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Resumen

Introduccion: la asfixia perinatal es un trastorno que
traduce el deterioro del intercambio de gases,
caracterizado por hipoxemia, hipercapnia y acidosis
metabdlica. Puede iniciarse previo al trabajo de parto,
perpetuarse durante éste y continuar aun luego de una
reanimacion exitosa. El conocimiento de que los
fenémenos lesivos pueden ser mas agresivos luego
de la reanimacion es importante para el manejo del
recién nacido en estas condiciones.

Objetivo: conocer los resultados de la atencién de los
recién nacidos deprimidos severos de término valorando
especialmente la terapéutica instituida en la unidad de
terapia intensiva, con el fin de elaborar recomendaciones
para el manejo neonatal.

Material y métodos: analisis descriptivo retrospectivo de
historias clinicas de recién nacidos de término con
depresion neonatal severa ingresados a terapia intensiva
en el periodo de un ano.

Resultados: se analizaron un total de 26 historias
clinicas. La mortalidad durante la internacion fue 7,6%
(2/26). La duracién promedio de estadia en la unidad de
terapia intensiva fue de 12 dias (DS 9 dias). No se realizo
gasometria de arteria umbilical en 15% y gasometria de
control a la hora de vida en 27%.

No se utilizé bicarbonato de sodio durante la
reanimacion en 25/26.

Todos los pacientes recibieron oxigeno al 100% durante
las maniobras de reanimacién. Permanecieron en
asistencia ventilatoria mecanica durante un promedio

de 66 horas (6-144). Se observé que 6/18 pacientes
(33%) presentaron PCO, menor de 35 mmHg y en 2/18
(11%) la PCO, fue mayor de 60 mmHg en la primera
hora de vida. En 8/18 la PaO, fue mayor de 100 mmHg.
En 4/26 (15%) se constaté glicemia menor de 0,50
mg/dl, en las primeras 24 horas de vida. En 9/26 recién
nacidos (34%) se constataron convulsiones clinicas, de
éstas 4/9 (44%) se presentaron en las primeras seis
horas de vida. En 12/26 pacientes no se realizé EEG en
las primeras 72 horas de vida, en 8/14 el EEG en este
mismo periodo de tiempo fue patolégico. Se realizé
estudio ecogréfico transfontanelar en 23/26 recién
nacidos. En seis de ellos se constata edema cerebral
siendo el resto normales. En un paciente se observo
sangrado intracraneano.

Conclusiones: en esta serie se confirma la elevada
mortalidad y morbilidad de los recién nacidos de término
deprimidos severos. Se observa elevada incidencia de
alteraciones de gases en sangre durante la asistencia
ventilatoria y alteraciones en el metabolismo de la
glucosa. Se destaca el alto porcentaje de convulsiones y
ausencia de realizacion de estudio
electroencefalografico en un nimero importante de
recién nacidos. La elaboracién de un protocolo de
asistencia adecuado a la realidad asistencial local, y
teniendo en cuenta los resultados de la auditoria de
historias clinicas, podria mejorar la calidad de atencién,
disminuir la morbimortalidad y los costos de la asistencia.
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Summary

Introduccion

Introduction: perinatal asphyxia translates gas
exchange decrease characterized by hypoxia,
respiratory alkalosis and metabolic acidosis. It can
start during labor and continue afterwards. Knowing
that these factors may be more aggressive after
resuscitation, is an important aspect for the

neonates ‘'management.

Objective: knowing the results from the treatment
given to severely deprived term neonates in the ICU in
order to create.

Materials and methods: a retrospective study from
neonates who were at the ICU in a one-year period
was done. Creating guidelines according to the
neonatologists convoked by the Uruguayan
Perinatology Association.

Results: a total of 26 medical records were analyzed.
The mortality rate was 7.6% (2/26). The hospital stay at
the ICU was 12 days (SD 9 days). Umbilical arterial
blood gas analysis was not realized in 15% at birth and
in 27% one hour later.

