
Introducción
La AP es una situación patológica en la que existe una dis-

minución del intercambio gaseoso maternofetal, con descenso de
O2 en sangre (hipoxia), asociada habitualmente con elevación de
CO2 (hipercapnia) y disminución del flujo sanguíneo (isquemia).

A pesar del amplio uso del término AP en el recién nacido
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Resumen. Fundamento. A pesar del amplio uso del término asfixia
perinatal, existe escasa uniformidad en la definición clínica de la asfixia,
por lo que resulta difícil la comparación de los estudios sobre
incidencia, tratamiento y pronóstico. El objetivo de este estudio es
conocer las diferencias perinatales de la asfixia perinatal en relación con
el grado de severidad (formas severas y no severas).

Material y métodos. Estudio epidemiológico prospectivo sobre
asfixia perinatal en neonatos a término nacidos en nuestro hospital
durante el período noviembre 1991-febrero 1995. La asfixia perinatal se
clasifica en no severa (test de Apgar al primer minuto ≤ 6 y/o pH de
arteria umbilical < 7,20, con anomalías de la frecuencia cardíaca fetal y/o
líquido amniótico meconial, precisando maniobras de reanimación
neonatal) y severa (test de Apgar al primer minuto ≤ 3 y pH de arteria
umbilical < 7,10). Las variables perinatales estudiadas las clasificamos en
prenatales (gestacionales y obstétricas), neonatales (reanimación, datos
generales del recién nacido y manifestaciones orgánicas de la asfixia) y
posneonatales (secuelas neurológicas detectadas durante el seguimiento).

Resultados. Durante el período de estudio nacieron en nuestro
hospital 3.342 recién nacidos a término, 156 de los cuales presentaron
asfixia perinatal (severa en 31 y no severa en 125), lo que implica una
incidencia de 4,66 casos por cada 100 recién nacidos a término vivos. Un
25,6% de los neonatos asfícticos presentaron manifestaciones
neurológicas (encefalopatía hipóxico-isquémica) y un 41,7% presentaron
manifestaciones extraneurológicas (enfermedad hipóxico-isquémica). La
incidencia de secuelas neurológicas en 115 de estos pacientes seguidos
durante un mínimo de 12 meses ha sido de 16,5% (19 casos).

Las principales diferencias detectadas, estadísticamente
significativas, entre asfixia severa y no severa han sido: enfermedades
maternas crónicas, parto distócico, líquido meconial espeso, datos de la
reanimación neonatal (Apgar, pH de arteria umibilical, ...),
manifestaciones neurológicas y extraneurológicas (fundamentalmente
pulmonar, digestiva y cardiológica) durante el período neonatal, y
secuelas neurológicas durante el seguimiento.

Conclusiones. Las principales diferencias perinatales detectadas
respecto a la severidad de la asfixia son importantes en relación con el
manejo clínico del recién nacido asfíctico (reanimación y vigilancia de
las manifestaciones sistémicas) y su seguimiento (detección precoz de
secuelas).
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PERINATAL DIFFERENCES IN RELATION TO THE
SEVERITY OF PERINATAL ASPHYXIA

Abstract. Objective: Despite the widespread use of the term
perinatal asphyxia, there is little uniformity in the clinical definition of
asphyxia, which makes comparison of incidence, treatment and outcome
very difficult. The aim of this study was to know the perinatal differences
of perinatal asphyxia in relation to its severity (severe and non-severe).

Patients and methods: A prospective epidemiological study of
perinatal asphyxia in fullterm infants born in our hospital between
November 1991 and February 1995 was carried out. Perinatal asphyxia
was graded as non-severe (1 minute Apgar score ≤6 and/or umbilical
artery pH < 7.20, with abnormal fetal heart rate patterns and/or
meconium-stained amniotic fluid and the need for immediate neonatal
resuscitation) and severe (1 minute Apgar score ≤3 and umbilical artery
pH < 7.10). The perinatal variables were graded as prenatal (gestational
and obstetric), neonatal (resuscitation, general data of the newborn and
organic manifestations of asphyxia) and postneonatal (neurologic
sequelae at follow-up).

Results: During the study period there were 3,343 fullterm live
births. Perinatal asphyxia developed in 156 cases (31 severe and 125
non-severe), with an incidence of 4.66 cases per 100 fullterm newborns.
Neurologic manifestations (hypoxic-ischemic encephalopathy) during
the neonatal period were present in 25.6% and extraneurological
manifestations (hypoxic-ischemic disease) in 41.7% of the cases. The
incidence of neurologic sequelae, in 115 asphyxiated full-term infants
followed for at least 12 months, was 16.5% (19 cases).

The main differences between severe and non-severe perinatal
asphyxia were: chronic maternal diseases, distocic deliveries, thick
meconium-stained amniotic fluid, all of the variables of neonatal
resuscitation (Apgar score, umbilical artery pH, etc.), neurological and
extraneurological (mainly pulmonary, digestive and cardiologic)
manifestations during the neonatal period and neurological sequelae at
follow-up.

