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Introduccion

En las sociedades avanzadas, la dismi-
nucion del numero de nacimientos y los
avances médicos de los ultimos 20 afios
han inducido a un cambio de las expecta-
tivas y las exigencias de los padres res-
pecto a sus hijos.

La creencia de que el sufrimiento fetal
entrafaba riesgos para la vida y la salud
del recién nacido llevé a desarrollar un
sistema de vigilancia y monitorizacién
durante la gestacién y el parto encamina-
do a detectar y minimizar este sufrimiento
fetal para evitar los problemas que de el
se derivan.

En la bibliografia reciente consultada,
no encontramos estudios de grandes
masas de poblacién, sino estudios pun-
tuales. Sin- embargo parece deducirse de
ellos que no hay una relacion clara entre
sufrimiento fetal y paralisis cerebral o
déficits motores.

Revisada la fisiopatologia del sufrimien-
to fetal, hemos querido valorar cual es la
situacion actual en nuestro hospital, lo cual
creemos que es representativo de lo que
sucede en la poblacién general debido a
sus caracteristicas: se trata de un hospital
terciario insular que ademas cuenta con el

Servicio de Pediatria . Hospital Materno-Infantil
Son Dureta
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unico servicio de UCI neonatal de todo el
archipiélago. Por ello recibe toda la pato-
logia neonatal importante de las Baleares
sin ningun sesgo. Por ello realizamos el
presente trabajo, que es un corte trans-
versal de lo que sucedié durante el ano
1992 respecto a los nifios diagnosticados
de sufrimiento fetal o asfixia neonatal.

Creemos que en unos afnos seria inte-
resante revisar toda la poblacién estudia-
da ahora para ver la evolucién a medio y
largo plazo, asi como ampliar el estudio a
todos aquellos nifos con problemas naci-
dos durante este ano y que no tienen el
antecedente de sufrimiento fetal.

Material y Métodos

Se revisaron todos los recién nacidos
con el diagndstico de “asfixia” e ingresa-
dos en nuestro hospital, procedentes de
los hospitales publicos y clinicas privadas
de nuestra comunidad auténoma que
nacieron en 1992.

Para ello utilizamos las fuentes del
Servicio de Documentacion Clinica de
nuestro hospital. Segun dichas fuentes, en
1992 nacieron en el Hospital Son Dureta
3.690 nifios, ingresaron 549 y constan 12
éxitus.

Se codificaron 526 de los ingresados y
11 de los éxitus (88.5% y 91.66% respec-
tivamente).

Solicitado el diagnéstico de “asfixia”, se
nos proporcioné un listado de 72 pacien-
tes, 68 de los cuales habian tenido clinica
o signos de asfixia connatal.

La distribucion por sexos fue de 64.5%
ninos y 35.% ninas.

Para el estudio se utilizo el protocolo
de recogida de datos que figura en la tabla
1.

La edad de gestacién correspondiente
a nuestros casos fue de 30 semanas o
menos en el 13%, de 30 a 36 semanas en
el 14.7% y de mas de 36 semanas en el
72%. los éxitus correspondian a 25,26, 29
y 30 semanas, y en un caso no consta.



La distribucion por pesos al nacer fue
de menos de 1000 g. en un 5.8%, de 1.000
a 1.500 g. en un 16%, de 1.500 a 2.000 g.
en un 8,.8% y de mas de 2.000 g. en un
69% de los casos. El peso de los éxitus
fue de 700, 800 en dos casos, 1.075 y
1.100 g.

La puntuaciéon de Apgar recogida al
primer y quinto minuto de vida se distribu-
y6 de la siguiente forma: al minuto un 10%
obtuvo puntuacién de 2 o menos, 36.7%
de 3 a5y 51.5% de 6 o mas. no consta
en un caso. A los cinco minutos, obtuvie-
ron 4 o menos un 7%, de 5 a 6 un 20.5%
y de 7 o més un 69%. No consta en dos
casos.

Entre los antecedentes prenatales mas
significativos, destaca liquido amniético
tefiido en un 35% de los casos, metrorra-
gias en un 17.5% y desproporcién pelvife-
tal, gestacion gemelar, madre anosa,
madre menor de 17 anos, infeccién urina-
ria y oligoamnios en el 4.4% de los casos
respectivamente.