All patients received oxygen during the procedures.
Respiratory assistance was realized during 66 hours
(6-144). 6 out of 18 patients (33%) had the level of
PCO2 below 35 mmHg, 2 out of 18 (11%) were over 60
mmHg one hour after birth. 8 of 18 had over 100
mmHg. 4 out of 26 (15%) had blood sugar levels below
0,50 mg/dl during the first day. 9 of 26 neonates (34%)
had seizures, only 4 were during the first 6 hours. EEG
was not realized during the first 72 hours in 12 of 26
patients. The EEG was abnormal in 8 patients. Head
ultrasound was done in 23 of 26 patients. 6 had brain
swelling, 1 patient had intracranial bleeding.
Conclusions: this study shows a high mortality rate in
this group of patients. There is a high incidence of
blood gas and glucose abnormalities during ventilatory
assistance. Seizures without EEG done were detected.
The creation of these guidelines may improve

assistance and decrease mortality rate and costs.

Key words: ASPHYXIA NEONATORUM
INFANT, NEWBORN

En Uruguay la primera causa de mortalidad neonatal
precoz es la hipoxiaintrauterina, traumatismo del parto
e isquemia cerebral. En los afios 1993 a 2001 su fre-
cuenciarelativavariaentre 30,6%y 34,7% . Lapreva-
lencia de asfixia perinatal en una muestra del Centro
Hospitalario Pereira Rossell es de 2,12% @,

En el afio 2004 eslasegundacausade mortalidadin-
fantil y neonatal, luego de las malformaciones congéni-
tas. Suincidenciaen latasade mortalidad neonatal esde
1.6 por mil nacidosvivosy congtituye el 20,4% (Minis-
terio de Salud Publica, Direccion General de Salud, De-
partamento de Informacién Poblacional, Estadisticas
Vitales).

La asfixia perinatal traduce el deterioro del inter-
cambio de gases, caracterizado por hipoxemia, hiper-
capnia 'y acidosis metabdlica. Este proceso puede ini-
ciarseprevio al trabajo de parto, perpetuarse en esta eta-
pay continuar aun luego de unareanimaci én exitosa. El
conocimiento de que los fendmenos lesivos pueden ser
aun mas agresivos luego de la reanimacién es muy im-
portante parael manejo del recién nacido con asfixiape-
rinatal .

El compromiso multiorgani co de estapatol ogiamar-
ca la gravedad del proceso subyacente y aproximada-
mente el 12% de esos pacientes fallecen en el periodo
neonatal . En un seguimiento a8 afios se informauna
mortalidad de 13% y déficit neuropsiquicos permanen-
testales como pardlisis cerebral, epilepsia, alteraciones
sensoriales o retardo mental en 16% de los sobrevivien-
tes“. El conocimiento actual centralaatencionenel da-
fio que se produce en las horas siguientes a nacimiento,
por lo cual esimportante considerar la atencién realiza-
dapor el neonatélogo enlas unidades deterapiaintensi-
va. Lapuesta en préctica de estrategias terapéuticas que
tengan en cuenta los procesos fisiopatol égicos involu-
cradosen laasfixiaperinatal y €l seguimiento delaevo-
lucién de estos pacientes es un desafio que laneonatol o-
gia debe abordar a corto plazo en nuestro medio.

Dentro de las estrategias de neuroproteccion activa,
lahipotermiacontroladaeslatnicaqueseeval laactual -
mente en estudios multicéntricos ramdomizados. Sus
conclusiones, apesar de no ser definitivas, sugieren me-
nor porcentaje de mortalidad y discapacidad grave alos
18 meses©®9,

Objetivo

Conocer losresultados delaatencion delos recién naci-
dos deprimidos severos de término, val orando especial -
mente la terapéutica instituida en la unidad de terapia
intensiva, con € fin de elaborar recomendaciones para
el mangjo neonatal.
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Tabla 1. Caracteristicas de la madre y el recién nacido.

Edad materna (afios)
NUmero de gestas
Evento perinatal agudo

Evento mas frecuente

Viade parto

Peso al nacer (gramos)
Edad gestacional (semanas)
Score Z

Apgar a minuto

Apgar a 5to. Minuto

28 (DE5)
2 (DE)
57% sin evento agudo.

19% liquido amnidtico
meconial.

57% cesérea

3.268 (DE 4998)

39 (DE 1,32)

0,07 (DE 1,1)

100% deprimido severo

8% deprimido severo, 60%

deprimido moderado, 32%
Vigoroso.

pH de arteria umbilical 7,01 (DE 0,18)

* Evento perinatal agudo: Eclampsia. Liquido amniético meco-
nial. Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta. Alte-
raciones del monitoreo fetal. Prolapso de cordon umbilical.

