
OBJETIVO: Determinar el valor de la saturación ce-
rebral de oxígeno (rSO2), la extracción de oxígeno
(FTOE) medida por espectroscopia casi infrarroja
(NIRS) y del electroencefalograma integrado por am-
plitud (aEEG) tras la asfixia al nacer, respecto al re-
sultado del desarrollo neurológico.

MÉTODOS: Durante las 48 h siguientes a una inten-
sa asfixia al nacer, se realizó la monitorización si-
multánea de la rSO2 medida por NIRS, la FTOE y el
aEEG, junto a la saturación arterial de oxígeno
(SaO2) y la presión arterial en 18 recién nacidos a tér-
mino. El cálculo de la FTOE correspondió a la fórmu-
la (SaO2 – rSO2)/SaO2. A los 3, 9 y 18 meses, así
como a los 3 y 5 años de edad, se valoró el resultado
del desarrollo neurológico. A las 6, 12, 18, 24, 30, 36,
42 y 48 h de vida se calculó el valor medio de SaO2,
rSO2, FTOE y presión arterial durante un período de
1 h. Aplicamos un modelo de regresión gradual para
determinar la contribución relativa de rSO2, FTOE y
aEEG al resultado del desarrollo.

RESULTADOS: Nueve recién nacidos fallecieron du-
rante el período neonatal a causa del deterioro neu-
rológico, y 8 niños presentaron un resultado normal
a los 5 años de edad. Un niño mostró discapacidad
del aprendizaje y diplejía leve. La rSO2 y la FTOE fue-
ron estables en los neonatos con resultado normal.
En los recién nacidos con resultado adverso, la rSO2

aumentó y la FTOE disminuyó pasadas las 24 h de
vida (rSO2 del 65 frente al 84%, a las 12 y 48 h, res-
pectivamente [p < 0,001]; FTOE de 0,32 frente a 0,12,
a las 12 y 48 h, respectivamente [p < 0,001]). El aEEG
mostró la relación más estrecha con el resultado (va-
lor de F, 123,28). La rSO2 también mostró una corre-
lación significativa a las 24 h del nacimiento (valor
de F, 90,18).

CONCLUSIONES: La saturación cerebral de oxígeno
(rSO2) y la extracción cerebral de oxígeno (FTOE) pa-
recen reflejar un fracaso secundario de la energía. El
aEEG tras la asfixia intensa al nacer mostró la rela-
ción más estrecha con el resultado.

La incidencia de encefalopatía hipóxica isquémica
(EHI) ha permanecido constante durante las cuatro últi-
mas décadas, y oscila entre 1 y 6/1.000 nacidos vivos
(3-4/1.000; 1-6/1.000)1,2. En los próximos años puede
hacerse realidad una intervención terapéutica que dismi-
nuya la muerte neuronal tardía o la muerte celular pro-
gramada tras la asfixia al nacer3-8. En este sentido, la bi-
bliografía califica de sólo limitado el valor de
predicción de parámetros tempranos, como la monitori-
zación de la frecuencia cardíaca fetal, la acidemia en la
arteria umbilical, las puntuaciones de Apgar, o la com-
binación de estas tres variables9,10. Los factores de pre-
dicción importantes y disponibles a las pocas horas de
vida fueron el inicio tardío de la respiración, la adminis-
tración de masaje cardíaco y las convulsiones. Según
una previsión de probabilidades > 0,50, la sensibilidad a
los 60 min de vida del modelo de predicción fue del
85%, y su especificidad del 68%11.

Las técnicas de imagen, como la ecografía craneal y
la resonancia magnética (RM), sólo son útiles para el
pronóstico transcurridas al menos 24 h desde el naci-
miento12-14. La neurofisiología, los potenciales provoca-
dos15 y el más ampliamente utilizado electroencefalo-
grama (EEG) tienen un conocido valor durante las
primeras 24 h16-18.

Las unidades de cuidados intensivos neonatales utili-
zan con frecuencia creciente el EEG de un solo canal in-
tegrado en amplitud (aEEG), que tiene una gran concor-
dancia con el EEG estándar de numerosos canales19,
además de un gran valor pronóstico tras la asfixia al na-
cer ya a las 3 h del nacimiento20-25. Por tanto, esta técni-
ca se utiliza para mejorar la especificidad de la selec-
ción de casos y para controlar la intensidad de la lesión
de los pacientes en la intervención neuroprotectora tras
la asfixia al nacer8.