Los factores de riesgo connatal son
variados, destacando entre ellos el parto
por cesarea en un 45.5%, férceps en un
16%, reanimacion profunda en un 14.7%,
circular de cordén en un 13%, bradicar-
dias en un 11.7%, L.A. fétido o fiebre in-
traparto o Dips Il en un 10.3% cada uno,
presentacién transversa o de nalgas en
un 5.8% cada una y transporte del neona-
to desde clinicas privadas o de las otras
islas en un 10.7%.

La exploracién neurolégica al ingreso
se detalla en la tabla II. Queremos resal-
tar que dicha exploracion se consideré
normal en la mitad de los casos, y que en
un tercio se encontré una hipotonia leve
Unicamente.

La clasificacién de los grados de asfi-
xia se realizé siguiendo los criterios de la
EHI (Amiel Tison, C Ellison, P Dev Med
Child Neurol 1986, 28-671). Se detallan
en la tabla Ill.

Las exploraciones complementarias
que se consideré indicado practicar fue-
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ron las siguientes: a 18 de ellos se les
practicé EEG, que fue normal en cinco y
presentd diversas alteraciones en los
restantes. A 42, un 62%, se les practicé
ecografia cerebral, que fue informada
como normal en 36. Las principales alte-
raciones ecograficas se recogen en la tabla
IV. Cuatro de los nifios fueron explorados
con TC. Dos de ellos no presentaron nin-
guna alteracion, en uno se observé au-
mento de densidad de los nlcleos de Iz
base y en el otro una hemorragia sube-
pendimaria.

En total fueron diagnosticados d
hemorragia, por ecografia, TC o puncié
lumbar, siete nifos. Tres tuvieron hemc
rragia grado |, uno grado Il y tres grado Il
No hubo ninguna hemorragia grado |V.

Los cuidados hospitalarios especiale
que precisaron estos nifos se detallan e
la tabla V.

Se estudiaron también otras patologic
asociadas que pudieran ser causantes ¢
asfixia antes, durante o después del pa
to. Las méas importantes son SDRI en
casos, apneas en 8, hipoglucemias en
bradicardias en 3, convulsiones en 2,
hipotermia en uno.

Las secuelas neonatales inmediatas ¢
recogen en la tabla VI.

Después del alta hospitalaria, se rec:
mend6 seguimiento en la Unidad de Ne
natologia en 35 casos (51%) y en st
hospitales de referencia en Ibiza y Meno
ca en 3 casos. No acudieron a la prime:
consulta en la Unidad 4 ninos. La dur:
cion de dicho seguimiento fue de ent:
uno y dos anos. en total se practicarc
111 visitas, con un rango de 1 a 19 y co
una media de 3 visitas por nifio. Entrz
aquellos nifos que fueron seguidos, s2
consideré la evolucién como “muy bueng”
en el 60% de los casos, como “buena” en
el 23%, “regular” en un 3% y “mala” en el
restante 3%. en un 20% se recomendd
tratamiento con rehabilitaciéon y/o estimu-
laciéon precoz, y un 17% recibié tratamien-
to anticomicial. Tres de los nifios seguidos



(8.5%) fueron remitidos a la consulta de
Neuropediatria y nueve (25%) fueron
dados de alta.

En la consulta de Neuropediatria fue-
ron seguidos un total de 16 nifios (23% de
los diagnosticados de SFA), tres de ellos
remitidos desde la consulta de la Unidad
de Neonatologia y el resto remitidos direc-
tamente al alta del Hospital. dos de ellos
(12.5%) no acudieron. Entre los seguidos,
7 (50%) fueron visitados por primera vez
antes del mes de vida, 5 entre uno y dos
meses y dos después del tercer mes. En
la actualidad, 4 (28%) estan dados de alta,
4 siguen tratamiento de rehabilitacion/
estimulacién precoz y otros 4 siguen trata-
miento anticomicial. Se practic6 EEG al
57% de los ninos seguidos, ecografia
cerebral al 35% y RMN al 7%. La evolu-
cién ha sido considerada como “buena” en
el 43% de los casos y como “regular” en el
36%. No hay ningin caso de mala evolu-
cién. Los diagndsticos actuales de estos
ninos se reflejan en la tabla VII.

Del seguimiento efectuado en estos
ninos se desprende que un 70.8% han
tenido una buena evolucion y se ha consi-
derado regular en un 14.5%. El restante
14.5% no habia sido evaluado en el
momento del estudio. Por lo tanto, hasta
ahora no se ha valorado ningin caso de
‘mala evolucién” entre los 48 neonatos
seguidos en la Unidad de Seguimiento, que
representan la préactica totalidad de los
neonatos de nuestra Comunidad Auténo-
ma nacidos en el ano 92 y que se consi-
deré6 que necesitaban un seguimiento
madurativo.