Conclusions: The main perinatal differences in relation to the severity
of perinatal asphyxia were important in clinical management of
asphyxiated newborns (neonatal resuscitation and systemic manifestations)
and in their follow-up (early detection of neurologic sequelae).

Key words: Perinatal asphyxia. Perinatal variables. Neurologic
sequelae. Follow-up.

Servicio de Pediatría, Departamento de Pediatría. Hospital Universitario 
«San Juan». Universidad de Alicante.
Correspondencia: J. González de Dios. 
C/ Prof. Manuel Sala 6, 3º A. 03003 Alicante.
Recibido: Febrero 1996
Aceptado: Marzo 1997



(RN) no existe consenso sobre su definición(1,2). La distinta de-
finición de asfixia adoptada por los autores hace que las com-
paraciones epidemiológicas de incidencia, resultados terapéuti-
cos y pronóstico sean muy difíciles de establecer.

Algunos de los criterios adoptados por distintos autores pa-
ra las definiciones de AP son: bajas puntuaciones en el test de
Apgar, acidosis en gasometría de cordón umbilical, registro car-
diotocográfico patológico, retraso en establecerse la respiración
espontánea, signos clínicos de lesión cerebral postasfíctica, ...

La presencia de clínica neurológica anómala en pacientes
con AP define la presencia de encefalopatía hipóxico-isquémi-
ca (EHI), pero no todos los RN con AP la manifestarán. Conviene
separar claramente la EHI de la AP, ya que aunque están ínti-
mamente interconectadas, en absoluto son similares. La asfi-
xia es causa, mientras que la EHI es efecto, y no siempre la as-
fixia va a provocar lesión encefálica, ni en todas las lesiones en-
cuadrables como EHI se va a encontrar el factor asfixia.

La localización de la lesión hipóxica-isquémica va a depender
de los mecanismos de adaptación del feto y RN a la asfixia, de
la anatomía vascular y de la actividad metabólica del cerebro,
todo lo cual se halla en relación con la madurez. La AP lesiona
el cerebro en 3 zonas diferentes, que de la profundidad a la cor-
teza son(3):

a) La matriz germinal subependimaria, que se corresponde
con cuadro anatomoclínico característico del RN pretérmino:
hemorragia periventricular-intraventricular.

b) La materia blanca periventricular, que se corresponde con
un cuadro anatomoclínico característico del RN pretérmino, aun-
que también se da en el RN a término: leucomalacia periven-
tricular.

c) La materia gris cortical y subcortical, que se corresponde
con un cuadro anatomoclínico característico del RN a término:
encefalopatía hipóxico-isquémica.

El RN pretérmino se encuentra relativamente protegido fren-
te a la EHI, siendo inusual su hallazgo(4), por lo que frecuente-
mente se delimita su definición a los RN a término.

Los RN que sufren un episodio asfíctico tienen un elevado
riesgo de presentar una enfermedad hipóxico-isquémica, lo cual
corresponde a un concepto ampliado de la EHI, e incluye también

manifestaciones extraneurológicas a nivel de todos los órganos y
sistemas (cardiovascular, pulmonar, renal, digestivo, ...). Esto se
explica porque durante la asfixia se produce, como mecanismo de
defensa, una redistribución del flujo sanguíneo, que tiende a man-
tener el flujo de los órganos vitales a expensas de disminuir el flu-
jo en piel, músculo, pulmón, riñón y tracto gastrointestinal(5).

Son diversos los autores que se han dedicado al estudio de
la AP y la EHI(6-10), debiendo destacar en España el estudio mul-
ticéntrico dirigido en Cataluña(11,12), así como los realizados en
el Hospital Clínico de Salamanca(13,14), Hospital Clínico de
Barcelona(15-17) y Hospital Universitario de Canarias(18), por ejem-
plo. Los criterios de definición de AP han sido diversos, y sólo
en algunos de ellos(13,14,16,17) se ha diferenciado la severidad del
evento asfíctico.

El objetivo de nuestro estudio es conocer las diferencias pe-
rinatales (prenatales, neonatales y postneonatales) de nuestra po-
blación de RN a término asfícticos en relación con la severi-
dad de la AP, diferenciando entre formas severas y no severas.
Y, asimismo, valorar si el conocimiento de estas diferencias pue-
de tener utilidad en el manejo clínico de estos pacientes.

Material y métodos
Se realiza un estudio de cohortes prospectivo sobre asfixia

perinatal en el período comprendido entre noviembre de 1991 y
febrero de 1995 en nuestro Hospital.

- Criterios de inclusión: Todos los RN a término que cum-
plan al menos un criterio de asfixia en el momento del parto (test
de Apgar en el primer minuto ≤ 6 y pH arteria umbilical < 7,20),
y al menos un criterio de sufrimiento fetal en la vigilancia in-
traparto (anomalías de la frecuencia cardíaca fetal y presencia
de líquido amniótico meconial), precisando maniobras de rea-
nimación neonatal.

