
Bol Pediatr 1988; 29: 145 - 151

ORIGINALES

Afectación neurológica en la asfixia perinatal

B. de Dios Martín, C. Pedraz García, J. Martín Ruano, J. López Avila, 
J. Santos Borbujo, F. Benito Zaballos y V. Salazar A.-Villalobos

Resumen: En un estudio retrospectivo de rn con asfixia perinatal se valora por separado 
la afectación neurológica, relacionándola con la intensidad de la asfixia. El 63,5 % de 
los RN estudiados presentaron sintomatología neurológica, siendo más frecuente en rn 
hipóxicos graves. Las manifestaciones observadas fueron: alteración del tono muscular 
(49,6 %), temblores (18,2 %), movimientos estereotipados (14,6 %), actitud espontá­
nea anómala (13,8 %) y convulsiones (7,3 %). La hipotonía muscular, postura anormal 
(sobre todo, letargía) y crisis convulsivas fueron significativamente (p < 0.01) más fre­
cuentes entre los RN con asfixia severa. Mediante ecografía cerebral transfontanelar se 
comprobó una superior incidencia de edema y hemorragia cerebrales en neonatos con 
mayor grado de asfixia perinatal. PALABRAS CLAVE: RECIÉN NACIDO. ASFIXIA PERINATAL. 

Manifestaciones neurológicas.

NEUROLOGIC AFFECTATION IN PERINATAL ASPHYXIA (Summary): In a retro­
spective study about newborns with perinatal asphyxia, neurologic affectation was asses­
sed separately, in relation to the asphyxia severity. A 63,5 % of studied newborns 
showed neurologic involvement, especially severe hypoxic newborns. The following ma­
nifestations were noted: muscular tone disorders (49,6 %), tremors (18,2 %), stereoty­
ped movements (14,6 %), abnormal spontaneous posturing (13,8 %) and seizures 
(7,3 %). Muscular hypotonia, abnormal posturing (especially, lethargy) and convulsive 
episodes were significantly (p < 0.01) most frequent in severe asphyxiated newborns. 
Using cerebral ultrasonography, a higher incidence of cerebral edema and hemorrhage 
in newborns with greater perinatal asphyxia level was demonstrated. Key WORDS: NEW­
BORN. Perinatal asphyxia. Neurologic manifestations.

Introducción

En la asfixia perinatal el sistema ner­
vioso central (SNC) se afecta de forma pre­
dominante, dejando en ocasiones secuelas 
neurológicas importantes (1). La asfixia 
perinatal figura entre las causas más fre­
cuentemente implicadas de parálisis ce­
rebral (2). Teniendo en cuenta la frecuen­
cia y gravedad de las alteraciones del SNC 

en este cuadro, hemos considerado que 
ocupa un apartado destacado de las reper­
cusiones clínicas derivadas de la hipoxia 
perinatal, y por ello las referimos en este 
estudio específico.

Material y métodos

Para el estudio se seleccionaron de for­
ma retrospectiva 137 neonatos que presen-
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taron signos de asfixia perinatal, siendo 
distribuidos en 2 grupos de afectación 
(moderada y severa) según los criterios ya 
expuestos en otro trabajo de esta misma 
publicación (3). Las distribuciones según 
edad gestacional, peso al nacimiento y se­
xo, así como los antecedentes maternos, 
gestacionales y del parto también fueron 
ya presentados. Además, se estudiaron 
otros 24 pacientes de forma prospectiva. 
Empleando los mismos criterios de selec­
ción, se clasificaron en 8 con hipoxia seve­
ra y 16 con moderada. En este grupo se 
practicó una ecografía cerebral a todo rn, 
aunque no manifestaran sintomatología 
neurológica.

Para el estudio estadístico se empleó el 
test de Kruskal-Wallis, relacionando los 2 
grupos de afectación con la aparición de 
sintomatología neurológica.

Resultados

Los 137 pacientes seleccionados los 
agrupamos en 85 con hipoxia moderada y 
52 con hipoxia severa. En nuestra 
casuística, se encontró algún signo de par­
ticipación neurológica en el 63,5 % del 
total de estudiados, siendo más frecuente 
(p < 0.05) entre los casos más severos (77 
frente a 55 %) (Tabla I). Por orden decre­
ciente de frecuencia, presentaron altera­
ciones del tono muscular (49,6 %) se­
guidas de temblores (18,2 %), movimien­
tos estereotipados (14,6 %), actitud es­
pontánea anómala y convulsiones. Entre 

las alteraciones del tono muscular (Tabla 
II), la más frecuente en nuestro estudio 
fue la hipotonía (30 %), que se asoció 
más del doble de veces a casos severos 
(44,2 %) que a los moderados (18,8 %), 
con diferencia significativa (p < 0.01). 
También la hipertonía muscular fue más 
frecuente (p < 0.05) en casos severos 
(15,4 % frente a 8,2 %). La progresión 
de hipo- a hipertonía (y más raramente al 
contrario), se asoció más a cuadros mode­
rados (11,8 % frente a 7,7 %, n.s.).