Atendiendo al grado de asfixia, obser-
vamos claras diferencias cuanto a la
evolucion. Los tres nifos diagnosticados
de asfixia grado Il tuvieron evolucién poco
favorable: dos de ellos fueron éxitus y el
restante sufre distonia de una mano. Entre
los 14 nifios diagnosticados de asfixia
grado Il, seis estan asintomaticos, cuatro
presentan diversos grados de secuela
(éxitus, paralisis cerebral mixta, hipotonia
y apraxia) y cuatro no acudieron al segui-
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miento. La asfixia grado | tiene globalmen-
te buena evolucién. De los 51 ninos afec-
tos, sélo se registran dos éxitus en prema-
turos extremos, uno de ellos con una CID,
un retraso psicomotor en un nifio afecto
de sindrome de Down y una diplegia en
un caso de mielomeningocele.

De todos los recién nacidos que murie-
ron aquel ano, cinco tenian el diagndstico,
de asfixia. Todos ellos fueron prematuros
de entre 25 y 30 semanas y pesos entre
700 y 1100 g. De todos ellos, sélo en un
caso la muerte puede ser atribuida a la
asfixia.

Discusion

Dada la caracteristica estacional de
nuestra Comunidad Auténoma, valoramos
que no haya un aumento de SFA en los
meses estivales en que concurre un
aumento poblacional importante y una
relativa disminuciéon en los efectivos de
personal sanitario.

Respecto a la edad gestacional y peso,
un 72%-son recién nacidos de mas de 36
semanas de gestacion (alta proporcién de
asfixia en nifos a término). Sin embargo,
la incidencia de asfixia en un prematuro o
bajo peso agrava los efectos de su pato-
logia de base (5 éxitus de 30 semanas o
menos).

El test de Apgar bajo (menos de 3 al
minuto y de 5 a los cinco minutos) sélo lo
tuvieron 10 de los 68 ninos asficticos. Si
valoramos la correlacién entre el Apgar y
las secuelas, observamos que : 4 fueron
éxitus (todos ellos de menos de 1.200 g.).
3 de ellos fueron traslados de otro centro.

4 no presentaron ningun tipo de secue-
la.

1 se detecté alteracion del sueno en el
primer ano de vida.

El restante no acudié a control.

Estos resultados sugieren que la pun-
tuacion de Apgar no tiene valor pronéstico
de posibles secuelas en la asfixia, y menos



en recién nacidos pretérmino de muy bajo
peso.

Entre los antecedentes prenatales de
estos ninos, destaca la elevada incidencia
de liquido tenido (35%) y de metrorragias
(17.5%) como indicadores de sufrimiento
o de mal control de la gestacién. Contras-
ta con una muy baja incidencia de madre
anosa o adolescente, oligoamnios, gesta-
cién gemelar diabetes o HTA materna. Lo
cual hace pensar que en las gestaciones
asumidas como de “riesgo”, en las que el
control en los Ultimos dias antes del parto
es mas riguroso disminuye la tasa de SFA
sobre la presumible mientras que las
gestaciones sin riesgo conocido podrian
beneficiarse de este mismo control.

Observamos que hay un aumento del
porcentaje de cesareas entre los ninos
afectos de SFA (45% respecto al 30%
aproximado en el global de partos) y que
en general, los factores de riesgo prenatal
tienen menor importancia que la patologia
connatal observada en la génesis del SFA.
Un 11.7% presentaron bradicardias, un
10.3% Dips Il y un 14.7% precisaron rea-
nimacion profunda al nacer (porcentaje que
sorprende por lo bajo dada la patologia
estudiada). De ello se puede deducir que
actualmente el riesgo de asfixia es mas
connatal que prenatal. A pesar de ello, las
secuelas posteriores de los partos instru-
mentales son minimas.

Durante el ano 92 se detectaron Unica-
mente 3 asfixias de grado IIl.

La exploracién neuroldgica, en casi la
mitad de los casos, es normal al nacimien-
to. Cuando no lo es, predomina la hipoto-
nia, hipoactividad y llanto o succién débil.
Todos ellos son signos de alarma que
deberd valorar el personal sanitario corres-
pondiente.

La ausencia de alteraciones neurolégi-
cas en la exploracion neonatal y la buena
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evolucién inmediata son predictores de
bajo riesgo de paralisis cerebral posterior,
cémo aqui parece confirmarse.