También la espectroscopia casi infrarroja (NIRS), que
monitoriza de forma incruenta la hemodinámica y la
oxigenación cerebral, puede utilizarse como herramienta
de pronóstico26-28. La investigación experimental ha de-
mostrado que los cambios de la hemoglobina oxigenada,
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desoxigenada y total, medidos por NIRS y utilizados en
la estimación del volumen sanguíneo y el flujo sanguí-
neo cerebral, pueden indicar la oxigenación cerebral29.
También ha demostrado que los patrones del cambio de
la oxigenación de la hemoglobina están particularmente
relacionados con la gravedad del daño cerebral5,7. Sin
embargo, las limitaciones prácticas, especialmente los
problemas de fijación de los sensores, que producen ar-
tefactos de movimiento, nos impiden emplear los pará-
metros antes mencionados durante períodos más dilata-
dos en la práctica clínica.

No obstante, la oxigenación cerebral fraccionada
(rSO2) medida con NIRS es un indicador fidedigno de
los cambios de la oxigenación del tejido cerebral30-32. Al
ofrecer valores absolutos, la rSO2 depende mucho me-
nos de los artefactos de movimiento, lo que posibilita la
comparación durante prolongados períodos de tiempo
en la práctica clínica. La extracción fraccionada por el
tejido cerebral (FTOE) puede calcularse a partir de la
rSO2 y de la saturación arterial de oxígeno (v. también
la sección Métodos)31,32.

Dado que tanto la rSO2 como la FTOE son paráme-
tros estables y de fácil e incruenta monitorización en la
práctica clínica32,33, iniciamos un estudio para determi-
nar el valor de la saturación cerebral de oxígeno (rSO2)
y de la extracción fraccionada de oxígeno (FTOE), me-
didos con NIRS durante las 48 h siguientes a una asfixia
al nacer, respecto al resultado del desarrollo neurológi-
co, y comparar su valor pronóstico con el del aEEG.

PACIENTES Y MÉTODOS

Para este estudio seleccionamos a los recién nacidos a térmi-
no con asfixia grave y edad gestacional superior a 37 semanas,
ingresados en nuestra unidad terciaria de cuidados intensivos
neonatales antes de las 24 h de vida. Los niños diagnosticados
de asfixia cumplieron al menos tres de los siguientes criterios:
a) signos de asfixia intrauterina, indicada por desaceleraciones
tardías en la monitorización fetal o por líquido amniótico meco-
nial; b) pH de la sangre arterial de cordón < 7,10; c) retraso del
inicio de la respiración espontánea, con necesidad de ventila-
ción artificial durante al menos 5 min; d) puntuación de Apgar
< 5 a los 5 min, y e) fracaso multiorgánico. Los neonatos con
infección del sistema nervioso central, anomalías congénitas, al-
teraciones cromosómicas o hipoglucemia prolongada fueron ex-
cluidos del estudio.

Tras el ingreso, el neonatólogo asistencial tomó un registro
continuo del aEEG (Cerebral Function Monitor, CFM 4640,
Lectromed, Devices Ltd., Reino Unido), además de la NIRS
(INVOS 4100, Somanetics Corp., Troy, Mich). Se obtuvo el
consentimiento informado de los padres en todos los casos. El
registro del aEEG y la NIRS se mantuvo durante al menos 48 h.
La medición de la frecuencia cardíaca, la presión arterial y la
saturación arterial de oxígeno (SaO2) fue simultánea con NIRS
y aEEG. Todas las variables fueron recogidas y almacenadas 
simultáneamente en un ordenador personal para su análisis pos-
terior (programa informático Poly 5, Inspector Research Sys-
tems, Amsterdam, Holanda), con una frecuencia de muestreo de 
10 Hz. El comité de ética de nuestro hospital aprobó el estudio.
La clasificación de la EHI siguió los criterios de Sarnat34.

