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Indicadores prondsticos de la asfixia perinatal

Elconcepto de que los eventos perinatales de tipo asticlico son ka
principal causa de dafio newroldgico es tan difundido, que fue objeto
de una parodia hace mds de 200 anos. Estudios recientes de
seguimiento longitudinal han damostrada que si bien esta relacion
existe, no tiene la magnitud que se le habia asignado onginaimente.
El concepto mas importante gue ha surgido de estos estudios, es
que solo la paralisis cerebral mantiene una relacion constante con
fa asfixia perinatal. Otras secuelas asociadas a complicaciones
perinatales son el retardo sicomolor. las conviisiones, la ceguera y
la sordera. En cambio, los problemas de aprendizaje y los déficit
alencionales, observados en nifios sin compromisa neuroldgica,
Tienen poca relacion con la asfixia perinatal

| msiopaToLOGIA | |

El concepto de asfixia implica una reduccion de axigeno y acumu-
lacion de CO, en sangre y tejides. Do éstos, ta hipoxia es el factor
Que provoca mayor alteracion en los procesos metabélicos y
bioguimicos tisulares, y el que en definitiva causa dano Imeversible
a nivel de los distintos drganos

Los mecanismos que explican las iesiones cerebrales astan
refacionados con una complaja interaccién entre las caracter fticas
de maduracion del sistema nervioso central del neonato, a disponi-
bilidad de glucosa cerebral, &l tiempo de exposicion v gravedad de
la hipoxia tisular, los efectos de la acumulaciin de Acido lctico y
acloosis sobre las céluias cerebrales y las modificaciones del flujo
cerebral asociadas & la asfixia,

Madurez cerebral y folerancla a a hipoxia

En diversas especias do animales se ha establecido que al
cerebro inmaduro es mas resistente al efecto de fa hipoxemia y de
la isquemia. Por ejemplo, ralas prematuras expuestas a respirar
100% de nitrégano sobreviven 45 minutos, en comparacion a unos
poGos minutos observados en animales aduitos, Esto se explica por
lamenor utilizackin de energla def cerabro inmadurs y por ta refativa
resistencia del sisterna cardiovascular al dafo hipdxico e isquémico.

Papel de la glucosa en &l cersbro del neonato
La giucosa es el subslrato més importants en la produccion de

energia a nivel cersbral, Para su utilizacion es iniclalmente fosforitada
¥ posteriormente contintia su cadena metabdlica que |a fleva al ciclo
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ge Krebs, con [a consiguiente produccin de ATF. La disponiilidad
de oxigenc es fundamental para que este proceso sea eficiente, Por
cada molécuia de glucosa oxidada se generan 38 moléculas de
ATP, lo que se compara con s6lo 2 moléculas generadas an
sitliaciones de anasrobiosis.

La importancia del nivel de glucosa cerabral preastictica as un
hecho confrovertido. La sobrevida a la asfixia de ratas prematuras
€5 menor cuando son somatidas a hipogiicemia previa al insultg
hipdxico. Sin embargo, el tratamiento con glucosa antes de la
hipoxia en monos Rhesus produce dafos cerebrales alin mayores,
Estos resultados contradictorios tienen relacién con la diferente
maduracion del SNC en log modelos animales estudiados. No
existen dalos respecto al careblo humano que apoyean una similitud
CON uno U olro modeto, Debido a que e cerebro requiere de glucosa
como fuente energética, 'es recomendable su agministracion en
rangos fisiolgicns.

Flujo cerebral durante la asfixia

En condiciones fisioligicas, el cerebro mantiona un fujo cerebrat
conglante miertras la presion arterial esta dentro de limites norma-
los. El recién nacide, v especialmente el premalturo, sufte con
trecuencia variaciones en su irigacién cerebral debido a que su
presion arterial es muy labil, io que tiene relacion con la fimiada
capacidad avtorregulatoria existente en este perindo.

Durante la asfixia, la existencia de un metabolismo anasrdbics,
con ta consiguierte produccién aumentada de &cido Hctico v acdosis
cerebral, permite la accidn vasodilatadora del CO,, lo que asu vez
aumanta la disponibilidad de substrato para las cdiutas cerebrales.
No obstante, sila concentraciin del ion higrégeno aumenta excesis
vamente e casos de ashixia severa, el cerebro pierde su capacidad
autorregulatoria, por lo que et flujo cerebral se hace dependients de
la presion arterial. En estas condiclones, el cerebro esta expuesio a
fenéimenos de isquemia o hemorragia ante pequefias variaciones
de la presién arterial media. La disminucion mantenida del fhujo
cerabral ha sido descrita como un factor de riesgo para el desarrolio
de secuelas neurologicas.