La AP se clasifica en dos grupos (severa y no severa) según
los criterios referidos en la tabla I.

- Criterios de exclusión: Prematuridad, presencia de mal-
formaciones y/o cromosomopatías, sepsis y/o meningitis, y me-
tabolopatías. La emisión aislada de meconio no se considera co-
mo signo de asfixia, dada su inespecificidad. Tampoco se in-
cluyen las situaciones de depresión postparto ni la presencia ais-
lada de acidosis en la gasometría umbilical, sin otros datos de
sufrimiento fetal.

Para cada RN con AP se recogió información para un con-
junto de VARIABLES que se clasificaron en tres categorías: pre-
natales, neonatales y postneonatales.

a) Variables prenatales
Incluye aquellas variables extraídas de la historia obstétrica

materna:
a.1) Gestacionales
Edad materna, estado civil, nivel socioeconómico familiar,

enfermedades maternas crónicas, número de gestaciones, ante-
cedentes obstétricos desfavorables, control obstétrico (se consi-
dera adecuado si se realizan al menos 5 visitas durante la gesta-
ción), complicaciones gestacionales.
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Tabla I Criterios de severidad de la asfixia 
perinatal

AP no severa AP severa

Apgar 1er min 4-6 ≤ 3
Apgar 5º min 6-7 ≤ 5
pH art. umbilical 7,10-7,20 < 7,10
Alteraciones FCF      Bradicardia, desaceleraciones, ritmo silente, etc.
Líquido meconial Sí Sí
Reanimación II, III III, IV, V

Tipos de reanimación: II: oxigenoterapia con mascarilla; 
III: oxigenoterapia con presión positiva intermitente (ambú); 
IV: intubación endotraqueal; V: masaje cardíaco y/o fármacos



a.2) Obstétricas
Presentación fetal, tipo de parto (se considera expulsivo pro-

longado si presenta una duración > 30 minutos en multíparas y
> 60 minutos en primíparas), alteraciones de la frecuencia car-
díaca fetal en el registro cardiotocográfico (considerando como
principales marcadores de sufrimiento fetal agudo: bradicardia,
desaceleraciones tardías y desaceleraciones variables repetidas
y profundas, pérdida de la variabilidad, ritmo comprimido o
silente), alteraciones de los anejos fetales (líquido amniótico,
placenta, cordón umbilical, amniorrexis prolongada si el tiem-
po de bolsa rota > 24 horas).

b) Variables neonatales
b.1) Reanimación
Test de Apgar al primer y quinto minutos de vida, gasome-

tría de cordón en arteria y vena umbilicales, tipo de reanimación
neonatal (valoración de la presencia de meconio en la aspiración
endotraqueal y el tiempo de aplicación de ambú) y grado de
recuperación tras la reanimación (se considera anormal si tras la
resucitación el RN presenta signos clínicos de lesión hipóxico-
isquémica y/o precisa soporte terapéutico).

b.2) Datos del recién nacido
Sexo y edad gestacional, somatometría al ingreso, signos de

traumatismo obstétrico, lugar y días de ingreso.
b.3) Repercusión orgánica de la asfixia perinatal
i) Manifestaciones neurológicas (encefalopatía hióxico-is-

quémica). Valoración por estudio clínico (exploración neuro-
lógica sistematizada y repetida durante su ingreso: valoración
del nivel de alerta, actividad espontánea, tono muscular, refle-
jos osteotendinosos, reflejos arcaicos, neuroconducta, movi-

mientos anormales, convulsiones, ...; clasificación de la EHI se-
gún criterios de Levene(7) y Sarnat y Sarnat(8) y exploraciones
complementarias (realización de ecografía-Doppler cerebral du-
rante las primeras 48 horas de vida obteniendo estudio morfo-
lógico y estudio funcional de flujo sanguíneo cerebral y reali-
zación de EEG a los RN asfícticos con EHI, dentro de las pri-
meras 72 horas de vida; la realización de otros estudios se plan-
tea en las situaciones más graves).

ii) Manifestaciones extraneurológicas (enfermedad hipóxi-
co-isquémica). Evaluación de la disfunción en los distintos ór-
ganos y sistemas: alteraciones respiratorias (taquipnea transito-
ria del RN, síndrome de aspiración meconial, síndrome de es-
cape de aire extraalveolar, pulmón asfíctico, ...), cardiovascula-
res (hipotensión, alteraciones del ritmo cardíaco, insuficiencia
tricuspídea transitoria, insuficiencia miocárdica transitoria, shock
cardiogénico y/o hipovolémico), renales (trastornos tubulares,
retraso en la primera micción, oligoanuria o poliuria, insuficiencia
renal), y digestivas (intolerancia digestiva transitoria, enteroco-
litis necrotizante, hemorragia digestiva).

c) Variables postneonatales
Datos recogidos durante el seguimiento de los neonatos as-

fícticos. El seguimiento de todos los RN con AP fue realizado
en Consultas Externas de Neonatología, con la siguiente crono-
logía: 1º, 3º, 6º, 9º, 12º, 18º y 24º meses de vida.