Los temblores, tanto espontáneos como 
tras estímulo, fue el signo que siguió en 
frecuencia (18,2 %). En pocas ocasiones se 
asociaron a problemas metabólicos (espe­
cialmente hipoglucemia), y no hay dife­
rencia en el porcentaje de aparición en los 
dos grupos de afectación (Tabla II). Los 
movimientos estereotipados (como crisis 
de parpadeo, de chupeteo o de pedaleo) 
se presentaron en el 14,6 %, con porcen­
tajes similares en los moderados y graves 
(Tabla II).

En el grupo de asfixia grave fue 
mucho más frecuente la actitud espontá­
nea anómala (25 % frente a 7,1 % en 
moderados), con diferencias significativas 
(p < 0.01). La actitud espontánea de los 
más severamente afectados se correspondió 
con un estado de letargía, depresión o es­
casa movilidad. Apareció en el 19,2 % de 
ellos, e irritabilidad sólo en el 5,8 %. En 
los casos moderados predominaron la irri­
tabilidad e hiperalerta (4,7 %), con ojos 
abiertos y fijación de la mirada. Si bien la

Tabla I. ASFIXIA PERINATAL: AFECTACION NEUROLOGICA

MODERADA SEVERA TOTAL

Número casos
Patología neurolOgica

85 (62,0 %)
47 (55,3 %)

52 (38,0 %) 137 (100 %)
40 (76,9 %) 87 (63,5 %)
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irritabilidad se presentó en porcentajes si­
milares, la letargía fue significativamente 
(p < 0.01) más frecuente en los asfixiados 
graves. Del total de casos estudiados, el 
13,8 % tuvo actitud anormal (Tabla II).

Por ecografía transfontanelar se detec­
taron alteraciones cerebrales (Tabla III) en 
12 casos (8,7 %). Se encontraron signos 
de edema cerebral (5,8 %), sobre todo en 
hipóxicos severos (11 % frente a 2 % en

Tabla II. ASFIXIA PERINATAL: MANIFESTACIONES CLINICAS

MODERADA SEVERA TOTAL

Tono muscular: 
Hipotonía 
Hipo/Hipertonía 
Hipertonía

Total

16 (18,8 %)
10 (11,8 %)

7 (8,2 %)
33 (38,8 %)

23 (44,2 -%)
4 (7,7 %)
8 (15,4 %)

35 (67,3 %)

39 (28,5 %)
14 (10,2 %)
15 (10,9 %)
68 (49,6 %)

Temblores
Mov. estereotipado

15 (17,6 %)
12 (14,1 %)

10 (19,2 %) 25 (18,2 %)
8 (15,4 %) 20 (14,6 %)

Actitud espontánea: 
Depresión 
Irritabilidad

Total

2 (2,3 %)
4 (4,7 %)
6 (7,1 %)

10 (19,2 %)
3 (5,8 %)

13 (25,0 %)

12 (8,7 %)
7 (5,1 %)

19 (13,8 %)

CONVULSIONES: 

Precoces 
Tardías 

Total

3 (3,5 %) 
- (1 %)

3 (3,5 %)

3 (5,8 %)
4 (7,7 %)
7 (13,5 %)

6 (4,4 %)
4 (2,9 %)

10 (7,3 %)

Aparecieron crisis convulsivas (Tabla II) 
en el 7,3 % del total, generalmente tóni­
co-clónica generalizadas, siendo casi cuatro 
veces más frecuentes en los casos de hipo- 
xia severa (13,5 %) que en los de modera­
da (3,5 %), con diferencias significativas 
(p < 0.01) entre los dos grupos de afecta­
ción. Estos últimos tuvieron siempre con­
vulsiones precoces (primeras 24 horas), no 
repitiéndose después. En los asfixiados se­
veros fueron más frecuentes las convul­
siones tardías (7,7 %), con crisis precoces 
previas o sin ellas, y en relación con mayor 
daño cerebral.

moderados, significativo para p < 0.01). 
Se diagnosticó hemorragia cerebral en el 
2,9 %, que también fue más frecuente 
en los de mayor afectación, aunque sin 
diferencia significativa. Recientemente y 
de forma prospectiva se ha realizado sis­
temáticamente una ecografía transfonta­
nelar a todo rn con hipoxia moderada o 
severa, independientemente de su sin- 
tomatología. De 24 pacientes (16 con 
hipoxia moderada y 8 con severa) se han 
encontrado signos de edema cerebral en 
4 (16,7 %) y hemorragia cerebral en 1 
(4,2 %).
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Tabla III. ASFIXIA PERINATAL: ECOGRAFIA TRANSFONTANELAR