PREDICTORES PERINATALES DE SECUELAS
NEURQLOGICAS

Antacedentes antenatales maternos
Los pocos trabajos que han astudiado el efecto de las complica-
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ciones obstétricas maternas sobre of comportamiento neuroldgico
del recien nacido mas alla del periodo neonatal, no han demostrado
un buen valor predictiva de parélisis cerebral o de epilepsia en el
nino. La edad e la madre, of nivel socicecondmico, la diabetes y os
sindromes hipertensivos del embarazo no se correlacionan con la
parifisic cerebral. Aguellos factores que si tienan correlacidi con
secuelas neurolégicas, tales como el alcoholismo y el retardo
mental, no son da naturaleza asfictica.

Indicadores intraparto

Los indicadores mas importantes de compromiso fetal son la
presencia de meconio én el liguido amnidtico, la alteracion da log
lallos cardiacos fetales y el estado acido-basico del leto y del racién
nacido. Sin embargo, todos estos factores tienen un alto porcentaje
de falsos positvos como predictores de daho neuroidgico, por lo que
las intervenciones terapéuticas hasadas en su presencia daban ser
cuidadgosamente evaluadas.

El registro electironico continuo de la frecuencia cardiaca fetal
revela qua an alrededor dat 40% do los partos se presenta alguna
alteracion. La morbilldad neanatal en eslos casos es escasa y of
ndmero de racién nacidas que sufre lesiones neurcldgicas importan-
tes @5 MUChISImo menar.

Vissar demaostro qua &l 80% de las alteraciones de los registros
antenatales se desamrollan antes del trabajo de parto, siendo espe-
cialmenie frecuentes en kos fetos con rétardo del crecimiento intrau-
larino. Las causas de este retardo de crecimiento son muttipkes, y no
esla claro si eslas mismas causas hacen al feto mas susceptible a
suffir los efectos asficticos del parto, en cuyo caso las intervenciones
obsiélricas estén plenamente justificadas, o si los factores asocia-
dos a refardo del crecimianto, tales como infecciones virales o
mattormaciones. interfieren con el desarrolio del cerebro, en cuyo
cas0 las secuelas serian inavitables.

E! parto vaginal normal esta asociado a una disminucion del pH en
la arteria umbilical, que puede ser considerado fisiokdgico. Valores
de pH de arteria umbilicat inferiores a 7,11 indican acidosis fetal,
Aunque el porcentaje de complicaciones neurclégicas inmediatas
de tipo encefalopatia hipoxica isquemica es significativamente mas
atto en ks recidn nacidos que nacen con acidosis, el valor pradictivo
:el PH para paralises cerebral no 2s mejor que el de la puntuacin de

pgar.

indicadores neonatales de dafo neurolégico

Los factores mas importantes que determinan & prondstico
neurnligico tardio son ia puntuacidn de Apgar y el comportamiento
neurokigico durante el periodo neonatal,

Pumtuacion de Apgar. Ha sido por mucho tiempo ef indicador mas
usado de prondstico necnatal. En su frabajo ariginal, Virginia Apgar
utilizd esta svaluacion clinica para decidic el tipo de maniobras de
reanimacion necesarias para manajar 8 un recién nacido con una
depresion cardiomespiratoria. Esa sigus siendo su utikdad principal,
y como tal no tiene alternativas mejores. La puntuacitn de Apgar
o5& profundamente influenciada por ka edad gestacional, el peso de
nacimiento, drogas, anastasia materna e infecciones connatales.

El trabaje da seguimiento mas importanie en la evaluacidn del
valor prondstico de ia puntuaciin de Apgar o6 €l estudio colaborativa
del National Institute of Heaith de Nelson y Ellemberg (Tabla 1),
Estos datos revelan que existe una buena correlacion entre Apgar
y mortalidad; 75% de los recién nacidos de menos de 2.500 g con
Apgar inferior a 3 a los 5 minutos, tallecen en el primer afio de vida,
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mientras que el 6.7% de los sobrevivientes desarrollan paralisis
cersbral. £n los recién nacidos con peso mayor de 2500 g, fa
mortaiidad con Apgar inferior a 3 alos 5 minutos es menor {15,5%)
y el porcentaje de los que desarrollan pardisis cerebral as de 4 79
En este mismoe grupo de recién nacidos, la pardlisis cerebral se
observa en solo un 0,2% de l0s sobrevivientes con Apgat superior
a7 alos 5minutos.