En cuanto a los exdmenes complemen-
tarios utilizados para la evaluacion de la
asfixia de estos ninos en los primeros dias
de vida, destaca su importancia diagnoésti-
ca el EEG. Observamos en nuestra serie
que soélo se practicé en un 26% de los
casos y, como se aprecia en la tabla VI,
los resultados son inespecificos y no si-
guen ningun patrén de valoracién tipico
del nino asfictico. Por ello no ha sido util
en los nifios en los que se ha realizado, ya
que ni el aparatage ni el personal de que
dispone el Hospital son en absoluto ade-
cuados para la realizacion y valoracién del
EEG neonatal.

En cambio, la ecografia cerebral (62%)
y el TAC (5.8%) creemos que son adecua-
damente utilizados a pesar de los escasos
hallazgos en nuestra serie.

El coste de estos ninos, tanto por el
numero de estancias como por las necesi-
dades de respiracion asistida o alimenta-
cién parenteral, no es debida a la asfixia
sino a la prematuridad y la patologia
asociada a ésta (SDRI, CIR, CID, sepsis,
etc).

En cuanto al seguimiento de estos nifios
al alta, se han controlado en la Consulta
Externa de Neonatologia y Neuropediatria
el 51 y 23.5% respectivamente. En la
Consulta de Neonatologia han tenido una
evolucion muy buena el 60% de los ninos.

En la Consulta de Neuropediatria, de
los 16 seguidos, a cuatro se les recomen-
do estimulacién precoz, y a tres tratamien-
to neuroquirurgico o ortopédico.

En ninguna de las dos consultas se ha
seguido un protocolo exacto de seguimien-
to.



TABLA |

N¢ de historia clinica
Factores de riesgo prenatal
connatal
Edad de gestacién

Test de Apgar
pH de cordén
Peso al nacer
Perimetro cefdlico

Tipo de asfixia

Exploraciones complementarias
Hemorragia cerebral, grado
Dias de ingreso en UCIN

Dias de respiracion asistida
Dias de alimentacién parenteral
Bilirrubina maxima alcanzada
Principales diagnésticos coincid
Total dias de ingreso

Secuelas neuroldgicas
Seguimiento Postnatal
Tratamiento de las secuelas
Diagnéstico actual

Protocolo de recogida de datos

Exploracién neurolégica neonatal

entes

TABLA 11

TABLA 111

Clasificacion segun grado de asfixia

Tipo | 51 75%

Tipo I 14 20.5%

Tipo Il 3 4.4%
TABLA IV

Ecografia cerebral

Practicada en 42 casos

Exploracién Neurologica neonatal

Normal 32
Hipotonia 23
Hipoactividad 11
Depresién neurolégica 9
Succién débil o ausente
Llanto débil o ausente

Moro incompleto o ausente
Reflejo de presién disminuido
Sinergias del RN disminuidas
Hiperreflexia

Hipertonia

Hiperexcitabilida

Distonia

Pardlisis braquial

Diplegia (mielomeningocele)
Irritabilidad

4 4 g g S DN Do o

47%
34%
16%
13%
11.7%

3%

1.5%
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Normal 36
Desestructuracion, ventriculos pequefios 2
Quiste de linea media 1
Hemorragia grado Il 1
Sangrado plexos coroideos, hidrocefalia
triventricular, aumento ecogenicidad i
Hemorragia cerebelosa 1
TABLA V
Cuidados Especiales
Estancias en UCIN
Ingresos 27.
Dias de estancia 407
Rango 1-70
Promedio 1.5
Respiracién asistida
La precisaron 11
Rango (dias) 1-22
Media (dias) 516
Alimentacién parenteral
La precisaron 11
Rango (dias) 6-22
Media(dias) 11
Dias de ingreso
Total estancias 1195
Rango 1-95
Media 17.5




TABLA VI

Tabla VI

Secuelas neonatales inmediatas

Exitus 5 7.3%
Hipotonia

Pardlisis extremidades inferiores
Paralisis braquial

Sindrome de hiperexcitabilidad
Tremulaciones

Hipertonia de extremidades
Moro incompleto

Megacefalia

Torticolis postural

Trombosis de la arteria renal

1.5%

B e e T e S O ST S ¢ ) |

Diagnésticos de los niflos seguidos

En C. Ext.Neurologia
Normalidad (3) ‘
Mielomeningocele, hidrocefalia, diplegia |
Hipotonia persistente

Distonia

Retraso Motor severo, S. de Down
Paralisis cerebral mixta, hidrocefalia
Apraxias

Transtorno de la deglucién

Estrabismo

Transtorno del sueno
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