MODERADA SEVERA TOTAL

Edema
Hemorragia

Total

2 (2,3 %)
2 (2,3 %)
4 (4,7 %)

6 (11,5 %)
2 (3,8 %)
8 (15,4 %)

8 (5,8 %)
4 (2,9 %)

12 (8,7 %)

Discusión

Ante una hipoxia perinatal se redistri­
buye el flujo sanguíneo de forma compen­
satoria, incrementándose la perfusión al 
cerebro. Pero si la hipoxia es intensa y 
mantenida puede repercutir a nivel ce­
rebral (4). Hay dos mecanismos por los 
que el cerebro puede recibir una oxigena­
ción insuficiente: por hipoxemia (disminu­
ción de 02) o por isquemia (disminución 
del aporte sanguíneo). Al fracasar los me­
canismos hemodinámicos se produce una 
tumefacción cerebral generalizada con hi­
pertensión intracraneal, que serán respon­
sables de isquemia multifocal con necrosis 
corticales focales (2). Esta es la patogenia 
propuesta para explicar el daño cerebral 
perinatal en rn a término, denominándo­
se a este cuadro «Encefalopatía hipóxico- 
isquémica».

El segundo cuadro anatomo-clínico re­
lacionado con la asfixia perinatal es la 
«Hemorragia subependimaria o intra­
ventricular» (hse/iv), característica del rn 
pretérmino (2). La HSE/IV se debe a cam­
bios hemodinámicos (aumento del flujo 
sanguíneo cerebral y elevación de la pre­
sión venosa) en los lechos vasculares de la 
matriz germinal periventricular o plexos 
coroideos, que inciden sobre estructuras 
perivasculares inmaduras y con mecanis­
mos hemodinámicos inadecuados (5). Las 
hemorragias pueden ocurrir tras episodios 
asfíctico-isquémicos, tras hipertensión ce­
rebral (arterial o venosa) y/o durante epi­

sodios de hiperemia cerebral que siguen a 
la isquemia (6). La intensidad de la asfixia 
en el pretérmino guarda relación con el 
riesgo de aparición de HSE/IV (7, 8, 9).

En el grupo estudiado, las manifesta­
ciones clínicas más frecuentemente obser­
vadas son las neurológicas, seguidas de las 
respiratorias (3), al igual que ocurre en 
otras series (2, 10). Además, la afectación 
del SNC es la que más claramente se rela­
ciona con la gravedad de la asfixia.

Dentro de las manifestaciones neuroló­
gicas se incluyen: alteración del nivel de 
conciencia, convulsiones, movimientos es­
tereotipados, alteraciones del tono muscu­
lar y de reflejos, succión débil, disminu­
ción de respuestas pupilar y oculovestibu- 
lar, postura espontánea anómala, patrón 
respiratorio anormal, trastornos de la fun­
ción autonómica y fontanela anterior llena 
(11, 12).

La pérdida de tono muscular es uno de 
los signos que parece más indicativo de la 
gravedad de la lesión del SNC (11). Una 
hipotonía que se normaliza en pocas horas 
generalmente traduce un buen pronóstico, 
pero si la hipotonía persiste durante varios 
días o si progresa a hipertonía hay mayor 
riesgo de muerte precoz y, sobre todo, de 
daño cerebral permanente (2). Coincidien­
do con otras publicaciones (10), en 
nuestro estudio las alteraciones del tono 
muscular son los signos neurológicos más 
frecuentemente observados, especialmente 
la hipotonía muscular. Se encontró una 
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incidencia superior entre rn con mayor 
grado de asfixia perinatal, a diferencia de 
otros estudios (10).

Los episodios de temblores y movi­
mientos estereotipados le siguen en fre­
cuencia. Ambos son considerados por VOL- 
PE (13) como convulsiones sutiles. Estas 
incluyen desviación horizontal de la mira­
da, nistagmus, parpadeo repetitivo, crisis 
de succión o movimientos bucolinguales y 
movimientos de extremidades superiores o 
inferiores (p. ej. de pedaleo). Carecemos 
de trazados electroencefalográficos (eeg) 
de los pacientes durante esos episodios por 
lo que sólo se puede suponer, pero no 
asegurar, que algunas de estas crisis fueran 
convulsiones sutiles.

Una postura letárgica, junto con 
hipotonía y convulsiones, sugieren mayor 
riesgo de muerte precoz y secuelas neuro- 
lógicas (14). Así, entre los RN con hipoxia 
más severa fue frecuente una actitud es­
pontánea de letargía, con escasa movilidad 
e hipoalerta.