Material y métodos

Andlisisretrospectivo de historias clinicas derecién na-
cidosde unainstitucion privaday unainstitucion pabli-
cadenivel terciario deatencion, en €l periodo entreel 1
deeneroy € 31 de diciembre de 2003.
Criterios deinclusién
- Edad gestacional igual o mayor a37 semanas. La
edad gestaciona se estimo por € megjor método
disponible: 1) fecha de Ultima menstruacion, 2)
ecografiarealizadaantes delas 20 semanas, 3) en
su defecto se estima por examen clinico.
- Depresién neonatal severa a minuto de vida
(Apgar igual o menor de 3 al minuto).
Criterios de exclusiéon
- Alteraciones cromosomicas y estructurales con-
génitas.
- Diagnéstico deinfeccion connatal.

El test de Apgar es realizado por los pediatras que
conducen la atencion en salade partos de los recién na-
cidos. La reanimacion es conducida por €l pediatra ac-
tuante tomando en cuentalacondicion del paciente. To-
dos cuentan con formacion segun los criterios de la
Academia Norteamericana de Pediatria.

Se realiza gasometria de arteria umbilical utilizando
doble clampeado del corddn. La gasometriaalahorade
vidaserealizapor extraccion de sangre de catéter umbili-

Tabla 2. Evolucion de pacientes en cuidados
intensivos (CTI).

Mortalidad 2/26 pacientes Porcentaje: 7,6%
Estadiaen CTI Promedio: 12 dias DS9dias
Duracién AVM Promedio: 66 horas r: 6 -144 horas

Tabla 3. Gasometria de arteria umbilical y de control
en la primera hora de vida.

Gasometrias Numero de Porcentaje
pacientes

Gasometria arteria umbilical 22 85%

Gasometria primera hora 18 63%

cal oensuausenciapor punciondearteriaradia. Lasga-
sometriasposterioresserealizan por € mismo método.
Acidosis: el pH de 7,10y el déficit debasell enlaar-
teriaumbilical corresponde a percentil 2,5.
Se considerahipoglicemiaun nivel deglucosasérica
menor de 40 mg/dl.

Poblacion y resultados

Se analizaron un total de 26 historias clinicas. Catorce
corresponden a pacientes ingresados ala unidad de cui-
dadointensivo de un servicio de atencidn publicay doce
de unainstitucion de asistencia médica col ectiva.

Lascaracteristicasdelapoblacién estudiada se deta-
[lan enlatabla 1.

Un paciente era pequefio para la edad gestacional
(3,8%).

La mortalidad de los recién nacidos incluidos, du-
rantesuinternacion, alcanzé el 7,6% (2/26). Laduracion
promedio de estadiaen launidad de terapiaintensivaes
de 12 dias (DS 9 dias) (tabla 2).

Con respecto ala evaluacion del estado écido base
destacamos: no se realiza gasometria de arteria umbili-
cal endl 15% delosrecién nacidos. No se cuentacon ga-
sometria de control alahora de vidaen 27% delosre-
cién nacidos (tabla 3).

En 25/26 durante la reanimacion no se utiliza bicar-
bonato de sodio por viaintravenosa.

En 8/18 recién nacidos (37%) & pH aln se mantuvo
por debajo de 7,10 en laprimerahoradevida. En dosde
éstos|aacidemiaestabaoriginada o perpetuada por cau-
sasrespiratorias (figura 1).

Reanimacion inicial y soporte ventilatorio
En la reanimacion inicial, en 10/26 se realiz6 ventila-
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7.6m
7.5+
7.4m
7.3+
T 7.24
Q7.1+
7.0-
6.9+
6.8+

Cinco pacientes con pH en
la arteria umbilical mayor de
7,20, dos recibieron
oxitocina en el trabajo de
parto y uno meperidina.

L]
pH cordoén

pH 1 hor:al de vida

Figura 1. Evolucion del pH de arteria umbilical y pH de gasometria arterial en la primera hora de vida.

Tabla 4. Reanimacion en sala de partos.