Todas las revisiones son realizadas por el mismo pediatra
(JGD). En cada visita se realiza anamnesis y exploración física,
con especial interés en su desarrollo psicomotor: tono y fuerza
musculares, reflejos, psiquismo, neuroconducta, sentidos, len-
guaje, socialización, evolución global del desarrollo y aparición
de hitos neurológicos, ... Se efectúan las exploraciones comple-
mentarias pertinentes según los hallazgos clínicos. Entre los 12-
18 meses de edad se solicita estudio electrofisiológico (EEG y
potenciales evocados auditivos).

En estas revisiones se realiza la supervisión del desarrollo
psicomotor, que se ha establecido como un proceso más flexi-
ble y amplio que los clásicos «screening». Esta supervisión del
desarrollo se apoya en la detección de signos patológicos y, prin-
cipalmente, en la detección precoz de los llamados signos de
alerta.

Como signos patológicos se interpretan aquéllos que tra-
ducen una lesión o disfunción ya establecida, interpretándose
las secuelas en base a los criterios adaptados de Finer(19) y Amiel-
Tison(10) (Tabla II).

Para el estudio estadístico se consideran exclusivamente las
secuelas de aquellos pacientes que hayan cumplido un mínimo
de 12 meses de seguimiento.

Se contabilizan las pérdidas en el seguimiento, intentando
disminuirlas al máximo por medio de contacto por carta o por
teléfono con los familiares de los pacientes.

Análisis estadístico
Estudio estadístico descriptivo con el programa SPSS/PC+(20).

Se estimaron las medias con sus desviaciones estándar para las
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Tabla II Clasificación de las secuelas 
neurológicas

- Secuelas leves:
Alteraciones del tono
Mala coordinación motora gruesa o fina
Cociente del desarrollo entre 71 y 85%
Dificultad visual leve

- Secuelas moderadas:
Diplejía espástica o hemiplejía
Convulsiones no febriles
Cociente de desarrollo entre 50-70%
Trastorno de conducta grave
Dificultad visual moderada
Hipoacusia neurosensorial leve o moderada

- Secuelas graves:
Cuadriplejía espástica
Coreoatetosis
Ataxia
Cociente de desarrollo inferior a 50%
Ceguera
Hipoacusia neurosensorial grave
También consideramos en este apartado los éxitus por AP



variables continuas y las proporciones para las variables cate-
góricas. Para comparar las medias de las variables continuas
se utilizó la prueba de la «t» de Student, utilizando un nivel de
significación alfa del 5%, considerándose, pues, las diferen-
cias de medias con un valor de p < 0,05 como estadísticamente
significativas. Para comparar la distribución de las variables ca-
tegóricas se utilizaron las pruebas de «ji» cuadrado, aplicando
la corrección de Yates y/o la prueba exacta de Fisher cuando fue
necesario. En el estudio estadístico analítico se consideró como
variable dependiente la severidad de la AP y como variables in-
dependientes las demás variables (clínicas, analíticas, ...) reco-
gidas para cada RN.

Se estimó el riesgo de secuelas neurológicas para cada va-
riable de interés mediante un estudio univariante y multivarian-
te con un modelo de riesgos proporcionales, regresión de Cox(21),
utilizando el programa estadístico Egret. Se estimaron riesgos
relativos (hazard ratios) asociados a cada variable con sus in-
tervalos de confianza al 95%, considerándose como estadísti-
camente significativos aquellos cuyo intervalo no incluya al va-
lor nulo, RR = 1.

Resultados
Durante el período de estudio nacieron en nuestro Hospital

un total de 3.410 RN vivos, de los cuales 3.342 son RN a tér-
mino.

Del total de RN vivos, 165 presentaron AP y de ellos 156
cumplieron los criterios de inclusión del estudio: se excluye-
ron siete pacientes por prematuridad y dos por asociar síndrome
de Down.

De los 156 casos de AP en RN a término, 31 se clasifica-
ron como AP severa (19,9%) y 125 como AP no severa (80,1%).
Así, la incidencia de AP es de 4,66 casos por cada 100 RN a tér-
mino vivos nacidos en nuestro Hospital.

La AP ha constituido la tercera causa de ingreso en nuestra

Unidad Neonatal, por detrás de la hiperbilirrubinemia (175 ca-
sos) y la patología respiratoria neonatal (150 casos).

A continuación se describen las distintas variables (prena-
tales, neonatales y postneonatales) recogidas en cada uno de los
156 RN asfícticos en relación con la severidad de la AP).

a) Variables prenatales
a.1) Gestacionales (Tabla III)
La única diferencia significativa (p < 0,01) es el antece-

dente de mayor presencia de enfermedades maternas crónicas
en la AP severa (19,3%) que en la AP no severa (3,2%). Se tra-
ta de enfermedades crónicas diversas: estenosis pulmonar, as-
ma, epilepsia, poliomielitis, ...