La causa más frecuente de convulsiones 
neonatales es la encefalopatía hipóxico- 
isquémica (13). Convulsiones aisladas y de 
corta duración no aumentan significativa­
mente el riesgo de mortalidad ni de se­
cuelas neurológicas tardías (15), pero las 
convulsiones recidivantes representan un 
alto riesgo de muerte o de daño neuroló- 
gico permanente (16). En la encefalopatía 
hipóxico-isquémica las convulsiones suelen 
aparecer entre las 12-24 horas de vida. Las 
más frecuentes son la sutiles, seguidas de 
las clónicas focales y multifocales en los RN 
a término. En la hemorragia periventricu­
lar de los pretérminos, las convulsiones 
aparecen después de 1 a 3 días de un epi­
sodio hipóxico grave, siendo más frecuen­
tes las de tipo tónico generalizado (13). 
En nuestra serie, las convulsiones precoces 
( < 24 horas) fueron más frecuentes entre 
los asfixiados graves, presentándose con­

vulsiones tardías repetidas exclusivamente 
en este grupo. Estas últimas, de peor pro­
nóstico, están en relación con un mayor 
riesgo de secuelas neurológicas. Los resul­
tados son parecidos a los de otras series 
(10, 15).

Aunque ciertos parámetros metabólicos 
(elevaciones séricas de lactato, hipoxanti- 
na, CPK-BB y amonio) aparecen en las ho­
ras que siguen a una hipoxia perinatal y se 
correlacionan con la alteración del SNC, no 
son buenos indicadores de posible daño 
cerebral tardío (17). Más importancia tiene 
el trazado EEG durante las primeras horas, 
ya que se correlaciona bien con los trastor­
nos neurológicos y tienen valor pronóstico 
(18), independientemente de la existencia 
o no de convulsiones.

La tomografía axial computarizada y la 
ecografía cerebral tienen interés diagnósti­
co y son útiles para orientar la terapéutica 
de manera más objetiva (10). La ecografía 
cerebral puede usarse como procedimiento 
de «screening» para proporcionar informa­
ción sobre la evolución neurológica de ni­
ños con asfixia perinatal grave (17, 19).

En la encefalopatía hipóxico-isquémica 
pueden encontrarse signos ecocardiográfi- 
cos de edema cerebral (obliteración ventri­
cular y líquido extraaxial) y anomalías en 
ecogenicidad del parénquima con ventrí­
culos normales. Después de unas semanas 
se puede detectar aumento del tamaño 
ventricular y líquido extra-axial. Según 
BABCOCK y cois. (19) la sensibilidad del 
diagnóstico ultrasónico es elevada (46 % 
en lesiones precoces y 86 % en tardías) y 
su especificidad próxima al 100 %.

Esta misma técnica de ecografía trans- 
fontanelar ha demostrado una alta seguri­
dad diagnóstica en hemorragias cerebrales. 
SZYMONOWICZ y cois. (20) mediante ultra- 
sonografía diagnostican el 85 % de las he­
morragias en la matriz germinal periepen- 
dimaria, el 92 % de las intraventriculares 
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y el 97 % de otras hemorragias intracra­
neales (intracerebrales, subaracnoides y ce- 
rebelosas), comparando con hallazgos ne- 
crópsicos. Entre las causas de errores diag­
nósticos se citan la resolución espacial li­
mitada (falsos negativos en hemorragias 
menores de 3 mm.), la congestión vascular 
de la matriz germinal, de plexos coroideos 
o del área periventricular (responsable de 
falsos positivos) y la presencia hemorragia 
o quistes en zonas con escasa o nula acce­
sibilidad al «scanner» ultrasónico. Estos 
mismos autores destacan que los 2/3 par­
tes de los rn con hemorragia periventricu­
lar estuvieron asintomáticos.

En nuestro estudio retrospectivo se 
practicó ecografía transfbntanelar a aque- 

Iios pacientes que presentaron signos neu- 
rológicos encontrando signos de edema o 
hemorragia cerebrales en porcentajes simi­
lares a los descritos en otras series (10, 
21). Sin embargo, al realizar de forma sis­
temática a todo rn con asfixia perinatal, 
aunque no tuviera manifestaciones neuro - 
lógicas, se observa una frecuencia superior. 
Por tanto, se tendrá que valorar que la 
ecografía transfontanelar es una técnica de 
gran utilidad para el diagnóstico de posi­
bles lesiones cerebrales secundarias a la as­
fixia perinatal. Además, dada la inocuidad 
de la técnica y la existencia de hemorra­
gias cerebrales sin traducción clínica, po­
dría resultar conveniente la realización de 
una ecografía de forma rutinaria.
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