Reanimacion

Numero de pacientes

Porcentgje del total

Reanimacién con méscaray bolsa
Reanimacién que requiere intubacion orotraqueal
Reanimacién que requiere adrenalina

Reanimacién con Op al 100%

10 38,46%
16 61,53%
2 7,6%

26 100%

mmHg

CO2ala hlora de vida

pCO2 (I:ordc')n

Figura 2. Evolucion de la PCO,de arteria umbilical y
gasometria arterial en la primera hora de vida.

cién con méscaray bolsa autoinflable, 16/26 pacientes
requirieron intubacion orotraqueal. Todos |os pacientes
recibieron oxigeno a 100% durante las maniobras de
reanimacion. En 2/26 se realiz6 reanimacién farmaco-
|6gica con adrenalina por vena umbilical (tabla 4).

Permanecieron en asistencia ventilatoria mecénica
durante un promedio de 66 horas (6-144).

Se observa que 6/18 (33%) pacientes presentaron
PCO, menor de35 mmHg enlaprimerahoradevida. En
2/18(11%) laPCO- fuemayor de 60 mmHg (figura2).

En 13/18 pacientes (72%), laPaO, alahorade vida
fue mayor de 60 mmHg y de éstos, en ocho la PaO, fue
mayor de 100 mmHg. S6lo 1/18 recién nacidos presentd
PaO, menor de 40 mmHg (figura 3, tabla 5).

En 4/26 (15%) se constato glicemia menor de 0,50
mg/dl, en todos|os casos en las primeras 24 horas de vi-
da. Todos los recién nacidos que presentaron hipoglice-
mia eran de peso adecuado parala edad gestacional. En
un recién nacido la glicemia fue mayor de 1,5 mg/dl.

En 9/26 (34%) reci én nacidos se constataron convul -
siones clinicas, de éstas 4/9 (44%) se presentaron en las
primeras 6 horas de vida.

En este grupo, el 71% eran deprimidos neonatales
moderadosy el 14% deprimidos severosal quinto minu-
to. A suvez secorrespondio conun pH menor de7,20en
el 85% de los casos.

En 12/26 pacientesno serealiz6 EEG enlasprimeras
72 horasdevida, en 4/14 el EEG en este mismo periodo
de tiempo fue patol gico (actividad focal o bajo voltgje
mantenido) (tabla 6).

Ecografia transfontanelar

Se redliz6 estudio ecografico transfontanelar en 23/26
recién nacidos. En seis de €llos se constaté edema cere-
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Figura 3. Evolucion de la PO, de arteria umbilical y
gasometria arterial en la primera hora de vida.

bral, siendo el resto normales. En un paciente se obser-
v6 sangrado intracraneano.

Discusion

De acuerdo alos objetivos establecidos en este andlisis
retrospectivo de historias clinicas € criterio de inclu-
sion detest de Apgar igual o menor de3al minutoenre-
cién nacidos de término no es coincidente con los crite-
riosdelaAcademiaAmericanade Pediatriaparadefinir
asfixia perinatal (tabla 7). El promedio de pH de 7,01
nos aproxima a los pacientes que padecen asfixia. Un
objetivo muy importante parael grupo de trabajo es que
las recomendaciones se adapten a la realidad nacional.
En nuestro pais no se puede acceder alarealizacion de
gases de sangre en varias localidades donde de forma
imprevista se atiende un recién nacido con riesgo de as-
fixia, por lo cual un pardmetro clinico como €l test de
Apgar es adecuado a dicha realidad asistencial.

Ladepresion neonatal severa se asocia en esta serie
con altamortalidad y un tiempo prolongado de interna-
cién en terapiaintensiva.

No se realizaron estudios del estado &cido base del
corddén umbilical en el 15% delos recién nacidos, en €l
27% no se conoci6 el estado acido baseen laprimeraho-
ra de vida. El conocimiento del estado écido basico a
nacimientoy alahorade vidaes defundamental impor-
tancia para conocer lagravedad delainjuria, realizar el
prondsticoy guiar el tratamiento. El pH de7,10y el défi-
cit debase de 11 enlaarteriaumbilical corresponden al
percentil 2,5 . El déficit de base de menos de 12
mmol/L muy raravez producealteracionesneurol 4gicas
moderadasaseveras, lasqueseproducenene 41%delo
neonatos con déficit de baseigual o mayor a16 mmol/L
@ El pH en arteriaumbilical menor de 7,00 serelaciona
con manifestaciones neuroldgicasy compromiso sisté-
mico, aungue en estudios de seguimiento el 62% de lac-

Tabla 5. Evolucion gasométrica.