Aunque en la AP severa existe mayor proporción de ante-
cedentes obstétricos patológicos (principalmente abortos pre-
vios), no resulta una diferencia significativa.

a.2) Obstétricas (Tabla IV)
Los RN con AP severa presentaron un mayor número de par-

tos distócicos (p < 0,05), fundamentalmente cesáreas. La única
diferencia significativa respecto a las alteraciones de los ane-
jos fetales es la mayor incidencia de meconio espeso en la AP
severa (54,8% vs 21,6% en AP no severa; p < 0,001). No en-
contramos diferencias en las anomalías registradas en la fre-
cuencia cardíaca fetal.

b) Variables neonatales
b.1) Reanimación (Tabla V)
Todas las variables consideradas presentaron diferencias sig-

nificativas entre los RN con AP severa y no severa.
b.2) Datos generales (Tabla VI)
Los RN con AP severa tuvieron una estancia media más pro-

longada (8,2 ± 7,1 días vs 4,0 ± 3,2 días en AP no severa; 
p < 0,01) y mayor ingreso desde quirófano (64,5% vs 43,2% en
AP no severa; p < 0,05).

Globalmente, la AP predomina en el sexo masculino (60,8%
de nuestra serie), siendo significativamente mayor esta diferen-
cia (p < 0,05) en la AP severa (77,4% de varones) que en la
AP no severa (56,8% de varones).
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Tabla III Diferencias en las variables gestacionales

Variables AP severa p AP no severa
gestacionales (n = 31) (n = 125)

Edad materna (años) 28,8 ± 4,7 NS 28,5 ± 5,2
Nivel social bajo 13% NS 10,7%
Enfermedades 19,3% ** 3,2%
maternas crónicas

Primiparidad 60% NS 64%
Antecedentes obstétricos 29% NS 8,8%
patológicos

Control gestacional 96,7% NS 96%
adecuado

Complicaciones 29% NS 31,2%
gestacionales

Medicación durante 14,2% NS 9,9%
la gestación

NS = no significativo; ** = p < 0,01

Tabla IV Diferencias en las variables obstétricas

Variables AP severa p AP no severa
obstétricas (n = 31) (n = 125)

Presentación cefálica 100% NS 96,8%
Parto distócico 83,8% * 58,4%
Expulsivo prolongado 41,9% NS 28,2%
Anomalías del RCTG 54,8% NS 43,2%
Amniorrexis prolongada 10% NS 6,4%
Meconio espeso 54,8% *** 21,6%
Anomalías placentarias 25,8% NS 9,6%
Anomalías funiculares 25,8% NS 36,8%

NS = no significativo; * = p < 0,05; *** = p < 0,001; 
RCTG = registro cardiotocográfico



b.3) Repercusión orgánica de la AP
i) Manifestaciones neurológicas. Un 25,6% de los 156 RN

asfícticos (40 casos) presentaron EHI: 30 EHI leve, 5 EHI mo-
derada y 5 EHI severa. La incidencia de EHI es de 1,19 casos
por cada 100 RN a término vivos nacidos en nuestro Hospital.

Existe una diferencia muy significativa (p < 0,001) entre la
incidencia de EHI en los RN a término con AP severa (64,5%)
respecto a la AP no severa (16%).

En la tabla VII se representa mediante un «diagrama de flujo»
la interrelación entre la severidad de la AP y la presencia de EHI.
Todos los casos de EHI severa se relacionaron con AP severa.

ii) Manifestaciones extraneurológicas. Un 41,7% de los 156
RN asfícticos (65 casos) presentaron algún tipo de manifestación
sistémica. Por orden de frecuencia: patología respiratoria en 37
pacientes (principalmente taquipnea transitoria del RN y síndro-
me de aspiración meconial), digestiva en 34 (exclusivamente co-
mo intolerancia digestiva transitoria de diversa gravedad), car-
diovascular en 31 y renal en 27 (principalmente trastorno tubular
transitorio y oligoanuria). Presentaron un sólo tipo de patología
extraneurológica en 33 pacientes, dos en 13, tres en 10 y las cua-
tro patologías extraneurológicas reseñadas en nueve pacientes.

En la tabla VIII se analizan las diferencias en las variables
clínicas extraneurológicas en relación con la severidad de la AP.
Todas las manifestaciones extraneurológicas fueron significati-
vamente (p < 0,001) más frecuentes en las situaciones de AP se-
vera, así como también la afectación multisistémica (3 ó 4 ór-
ganos afectos).

c) Variables postneonatales
Del global de 156 RN asfícticos, 10 se perdieron durante el

seguimiento (lo que representa un 6,4% del total de la muestra).
Excepto en un caso, todos los pacientes perdidos eran AP no se-
veras (Tabla VII).

Un total de 115 RN asfícticos fueron seguidos en Consultas

Externas durante un mínimo de 12 meses. En este grupo, 19
niños presentaron algún tipo de secuela neurológica durante el
seguimiento, clasificándose como secuela leve en 11 pacien-
tes, moderada en cuatro y grave en cuatro (incluyendo tres éxi-
tus durante el período neonatal). Así, la incidencia de secuelas
neurológicas en estos 115 RN a término con AP seguidos du-
rante un mínimo de 12 meses es del 16,5%.

