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INTRODUCCION

La asfixia perinatal se puede definir como la agresion
producida al feto o al recién nacido alrededor del mo-
mento del nacimiento por la falta de oxigeno y/o de una
perfusion tisular adecuada. Esta condicion conduce a una
hipoxemia e hipercapnia con acidosis metabdlica signifi-
cativa. Las investigaciones clinicas y epidemiologicas
acerca del valor de la vigilancia fetal intraparto, la utilidad
operativa de los indicadores tradicionales de asfixia peri-
natal y la contribucion de esta a la parilisis cerebral, han
cambiado radicalmente muchas de las creencias tradi-
cionales acerca de la asfixia perinatal!->. Ademads, han
mostrado que la etiologia de la asfixia es especulativa la
mayoria de las veces, la patogenia oscura y las clasifica-
ciones arbitrariash>>7. Las incertidumbres actuales se re-
flejan en la aparicion de nuevos términos y en una no-
menclatura que no deja de cambiar’?. Esta anotacion
comenta la evolucion conceptual alrededor de la asfixia
perinatal con objeto de utilizar en la practica clinica una
terminologia uniforme, lo menos imprecisa posible y que
comunique lo mismo a todos: obstetras, pediatras, fami-
lias y sociedad.

“SUFRIMIENTO FETAL” FRENTE A “ESTADO FETAL
NO TRANQUILIZADOR”

La vigilancia intraparto mediante la monitorizacion car-
diotocogrifica fetal (RCTGF) y la determinacion del equi-
librio acidobasico fetal tienen por objetivo final detectar
precozmente la asfixia fetal intraparto, con la presuncion
de que “intervenciones de rescate” pueden evitar la pro-
gresion de esta condicion y reducir el riesgo de muerte
fetal, de encefalopatia neonatal y de paralisis cerebral'®-11,
Hasta hace poco mis de un lustro, los obstetras inferfan
la existencia de un episodio asfictico intraparto ante la
presencia de determinadas alteraciones en el RCTGF y/o
del pH, utilizando el término sufrimiento fetal (fetal dis-
tress) para senalar dicha condiciéon. Sin embargo, la ma-
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yoria de los fetos con alteraciones en el RCTGF o con
pH < 7,20 nacen bien y no manifiestan signos de encefa-
lopatia o repercusion orgénica'->. Ademas, los ensayos
clinicos que han comparado el RCTGF con la ausculta-
cion fetal intermitente no han confirmado que la monito-
rizacion electrénica, con o sin valoracion del pH fetal,
permita reducir el nimero de admisiones a cuidados in-
tensivos neonatales, la morbimortalidad neonatal, ni la
incidencia de paralisis cerebral'>'7. Por todo ello, el tér-
mino de sufrimiento fetal, tanto antes como durante el
parto, se considerd impreciso e inapropiado y el grupo
de trabajo internacional para la paralisis cerebral (Inter-
national Cerebral Palsy Task Force), con el respaldo de
numerosas sociedades perinatales, propuso sustituir el
término “fetal distress” por “non-reassuring fetal status”®,
término que puede ser traducido al castellano como “es-
tado fetal incierto o estado fetal no tranquilizador”. Mien-
tras el término “sufrimiento fetal” sefialaba un trastorno y
afectacion fetal, el término “estado fetal no tranquiliza-
dor” es una consideracion de la incertidumbre asociada
a los datos disponibles. Con objeto de aumentar la preci-
sion, se considera necesario describir el dato clinico que
sefala el “estado fetal no tranquilizador”®. En nuestro me-
dio, la Seccion de Medicina Perinatal de la Sociedad Es-
panola de Ginecologia y Obstetricia ha propuesto susti-
tuir este término por “riesgo de pérdida del bienestar
fetal”, sobre la base de que el término anglosajon hace
referencia sobre todo a la informacién obtenida del
RCTGF'. Bajo el término propuesto en nuestro medio se
incluyen también los denominados episodios hipoxicos
centinelas (sentinel hypoxic events). Estos son aconteci-
mientos agudos como el prolapso de cordon, el despren-
dimiento de la placenta o la rotura del atero, que asocian
hipoxia y/o isquemia fetal y que pueden causar lesiones
cerebrales hipoxicas en un feto previamente intacto®1?.
El diagnostico obstétrico de riesgo de pérdida del bien-
estar fetal conlleva dificultades en la clinica neonatologi-
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ca. Asi, ante un recién nacido que ha presentado una gra-
ve y prolongada bradicardia fetal intraparto y que pre-
senta una encefalopatia aguda moderada o grave tras el
nacimiento, el diagnostico obstétrico de riesgo de pérdida
de bienestar fetal suena a eufemismo y muestra con cru-
deza una amplia brecha entre el diagndstico obstétrico y
el neonatal. Esta situacion se acentia aiin més si existe el
antecedente de un episodio hipoxico centinela como un
desprendimiento de placenta o una rotura uterina. Proba-
blemente todos los neonatdlogos pensamos que, mas
que un riesgo, los datos prenatales sefialan una marcada
alteracion de la homeostasia fetal, tenga o no consecuen-
cias tardias. En estos casos, el riesgo del feto es el de una
potencial agresion al cerebro y a otros 6rganos y, por lo
tanto, de morbilidad neurolégica precoz y tardia. Es por
ello que el término riesgo de pérdida del bienestar fetal
anade un plus de imprecision y conlleva no poca circu-
laridad conceptual en estas situaciones. Ademas, este tér-
mino acentda la torre de Babel a la que a veces se ase-
meja la comunicacion médica. Aunque pueda parecer
que ambos términos son intercambiables, utilizar un tér-
mino diferente al resto de sociedades perinatales no con-
lleva ninguna ventaja y si confusiéon en un mundo con
marcada globalizacion de la ciencia médica y facilidad
de acceso a la informacién sanitaria por parte de las fa-
milias a través de internet.