Evolucion de gases Niumero de Porcentaje
en la primera hora pacientes

de vida

PCO, 1 hora menor 6/18 35%
35 mm Hg

PCO, 1 horamayor 2/18 11%
60 mm Hg

PO, 1 horamenor /18 0,5%
40 mmHg

PO 1 horamayor 8/18 44,4%
100 mm Hg

Tabla 6. Presencia de crisis convulsivas y realizaciéon
de electroencefalograma (EEG)

Crisis convulsivas N° de pacientes Porcentaje
Convulsiones clinicas 9 34%
Convulsiones alas 6 horas 4/9 44%
EEG patolégico 4/14 28%

Tabla 7. Criterios para definir asfixia perinatal segun la
Academia Americana de Pediatria y el Colegio
Americano de Obstetricia v Ginecologia

«» Acidosis metabdlica o mixta (pH menor de 7.0) en sangre de
arteriaumbilical.

« Apgar a quinto minuto igual o menor de 3.

« Presencia de alteraciones neurol égicas tales como coma,
convulsiones o hipotonia.

« Evidenciade disfuncién multiorganica.

tantes atérmino con pH menor de 7 en arteriaumbilical
no presenta alteraciones clinicas e,

En el 15% de losrecién nacidos se constatan valores
de glucosa menores a 0,50 mg/dl en las primeras 24 ho-
ras de vida. Tanto la hipoglicemia como la hiperglice-
mia se asocian con aumento de lalesion neuronal.

En esta serie el 70% de |os recién nacidos presenta
mejoriadel estado &cido base sin requerir utilizacion de
bicarbonato de sodio. En dos recién nacidoslaacidemia
esta originada o perpetuada por causas respiratorias (fi-
gural). Asegurar unaadecuada ventilacion es un requi-
sito previo alautilizacion de cual qui er medidafarmaco-
|6gica durante la reanimacion, debido a que e bicarbo-
nato puede producir acidosis respiratoria paradojal .
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Figura 4. Resultado de la dosificacién de glucosa en sangre de puncién de taldn o arteria umbilical.

Lainfusion de soluciones hiperosmolares se asocia con
el aumento delaincidenciade hemorragiaintraventricu-
lar y descenso del flujo sanguineo cerebral ™™, por lo
cual suuso selimitaalapresenciade acidosis metabdli-
ca comprobada prolongada. No se cuenta con estudios
aleatorizadosy controlados que comprueben la eficacia
del uso de bicarbonato en lareanimacion neonatal, me-
joria de sobrevida y evolucién neuroldgica inmediata
(1419 | a aparicion de convulsiones en las primeras 24
horas de vida es més probable en | os recién nacidos con
acidosis mantenida, su correccién antes de las primeras
doshorasdevidadisminuyeel riesgo depadecerlas*®.

En los pacientes con gasometriaarterial enlaprime-
rahoradevidase observaunaincidenciadeateraciones
delapresion parcia de didxido de carbono (44%), que
comprobadamente seasociacon alteracion delacircula-
ciénencefdlicay peor prondstico neurol égico. Lahiper-
capnia notoria produce circulacion cerebra pasiva, va-
sodilatacion cerebral, complicaciones hemorragicas y
fendmeno de robo que aumenta el dafio en areas que se
preservaron en lainjuriainicial. La hipocapnia produce
disminucion del flujo sanguineo cerebral y lesionisgqué-
mica®?,

Existeevidenciadequeel oxigenoal 100 % durante
lareanimacion puede ser lesivo. Losradicaleslibresde
oxigeno conducen alesion neuronal luego de lareani-
macion “®. Estudios actuales bien disefiados demues-
tran queesigual de efectivalareanimacion conaireque
con oxigeno a 100% 9. Aunque esto Gltimo sigue
siendo la conducta recomendada ®°, algunos conside-
ran apropiado €l uso de concentraciones de oxigeno
inspirado de 40% inicialmente, que se aumenta segln
necesidad .

Se constata presencia de hiperoxiaen el 44% de los
recién nacidos e hipoxemia en menos del 1%.