Monitorización de la oxigenación cerebral 
con espectroscopia casi infrarroja

En la monitorización incruenta de la hemodinámica y la oxi-
genación cerebral utilizamos la espectroscopia casi infrarroja
(NIRS) transcraneal (INVOS 4100, Somanetics Corp., Troy,
Mich). Fijamos un transductor autoadhesivo que contenía el
diodo emisor de luz y 2 sensores a distancia sobre el parietal iz-
quierdo del cráneo neonatal35,36. El cálculo de la rSO2 en la eva-

luación de la oxigenación cerebral fraccionada provino de la di-
ferencia de señal obtenida con estos 2 sensores, y se expresó
como el porcentaje ponderado de hemoglobina oxigenada veno-
sa (hemoglobina oxigenada/hemoglobina total [hemoglobina
oxigenada + hemoglobina desoxigenada])33,37. Por ofrecer valo-
res absolutos, la rSO2 depende mucho menos de los artefactos
de movimiento y posibilita la comparación durante el tiempo
transcurrido31,37. Podemos calcular la FTOE a partir de la rSO2 y
la SaO2. Para estudiar el equilibrio entre suministro y consumo
de oxígeno podemos considerar la medición de la FTOE como
una proporción: (SaO2 – rSO2)/SaO2. El aumento de la FTOE
refleja un aumento de la extracción de oxígeno por el tejido ce-
rebral y apunta a un mayor consumo de oxígeno en relación con
el suministro. Por otra parte, la disminución de la FTOE indica
una menor utilización del oxígeno por el tejido cerebral en com-
paración con el suministro31.

Monitorización del EEG integrado por amplitud

Para monitorizar la actividad eléctrica cerebral utilizamos un
registro aEEG del monitor de función cerebral (CFM 4640,
Lectromed Devices Ltd., Oxford, Reino Unido). El CFM regis-
tra un EEG de un solo canal a partir de 2 electrodos parietales.
La señal filtrada se rectifica, suaviza e integra por amplitud. En
concreto reconocemos distintos patrones del aEEG: trazado pla-
no (FT) (voltaje muy bajo, trazado prácticamente inactivo [isoe-
léctrico] con actividad inferior a 5 µV); voltaje continuo suma-
mente bajo (CLV) (patrón de fondo continuo de muy bajo
voltaje [cercano o inferior a 5 µV]); brote-supresión (BS) (pa-
trón de fondo discontinuo; períodos de muy bajo voltaje [inacti-
vidad] mezclados con brotes de mayor amplitud); voltaje nor-
mal discontinuo (DNV) (trazado discontinuo, con voltaje
predominante superior a 5 µV), y voltaje normal continuo
(CNV)19,20 (actividad continua con voltaje de 10-25 [–50] µV).

También pudimos identificar la actividad epiléptica (patrón
característico, con aumento de amplitud durante la actividad
convulsiva y menor voltaje en el período postictal), que clasifi-
camos como: convulsión aislada, convulsiones repetitivas (≥ 3
descargas durante un período de 30 min) y estado epiléptico
(“patrón en dientes de sierra”). Analizamos posteriormente los
trazados, teniendo en cuenta tanto la actividad de fondo como la
presencia de actividad convulsiva.

Valoración del resultado del desarrollo neurológico

Visitamos a los supervivientes en la consulta de seguimiento
a los 3, 9 y 18 meses, y a los 3 y 5 años. Los médicos que reali-
zan el seguimiento desconocen los resultados del aEEG y de la
FTOE/rSO2. La evaluación del resultado utilizó la Griffiths
Mental Development Scale y la puntuación de Amiel-Tison y
Grenier y Touwen. Para evaluar más detenidamente la función
motora, utilizamos la AIMS durante los primeros 18 meses de
edad y el Movement ABC a los 5 años de edad38-41. En cada vi-
sita a la consulta de seguimiento se realizó una evaluación neu-
rológica completa, y clasificamos la parálisis cerebral (PC) se-
gún los criterios de Hagberg et al1. Diagnosticamos un retraso
global si el CD era < 85 a los 18-24 meses de edad, aplicando la
Griffiths Mental Development Scale.

Diseño del estudio

Calculamos, durante períodos de 1 h, los valores medios de
SaO2, rSO2, FTOE y presión arterial media (PAM) a las 6, 12,
18, 24, 30, 36, 42 y 48 h del nacimiento. Analizamos por sepa-
rado el patrón de fondo del aEEG en estos mismos momentos.
Para analizar los datos del aEEG utilizamos un sistema de
puntuación representativo de los distintos patrones de fondo:
CNV = 5; DNV = 4; BS = 3; CLV = 2 y FT = 1.