Las anomalías más frecuentes detectadas fueron alteraciones
del tono muscular (principalmente hipertonía de extremidades),
generalmente de carácter transitorio tras las medidas oportunas
de fisioterapia. Se detectaron tres casos de parálisis cerebral in-
fantil: una forma hipotónica y dos casos de diplejía espástica.
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Tabla V Diferencias en las variables de la 
reanimación

Variables AP severa p AP no severa
reanimación (n = 31) (n = 125)

Apgar 1er min ≤ 4 96,7% *** 21,6%
Apgar 5º min ≤ 6 67,7% *** 8%
pH arteria umb. 7,07 ± 0,12 ** 7,16 ± 0,09
pH vena umb. 7,14 ± 0,12 * 7,22 ± 0,09
Reanimación 96,7% *** 49,6%
neonatal ≥ III

Tiempo de PPI (seg) 474 ± 436 *** 100 ± 96
Intubación 48,3% *** 2,4%
Aspiración de 54,8% *** 20%
meconio en tráquea

Recuperación anormal 64,5% *** 2,4%
tras la reanimación

* = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001

Tabla VII Interrelación entre la severidad de la AP, 
presencia de EHI y secuelas neurológicas

Clasificación AP Clasificación EHI Clasificación secuelas*
(n = 156 casos) (n = 40 casos) (n = 19 casos)

AP no severa = 125 No EHI = 105 Sí = 4 (4L)
(5 pérdidas) No = 71

EHI leve = 17 Sí = 5 (4L y 1M)
(3 pérdidas) No = 7

EHI moderada = 3 Sí = 0
(1 pérdida) No = 2

EHI severa = 0 Sí = 0
No = 0

AP severa = 31 No EHI = 11 Sí = 2 (2L)
No = 8

EHI leve = 13 Sí = 3 (2M y 1L)
(1 pérdida) No = 7

EHI moderada = 2 Sí = 0
No = 1

EHI severa = 5 Sí = 5 (4G y 1M)
No = 0

*En la valoración de las secuelas neurológicas sólo se han
contabilizado un total de 115 RN asfícticos que cumplieron un
seguimiento mínimo de 12 meses.
L = secuelas leves; M = moderadas; G = graves
En cada grupo se indica, entre paréntesis, aquellos niños asfícticos
perdidos durante el seguimiento (revisiones durante un intervalo
menor a los 12 meses de vida).

Tabla VI Diferencias en las variables de los datos 
generales del recién nacido

Variables AP severa p AP no severa
generales (n = 31) (n = 125)

Sexo varón 77,4% * 56,8%
Edad gestacional (sem) 39,9 ± 1,2 NS 39,7 ± 1,3
Peso nacimiento (g) 3.194 ± 554 NS 3.354 ± 582
Días de ingreso 8,2 ± 7,1 ** 4,0 ± 3,2
Ingreso desde quirófano 64,5% * 43,2%
Traumatismo obstétrico 32,2% NS 31,2%

NS = no significativo; * = p < 0,05; ** = p < 0,01



El seguimiento de los 115 RN asfícticos seguidos durante un
mínimo de 12 meses en relación con la severidad de la AP se
expresa en la tabla IX.

Existe una diferencia muy significativa (p < 0,001) entre la
incidencia de secuelas neurológicas en los RN a término con AP
severa (40%) respecto a la AP no severa (10%). En la AP no se-
vera la mayoría de las secuelas neurológicas fueron de carácter
leve y transitorio; todas las secuelas graves ocurrieron en neo-
natos con AP severa (Tabla VII).

En el análisis univariante (regresión de Cox) de factores pro-
nósticos predictivos de secuelas neurológicas encontramos di-
ferencias significativas en el riesgo relativo (RR) de las siguientes
variables: Apgar al 1er minuto ≤ 4 y Apgar al 5º minuto ≤ 6,
necesidad de intubación en la reanimación, mala recuperación
tras la reanimación, necesidad de ventilación mecánica, presen-
cia de patología hemodinámica y cardiológica, ≥ 3 menifesta-
ciones extraneurológicas, clasificación de la AP como severa
(RR = 4,74; IC 95% = 1,92-11,70) y presencia de EHI.

Tras cruzar las anteriores variables significativas en el aná-
lisis multivariante (regresión de Cox), sólo resultaron estadís-
ticamente significativas con efecto pronóstico sobre las secue-
las neurológicas la clasificación de la AP al nacimiento como
severa (RR = 2,82; IC 95% = 1,07-7,39) y la presencia de EHI
durante el período neonatal (RR = 4,17; IC 95% = 1,48-11,75).
La presencia de ambas variables (AP severa y EHI) en un neo-
nato asfíctico incrementa el riesgo relativo de secuelas neuro-
lógicas a 11,76.