Las nuevas herramientas de la valoracion fetal, como el
analisis automatico del segmento ST del electrocardiogra-
ma fetal asociado al RCTGF, parecen mejorar la capaci-
dad para caracterizar la homeostasia fetal intraparto, re-
ducir el nimero de cesédreas y prevenir la encefalopatia
neonatal®, Los datos disponibles sugieren que la monito-
rizaciéon combinada puede reducir la incertidumbre actual,
y quizds en algunas ocasiones permita intervenciones mas
certeras y eficaces para aminorar la progresion de la asfi-
xia y el dafo cerebral. De ser asi, la terminologia actual
que pone énfasis en la incertidumbre puede ser efimera.

DE LA ASFIXIA PERINATAL A LA ENCEFALOPATIA
NEONATAL

El término diagnoéstico de asfixia perinatal fue utilizado
hasta recientemente en aquellos recién nacidos que pre-
sentaban antecedentes obstétricos como: liquido amni6ti-
co tenido de meconio y/o alteraciones en el RCTGF, aso-
ciados a acidosis fetal y bajas puntuaciones de Apgar con
o sin retraso en el inicio de la respiracion espontinea. Sin
embargo, estos indicadores tradicionales de asfixia mos-
traron importantes limitaciones operativas; no se correla-
cionan bien entre si, no son especificos de un déficit de
oxigeno y/o de pobre perfusion tisular, tienen un alto
porcentaje de falsos positivos y, en consecuencia, son po-
bres predictores de morbilidad neurolégica precoz o tar-
dia'. El replanteamiento de la definicion operativa de as-
fixia perinatal vino dado por las siguientes observaciones
clinicas y epidemiologicas:
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1. Los recién nacidos con marcadores tradicionales de
asfixia que no exhiben una alteracion del estado neuro-
logico tras el nacimiento, no presentan paralisis cerebral
y/o trastorno del desarrollo ulterior.

2. Aquellos recién nacidos que han tenido una agre-
sion lo bastante grave como para causar parilisis cere-
brales, invariablemente muestran un cuadro de encefalo-
patia moderada o grave y afectacion de otros 6rganos o
sistemas en los primeros dias de vida!57821 Aunque se
ha propuesto no utilizar el término asfixia al nacimiento,
la presencia de una encefalopatia neonatal precoz con
disfuncion de al menos otro 6rgano o sistema en un re-
cién nacido con el antecedente de estado fetal no tran-
quilizador, acidosis metabolica perinatal (pH < 7,0 o un
déficit de bases = 12 mmol/]) y una puntuacién de Apgar
inferior a 4 a los 5 min, senala con consistencia una asfi-
xia perinatal”.?2%3. En el mismo sentido, la International
Cerebral Palsy Task Force considera que uno de los tres
puntos esenciales para atribuir una pardlisis cerebral a
una asfixia aguda intraparto es la presencia de una ence-
falopatia neonatal precoz. Los otros dos son una acidosis
metabolica en sangre fetal, del cordén o durante la pri-
mera hora de vida y que la paralisis cerebral sea una cua-
driplejia espdstica o una forma discinética de paralisis®.

