ademas de la asfixia, otras causas que pueden provocar encefalopatia
neonatal son:

16. Identifique cual de los siguientes enunciados, relacionados con los con-
troles a realizar en el RN asfixiado es INCORRECTO

a) La diuresis debe controlarse por kilogramo y por hora en forma conti-
nua.

b) Siempre debe diagnosticarse el grado de insuficiencia renal para poder
valorar correctamente la diuresis.

c) El potasio debe dosarse diariamente, los valores elevados se asocian
con acidosis.

d) En el RN severamente asfixiado debe realizarse un estricto control de
ingresos y egresos (balance). El balance de agua debe ser negativo.

e) Los aportes de sodio se deben comenzar a suministrar el primer dia.

17. Enumere por lo menos 3 criterios que sugieran que la causa de paralisis
cerebral fue un evento agudo intraparto.

B R I I I R Y secessscsssccssccse
D R I I R R I R R R I I AP
B R I I P L R R R R I P
B R I I I I P R R R I IR

R R I I R P R I R IR

18. Enumere por lo menos 3 criterios que sugieran que la causa de paralisis
cerebral NO fue un evento agudo intraparto.

D I R I I R R I I I P R R
D R R R R I R R R
R R I I R R R R R R R R R R I I I R )
R R I I I R R I I R PP
R R I L R R R R R R R I I I R R )
R R R R R R R R R I P R R R R R R R
R P R R R I R R R R R R R R R R R I
R I R I I LR R R R seeessscsssecsssans
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la infraestructura y el equipamiento
bdsico necesario y en condiciones de
funcionamiento.
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Clave de respuestas

2) Las evidencias disponibles nos permi-
ten afirmar que:

EJERCICIO 3

a) la mayorfa de los nifios que pade-
cen pardlisis cerebral no presenta-

ron signos de asfixia al nacer, 1. Asfixia: alteracion del intercambio
b) la mayorfa de los recién nacidos gaseoso que produce hipoxemia, hiper-

severamente deprimidos (puntua- capnia y acidosis.

cién de Apgar menor de 3 al quin- : 2. Hipoxia: bajo contenido de oxigeno.

to minuto) no desarrollardn secue-
las neuroldgicas,

la mejor atencidn perinatal, que en
los pafses desarrollados ha sido la
causa de una enorme disminucién
en la mortalidad perinatal no ha
logrado modificar la prevalencia de
pardlisis cerebral,

d) los estudios en animales buscando
producir un modelo de asfixia
intraparto aguda que reproduzca
las lesiones neurolégicas encontra-

3. Isquemia: deficiencia de flujo sangui-

neo.

. Encefalopatia neonatal: sindrome defi-

nido clinicamente por una alteracion
neurolégica en los primeros dias de vida
en un recién nacido de término y que se
manifiesta por dificultades en el
comienzo y/o mantenimiento de la res-
piracion, depresion del tono y los refle-
jos, un nivel de conciencia anormal y la
presencia frecuente de convulsiones.

das en los RN no han sido exito- : 5. Sufrimiento fetal: asfixia persistente
Sos, que de no ser corregida puede superar
e) recientes estudios epidemiolégicos los mecanismos compensadores fetales y

han enfatizado la importancia de provocar un dafio neurologico perma-
distintos factores prenatales en nente o la muerte del feto.
relacién a la posible aparicién de
lesiones neurolégicas alejadas. 6. Verdadero

7. Falso

8. Falso

9. Verdadero

10. Falso
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11. Verdadero

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Se recomienda utilizar términos des-
criptivos para expresar las alteraciones
encontradas en los diferentes indicado-
res evaluados y limitar el uso del térmi-
no "asfixia perinatal" porque la corre-
lacion entre los indicadores clinicos
con los eventos celulares es pobre. Los
eventos celulares no pueden ser cuan-
tificados y las manifestaciones clinicas
generalmente son inespecificas.

En los RN de peso adecuado para su
edad gestacional con patologia severa,
la alimentacion enteral se hara por
sonda nasogastrica ya que la succién,
aunque presente, puede no estar bien
coordinada con la deglucién y ser causa
de aspiracion o apnea. Ademas, la
medicion del residuo gastrico y el tipo
de residuo (alimentario o bilioso) es
fundamental para la evaluacién de tole-
rancia y el diagndstico precoz de ileo.

Es importante mantener a los recién
nacidos a término o postérmino seve-
ramente asfixiados, normohiperoxémi-
cos (90-100 mm Hg) para no agravar la
encefalopatia hipoxica-isquémica y
para no agravar y/o producir hiperten-
sion pulmonar.

Ademas de la asfixia, otras causas que
pueden provocar encefalopatia neona-
tal son: Sindromes neuroldgicos: dis-
trofia mioténica congénita. Sindromes
genéticos: Prader-Willi. Infartos cere-
brales localizados. Diversas metabolo-
patias: aminoacidemias, hipogluce-
mias, etc. Infecciones perinatales: ldes
congénita, sepsis por estreptococo B,
etc. Corioamnionitis materna.

e) Se debe suministrar a partir del ter-
cer dia

Criterios que sugieren que un evento
agudo intraparto es la causa de la
paralisis cerebral. Criterios esenciales:
Todos ellos deben estar presentes.

Evidencias de acidosis metabolica
severa (Ph menor de 7,00 y déficit de

Médulo 2 - PRONAP 2002 ()

base mayor de 12 mmol/L) en una
muestra fetal intraparto, de sangre
de arteria umbilical u obtenida muy
precozmente en el recién nacido.

Comienzo temprano de una encefalo-
patia neonatal de grado moderado a
severo (grados II y IIT de Sarnat) en
recién nacidos de mas de 34 semanas
de edad gestacional.

Presencia de paralisis cerebral espas-
tica cuadriplégica o disquinética.

18. Factores que sugieren que la causa de

la paralisis cerebral NO es un evento
agudo intraparto

Gases en sangre de arteria umbilical
que muestran un pH mayor de 7,00 o
un déficit de base menor de 12
mmol/L.

RN que presenten malformaciones
mayores o mdltiples o anomalias
metabdlicas.

Presencia en el RN de una infeccion sis-
témica o del sistema nervioso central.

Evidencias precoces en los estudios
por imagenes de anomalias neurolé-
gicas de larga data.

Recién nacidos con signos de restric-
cion del crecimiento intrauterino.

Variabilidad reducida de la frecuencia
cardiaca fetal desde el comienzo del
trabajo de parto.

Microcefalia al nacimiento.

Desprendimiento normoplacentario
importante.

Corioamnionitis extensa.

Presencia en el recién nacido de tras-
tornos congénitos de la coagulacion.

Otros factores de riesgo antenatales:
pretérmino menor de 34 semanas,
embarazo mdltiple, enfermedad autoin-
mune.

Presencia de factores de riesgo impor-
tante posnatales: infeccion del SNC,
hipotension prolongada, hipoxia debi-
da a enfermedad respiratoria severa.

Antecedentes de un hermano con para-

lisis cerebral, especialmente si es del
mismo tipo.