Discusión
La AP ha representado una importante causa de morbimor-

talidad en nuestra Unidad Neonatal: tercera causa de ingreso,
por detrás de la hiperbilirrubinemia y patología respiratoria, y

primera causa de mortalidad, comparable al número de falleci-
mientos por malformaciones congénitas.

Es difícil establecer comparciones respecto a la incidencia
y morbimortalidad de la AP y la EHI, ya que los criterios de
inclusión y la misma definición de asfixia no siempre es igual
al revisar la literatura(1,2). La incidencia de AP respecto al nú-
mero de RN vivos se mueve en un amplio intervalo en los dis-
tintos trabajos publicados en nuestro país: entre el 14,8%(11) y
el 1,46%(22). Esta amplia diferencia es señalada por el mismo
grupo de trabajo en dos estudios efectuados con distinta me-
todología: el primero(11) de carácter prospectivo, y el segun-
do(22) retrospectivo, cada uno de ellos sometido a unos sesgos
determinados. Esto nos demuestra la importancia de la meto-
dología de estudio en la valoración de cualquier estudio epi-
demiológico.

En la mayoría de los trabajos prospectivos la incidencia de
AP oscila entre el 1 y el 5% de los RN vivos. En nuestro estu-
dio la incidencia de AP respecto al total de RN vivos es de un
4,83%. En relación con la edad gestacional, la incidencia de AP
en RN a término vivos es de un 4,66% (motivo del presente
estudio, con 156 casos) y en RN pretérmino de un 10,3% (7
casos). Aunque el porcentaje de Ap en RN pretérminos es ma-
yor, su valor absoluto es pequeño respecto a la incidencia glo-
bal de AP(23).

En relación con la gravedad de la AP encontramos un pre-
dominio de formas no severas (80,1%) respecto a las severas
(19,9%). En este sentido es importante no infravalorar ni so-
brevalorar esta entidad nosológica, lo que se consigue con unos
adecuados criterios de inclusión de los RN asfícticos.

Creemos que sería conveniente establecer un consenso so-
bre la definición de AP, diferenciando las formas severas (cua-
litativamente las más importantes) y las no severas (cuantitati-
vamente las más frecuentes), que permitiera establecer compa-
raciones homogéneas en los estudios epidemiológicos sobre inci-
dencia y morbimortalidad de la AP y EHI(24).

Las diferencias perinatales encontradas en nuestra población
respecto a la severidad del evento asfíctico son las siguientes.
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Tabla VIII Diferencias en las variables clínicas 
extraneurológicas

Variables clínicas AP severa p AP no severa
extraneurológicas (n = 31) (n = 125)

Patología pulmonar 55% *** 12,9%
FiO2 0,41 ± 0,23 CS 0,32 ± 0,09
Ventilación mecánica 19,3% *** 0,8%
Patología cardiovascular 47,5% *** 10,3%
Patología digestiva 42,5% *** 11,2%
Primera toma (h) 18,6 ± 26,1 * 4,9 ± 6,1
Patología renal 37,5% *** 10,3%
Creatinina (mg/dl) 1,21 ± 0,51 ** 0,92 ± 0,25
Na (mEq/dl) 134,0 ± 6,5 ** 138,2 ± 3,7
Bicarbonato (mM/L) 18,1 ± 4,7 *** 21,7 ± 2,7
Exceso base (mM/L) -6,8 ± 6,3 ** -2,5 ± 2,6
Nº manifestaciones 40% *** 2,5%
extraneurológicas ≥ 3

CS = casi significativo (p < 0,1); 
* = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001

Tabla IX Seguimiento de los pacientes asfícticos 
en relación con la severidad de la AP

Clasif. AP Mortalidad Secuelas Pérdidas Normalidad
(nº casos) durante clínica*

seguimiento

Severa (25) 3 7 1 15 (60%)
(3L, 3M y 1G)

No severa (90) 0 9 9 81 (90%)
(8L y 1M)

*Normalidad clínica (para calcular el porcentaje se incluyen los
pacientes considerados como pérdidas durante el seguimiento como
«normales», por lo que el porcentaje de normalidad clínica pudiera
estar levemente sobreestimado).
Secuelas: L = leves; M = moderadas; G = graves



a) Diferencias perinatales
Se ha constatado que existe relación entre la calidad del cui-

dado obstétrico prenatal e intraparto y la mortalidad perinatal.
Ciertos estudios(25) también sugieren esta relación con la paráli-
sis cerebral infantil, pero parece influir sólo en una pequeña pro-
porción de casos.

Los RN con AP severa de nuestra serie presentan diferen-
cias estadísticamente significativas en relación con la mayor pre-
sencia de enfermedades maternas, líquido meconial espeso, par-
to distócico e ingreso desde quirófano.

Se confirma el importante incremento de la tocurgia (cesá-
reas y partos instrumentados) en el manejo de la AP, principal-
mente por la práctica rutinaria del registro cardiotocográfico(26,27).
El papel del registro cardiotocográfico en la monitorización del
parto es controvertido, y en nuestro estudio no hemos encon-
trado relación de las alteraciones de la frecuencia cardíaca en re-
lación con la severidad de la AP.