Aunque no existe consenso en la definiciéon operativa
de encefalopatia neonatal, en general se acepta que se
trata de un sindrome clinico definido por la presencia de
disfuncion neurologica significativa durante la primera se-
mana de vida. La encefalopatia neonatal afecta aproxima-
damente a 3,8/1.000 recién nacidos a término y asocia
una importante morbimortalidad neonatal, asi como mor-
bilidad neurolégica a largo plazo®242, En funcion de la
patogenia de la agresion al sistema nervioso, la ence-
falopatia neonatal asociada a la asfixia perinatal se ha
denominado encefalopatia hipoxico-isquémica o postas-
fictica y se ha considerado la principal causa de encefa-
lopatia neonatal?. Sin embargo, debido a que la eviden-
cia de una etiologia y/o patogenia asfictica es muchas
veces especulativa, Leviton y Nelson recomendaron de-
nominarla encefalopatia neonatal sin mas apellidos y no
presuponer asi el origen del cuadro®. Para no convertirla
en un diagnostico paraguas que incluya cuadros muy he-
terogéneos, estos autores propusieron no incluir en este
diagnostico las convulsiones neonatales aisladas. Sin em-
bargo, varias investigaciones epidemiologicas recientes
que han examinado la contribucién del dafio intraparto
a la encefalopatia neonatal han utilizado una definicion
operativa muy amplia; desde convulsiones aisladas a una
combinacion de signos neurologicos. Como era de espe-
rar por esta definicion operativa, los resultados indicaron
que la agresion hipoxico-isquémica intraparto no era la
principal causa de encefalopatia neonatal e identificaron
factores de riesgo que senalan principalmente un origen
prenatal?42527.28 Los factores antenatales asociados a en-
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cefalopatia neonatal fueron la enfermedad tiroidea, la
fiebre y la infeccion materna, la infeccion fetal y la posi-
cion fetal occipitoposterior mantenida, asi como las en-
fermedades genéticas y las anomalias congénitas?425.27.28,
Estos estudios, ademas de abrir nuevos horizontes acer-
ca de otros posibles factores causales de encefalopatia
neonatal, han puesto de manifiesto factores que pueden
contribuir junto con la asfixia a la génesis de la encefalo-
patia y a una evolucion desfavorable. Sin embargo, no
han permitido aclarar en qué porcentaje la agresion hipo-
xico-isquémica perinatal contribuye a la encefalopatia
neonatal. Esta cuestion ha sido recientemente examinada
en una amplia poblacién de recién nacidos estudiados
con RM en las primeras 2 semanas de vida?’. En este
estudio, mas del 80% de los recién nacidos con encefa-
lopatia neonatal definida de forma estricta, mostraron le-
siones hipoxico-isquémicas agudas adquiridas perinatal-
mente??, Esta observacion no excluye la posibilidad de
que existan factores antenatales que puedan iniciar una
cascada de acontecimientos que culminen en el dafio pe-
rinatal o bien que aumenten la vulnerabilidad del feto al
estrés del parto. El estudio senala que en los recién naci-
dos con indicadores tradicionales de asfixia perinatal y
encefalopatia hipoxico-isquémica, el dafno cerebral se
produce principalmente en el periodo perinatal. Ademas,
respalda que la encefalopatia hipoxico-isquémica consti-
tuye el principal subgrupo dentro de la amplia categoria
de procesos incluidos bajo el diagnostico de encefalopa-
tia neonatal. La evidencia creciente de que la infeccion
perinatal puede desempenar un importante papel en la
génesis de la asfixia y de la encefalopatia neonatal no
estd en contradiccion con esta observacion de dafio hi-
poxico-isquémico perinatal; en estudios experimentales
la endotoxina bacteriana hace mas vulnerable el cerebro
inmaduro a un episodio hipdxico y en estudios clinicos la
infeccion materna parece aumentar el efecto de la asfi-
xia®3%, Un aspecto relevante para la practica clinica es la
utilidad de los estudios complementarios posnatales,
principalmente los estudios de neuroimagen, para des-
cartar danos de origen antenatall31,32,

En el presente, para que los nuevos horizontes abiertos
por la investigacion epidemiolégica contribuyan a com-
prender mejor la encefalopatia neonatal, no solo sus
diversas causas, sino la existencia de factores predispo-
nentes o coadyuvantes, es esencial la utilizacion de defi-
niciones precisas y de una caracterizacion adecuada de
los diversos sindromes neuroldgicos en estos estudios.
La relevancia de dilucidar el papel de la inflamacion y/o
la infeccion, de las alteraciones de la coagulacion, la sus-
ceptibilidad genética, etc., en la encefalopatia hipoxico-is-
quémica no so6lo es importante para comprender la fisio-
patologia de esta, sino que es crucial en la investigacion
de nuevas aproximaciones terapéuticas; si en la génesis
del dafio cerebral hipoxico-isquémico perinatal partici-
paran otros factores ademds de la hipoxia-isquemia, las
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intervenciones terapéuticas podrian ser menos efectivas
que lo observado en los modelos experimentales.
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