Durantey luego delareanimacion esdificil establecer
aportede oxigenoy ventilaci én adecuadaacadapaciente.
En estudiosretrospectivoslapresenciade hiperoxiaseve-
ra (PaO, mayor de 200 mm Hg) se asocia a evolucion
neurolégica adversa que se acentlla en presencia de
PaCO, menor de 20 mm Hg @ gibiense puede estable-
cer asociaciony no relacién de causaentre estasvariables
su implicancia clinica es importante. Lograr normoxiay
normocapnia con monitorizaci 6n exhaustiva de estos pa-
rametros es una actitud terapéutica responsable.

El 15% de los recién nacidos presenta hipoglicemia
en las primeras 24 horas de vida. Tanto la hipoglicemia
como la hiperglicemia se asocian con aumento de lale-
sién neuronal *”. Un nivel de glucosa sérica menor de
40 mg/dl en los primeros treintaminutos de vida se aso-
ciacon un incremento de 18,5 veces del riesgo de dafio
neurol 6gico en los recién nacidos de término con pH en
arteriaumbilical menor de 7,00. No quedaclarosi sude-
teccion y tratamiento precoz alteran la evolucion 2.

En esta serie las convulsiones se presentan en €l
34%, en un alto porcentaje (44%), en las primeras seis
horas de vida. La afeccion neurolégica es la mas fre-
cuente dentro del compromiso multiorganico desenca-
denado por la asfixia Martin-Ancel informa 72% de
compromiso neurolégico en recién nacidos con pH en
arteriaumbilical menor de 7 0 Apgar menor de 4 a mi-
nuto ®®. Al igual que en esta serie las convulsiones se
asociaron alaseveridad deladepresién al quinto minuto
y €l valor de pH en arteriaumbilical. Las convulsiones
son una de las manifestaciones de dicho compromiso,
cuya presencia agravalalesion neurol6gica "%,
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No serealiza EEG en las primeras 72 horas de vida
enel 46%. Enlosrecién nacidos que cuentan con estees-
tudio es patol6gico en el 57%.

Es conocido que la presencia de convulsiones sub-
clinicas es més frecuente que las convulsiones clinicas.
Este hecho se asocia a lesion neurolégica y peoria del
prondstico. La realizacion de EEG precoz es muy im-
portante paratratar las convulsiones subclinicas, mejo-
rar laevolucion, realizar un prondstico y asesoramiento
adecuado alafamilia

En laactualidad es posible realizar monitoreo conti-
nuo delaactividad eléctricacerebral mediante un moni-
tor de funcién cerebral de amplitud integrada. Permite
detectar convulsionessubclinicas, evaluar losefectosde
lasdrogas anticomicial es utilizadas, seleccionar pacien-
tes que requi eran intervenciones de neuroproteccion co-
mo la hipotermia controlada y predecir la evolucion a
largo plazo ®.

Seobservaedemacerebral mediante ecografiatrans-
fontanelar en el 23% delosrecién nacidosy hemorragia
en menos del 1%. Este método diagnéstico permite el
control evolutivo de esta complicacion. El edema cere-
bral en la asfixia neonatal aparece habitualmente des-
pués del primer dia en el recién nacido de término. La
presién deriego cerebral no estaalteradasi no existe hi-
potension arterial sistémica®. Sutratamiento selimita
alaprevencion delasobrecargadeliquidoy amantener
lapresién arterial en limites normales mediante la utili-
zacion de inotropicos 727,

Lautilizacion demanital, hiperventilacion, furosemi-
de o suero saino hiperténico en €l recién nacido no se ha
ensayado y puede producir mayor dafio neuroldgico %,

Conclusiones

En estaserie seconfirmalaelevadamortalidad y morbi-
lidad de | os recién nacidos de término deprimidos seve-
ros. Se observa elevada incidencia de alteraciones de
gases en sangre durante la asistenciaventilatoriay alte-
raciones en el metabolismo de laglucosa. Se destaca el
alto porcentaje de convulsiones y ausencia de realiza-
cion de estudio eectroencefalografico en un nimero
importante de recién nacidos. La elaboracion de un pro-
tocolo de asistencia adecuado a la realidad asistencia
local y teniendo en cuentalos resultados de la auditoria
de historias clinicas podria mejorar la calidad de aten-
cion, disminuir la morbimortalidad y los costos de la
asistencia
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