TABLA 1

MORTALIDAD ¥ PARALISIS CEREBRAL
DURANTE EL PRIMER ANO DE VIDA
EN RECIEN NACIDOS COMN APGAR 0-3

PESO MENOR 2.500g PESO MAYOR 25004

Mortatidard PC Moralidad PC

Apgar 1 min 489% 2.9% 5.6% 1,5%
Apgar 5 min 75%  6,7% 155%  4,7%

Apgar 10 min B85% 3,7% 4% 168.7%

N

Adaptado de Nelson y Fllemberg (Pediatrics 1981),

PC: pardiisis cerebral

Comporiamiente neurolégico del recién nacido. El recién
nacido que ha sufrido un dafo andxico importante desarrglia un
cuadro caracteristico en ios tres primeros dias de vida, denominado
encefalopatia hipoxica isquémica del recién nacido, el cual fue
deserito por Sarnat y Sarnat.

En este cuadro se describen tres etapas:

- En el estado |, el recién nacido se aprecia initable e hiperakena,
sin compromiso del tono ni de los reflejos.

~ En el estado Il aparece compromiso del tono, de los refiejos, de
la conciencia y convulsionas.

~ En la etapa lli, el recién nacido esta comatoso, Hacido y sin
reflajos.
Enfag etapas li y Il hay alteracionas del elactroencetalograma
asociadas a diversas formas de convulsiones. ©

Robertson y Finer demostraron que exista buena cofrelacion
entre los grados It y 11l de Sarnat y &l pronidstice neurokigico a largo
plaze. Los reciéh nacidos que sblo desarrollan la atapa | tenen la
misma incidencia de secuslas que fa poblacién general sana.
Aquallos que llegan a la etapa Il tienen una mortalidad de un 6%y
un 20% de secuelas. En fa atapa Hl, la mortahidad aleanza al 75% con
100¢% de secuelas incapacitantes.
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Eslos resultados demuestran gue unda buena evaluacidn
neurolégica es fundamental en la determinacion del prondstico del
recién nackdo de wrmino asfixiado. el cual. independientemente del
grado de depresidn con que haya nacido, tene grandes probabili-
dades de quedar sin pinguna secuela si no tiene manilestaciones
neurolégicas durante los primeros dias de vida.

Examenes complementarios

El electroencefalograma (EEG) es de gran utilidad en la ovalua-
cidn de la gravedad del dano asfictico. Las alteraciones iniciales
son una disminuciin del vottaje y frecuencia de las ondas cerebra-
les. A éstas siguen periodos de suprasion compieta del voltaje,
alamentos convulsivos v, finalmeanta, el EEG sa torna iscaléctrico.
En los casos mas sgvercs, la apancion ge Convyisiones asociadas
aun EEG alterado es un indicador de mal prongstico.

La scografla cerebral permite obtener informacion sobre el tipo v
localizacion de tas lesiones cerebrales causadas por la asfia
perinatal. En una primera etapa pueden observarse lesiones
hiperecogénicas, gue posteriormente se iransiorman an legiones
quisticas, producto de la licuefaccidn isquémica del cerebro. Las
onas mas susceptibles al dano son las parasagitaies de ks 1obulos
parietales y temporales, los nicleos de ta base y la regidn

hipotaldmica. La aparicitn de estas lesiones ocurre Ires semanas
después de ccurrido el dano andaco y esta asociada ai desamolio de
paralisis cerebral.

La tomogratia axial computada es de gran ulildad en la dentifica-
cion de lesiones corticales, en el diagnostico de dafo neuronal difusa
y en hemorragias subaracnoideas. Estas lesiones no son identiica-
das por ia ecografia, por ko que ambas tecnicas son complementarias
en €l estudio del recién nacido asfixiado. La deteccidn de eslas
alteraciones es tambign un signo de mal pronostica. =

RESUMEN

En la detarminacion del prondstico de un racién nacido con
asfixia, es necesaric considerar todos sus antecedentes. La
historia obetétrica y fos indicadores de asfixia intraparto, guardan
relacidn con las complicaciones inmediatas del recién nacido,
lales como depresion cardiorrespiratoria y problemas respiralo-
rios agudos, como aspiracion de meconio. El prondstico intelec-
tual y motor tardio depende del comportamiento neurolgice en
los primeros dias de vida, de forma que aguelios racidn nacidos
gue ho han tenido sintomatologia que sugiera compromiso del
sistema netvioso central, tienen altas probabilidades de desarmo-
Harse normalmeante.
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