No encontramos datos prenatales consistentes para anticipar
la severidad del evento asfíctico.

b) Diferencias neonatales
La estancia media de ingreso de los RN asfícticos es de al-

rededor de 5 días (4,86 ± 4,63), significativamente mayor en los
RN con AP severa, como corresponde a las situaciones de ma-
yor gravedad clínica.

La variable sexo presenta una distribución peculiar en la AP.
Existe mayor frecuencia de RN asfícticos del sexo masculino
que del sexo femenino (en nuestra serie, proporción 3:2 aproxi-
madamente), hecho bien reconocido en la mayoría de las series.

No existe una explicación fisiopatológica concluyente de
porqué los varones presentan mayor vulnerabilidad a la lesión
hióxico-isquémica, lo cual es más evidente en las situaciones se-
veras de AP, tal como se evidencia en nuestra serie.

En las variables correspondientes a la reanimación neonatal
es donde encontramos el mayor número de diferencias signifi-
cativas: test de Apgar, gasometría de cordón umbilical, tipo de
reanimación y grado de recuperación. Es conveniente tener pre-
sente que estas variables son las que se han incluido en la defi-
nición de la severidad de la AP como criterios de inclusión del
estudio (Tabla I).

La presentación clínica de la AP es muy variada y, para su
estudio, la hemos dividido en dos grandes apartados: manifes-
taciones neurológicas (EHI) y extraneurológicas (enfermedad
hipóxico-isquémica)(5,14,28).

De hecho, algunos RN asfícticos pueden no presentar alte-
raciones neurológicas, pero sí alteraciones extraneurológicas.
Tal hecho se comprueba en nuestro estudio: un 25,6% de los
RN asfícticos presentaron EHI, frente a un 41,7% que presen-
taron algún tipo de patología extraneurológica. Queda por re-
solver la causa de porqué en unos RN asfícticos predomina la
afectación de un determinado órgano, sin repercusión aparente
de otros.

La mayor severidad de la AP se relaciona de forma muy sig-
nificativa con mayor número y gravedad de manifestaciones neu-

rológicas (EHI) y sistémicas, lo que se apoya en una base pa-
togénica común: la lesión hipóxico-isquémica.

En nuestro estudio, las patologías sistémicas que tienen es-
pecial repercusión clínica, en el manejo del RN asfíctico, son la
patología respiratoria y digestiva. La patología renal y cardio-
vascular encontrada tienen escasa repercusión clínica en los RN
asfícticos, incluso con AP severa.

En nuestra serie, los RN con AP severa presentaron signi-
ficativamente mayor afectación extraneurológica.

c) Diferencias postneonatales
También existe una importante asociación significativa en-

tre el desarrollo de secuelas neurológicas en relación con la pre-
sencia de AP severa. De las distintas variables predictivas de se-
cuelas neurológicas en el estudio univariante, sólo dos sopor-
taron el análisis multivariante: la clasificación de la AP como
severa al nacimiento y la presencia de EHI durante el período
neonatal. Confirmamos, como otros autores(29,30), que la impor-
tancia de los handicaps neurológicos depende de la duración de
la asfixia y de la efectividad de las maniobras de reanimación.
Dado que la AP es una de las principales causas de morbi-mor-
talidad neonatal, es importante definir factores perinatales (pre-
natales, neonatales y posnatales) predictivos de secuelas neuro-
lógicas.

La AP severa es la forma más estudiada y mejor conocida en
relación con su posterior evolución neurológica. Sin embargo,
las situaciones de AP no severa, las más frecuentes, son, gene-
ralmente, obviadas en los criterios de inclusión de determinados
estudios, y su posterior evolución neurológica no suele ser bien
conocida. Tal como se observa en la tabla IX, detectamos secuelas
neurológicas en el 10% de los RN con AP no severa.

Aunque en los estudios sobre AP no es habitual diferenciar
el grado de severidad, creemos que podemos obtener las si-
guientes conclusiones:

- Las diferencias prenatales no permiten anticipar la seve-
ridad del evento asfíctico.

- Las diferencias neonatales reflejan el distinto manejo de la
reanimación neonatal y de la vigilancia multisistémica durante
su ingreso en la Unidad Neonatal.

- Las diferencias postneonatales reflejan su relación con
las futuras secuelas neurológicas. Nuestros resultados nos apo-
yan para continuar el programa de seguimiento propuesto du-
rante el primer año de vida (revisiones al 1er, 3er, 6º, 9º y 12º me-
ses de vida) en los RN con AP severa, mientras en los RN con
AP no severa, dado que la cantidad y calidad de las secuelas neu-
rológicas es menos importante, se propone un intervalo de re-
visiones más espaciado.

De cualquier forma, creemos conveniente realizar segui-
miento de todos los pacientes con AP, independientemente de la
severidad de la asfixia.
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