Análisis estadístico

Expresamos los datos como media ± desviación estándar (DE)
o como mediana y rango, según fuera oportuno. Las diferencias
de los datos clínicos, la presión arterial entre los niños con resul-
tado favorable o adverso fueron comparadas con el test de la t de
Student o el de la χ2, según fuera apropiado. Las diferencias de
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rSO2, FTOE y la puntuación del aEEG según la edad posnatal
fueron evaluadas mediante ANOVA para mediciones repetidas,
seguidas del procedimiento de Scheffe si encontramos una dife-
rencia significativa. Utilizamos el test de la U de Mann-Whitney
para evaluar los cambios de rSO2, FTOE y la puntuación del
aEEG entre los grupos en distintos momentos. Aplicamos el aná-
lisis de regresión gradual (procedimiento anterógrado) para reve-
lar si el resultado, favorable o adverso (variable dependiente),
estaba relacionado con la rSO2, la FTOE o la puntuación del
aEEG (variables independientes). Optamos por este modelo esta-
dístico porque selecciona la variable independiente con la máxi-
ma predicción de la variable dependiente (máxima correlación
con la variable dependiente [en nuestro caso el resultado] a juz-
gar por la magnitud del valor de F). Realizamos una regresión li-
neal simple para ilustrar las relaciones entre aEEG y rSO2 y
FTOE. Para el análisis estadístico utilizamos el Statview© II
(Abacus Concepts, Inc., Berkeley, CA, Estados Unidos). Acepta-
mos la significación estadística a partir de un valor de p < 0,05.

RESULTADOS

El estudio incluyó inicialmente a 22 pacientes. Un lac-
tante fue excluido durante el seguimiento al diagnosticar-
le un síndrome. No dispusimos de los datos de la NIRS
antes de las 24 h de vida de 3 lactantes. Así pues, el estu-

dio utilizó los datos de 18 neonatos. Quince habían naci-
do extramuros. Nueve recién nacidos fallecieron en el pe-
ríodo neonatal tras un grave deterioro neurológico, y fue-
ron clasificados como resultados adversos. Ocho de ellos
tenían una encefalopatía hipóxico isquémica (EHI) de
grado III de Sarnat34, y uno una encefalopatía de grado II.
Dos pacientes (números 3 y 17) fallecieron antes de las
48 h de vida. La mediana de edad al inicio del estudio fue
de 5 h. Nuestra pauta es retirar los cuidados intensivos
cuando la combinación de neurofisiología (aEEG, EEG
estándar, potenciales provocados [SEP, VEP]) e imagen
cerebral (ecografía, RM) es gravemente anormal en dos o
más ocasiones y apunta a un daño cerebral intenso.

Los 9 neonatos restantes fueron seguidos durante al
menos 2 años. Siete de ellos tenían una EHI de grado II.
La intensidad de la EHI no pudo determinarse en 2 pa-
cientes a causa de la parálisis muscular. La mediana de
edad al inicio del estudio fue de 2 h. Ocho niños tuvie-
ron un CD normal (rango, 93-128), y fueron clasificados
como resultado favorable. Un niño (paciente 11) con di-
ficultades del aprendizaje mostró también una diplejía
leve; tuvo un infarto venoso de origen prenatal y una di-
latación ventricular en el período neonatal. La tabla 1

Toet MC et al. Oxigenación cerebral y actividad eléctrica tras la axfisia al nacer: su relación con el resultado evolutivo

Pediatrics (Ed esp). 2006;61(2):83-9 85

TABLA 1. Datos de los pacientes

N.o de Peso al Apgar a Inicio de la Ecografía Tiempo CD al Diagnóstico Apoyo Apoyo 
pacientes EG nacer los 5 min monitorización craneal CNV/SW RM seguimiento clínico respiratorio circulatorio

1 40 3.175 7 7 h SCL – b EHI 3/ primario, dopamina
convulsiones HPPRN

2 38 3.250 2 3,5 h normala – b EHI 3/ primario, dopamina, 
convulsiones HPPRN dobutamina, 

adrenalina
3 39 3.600 5 1 h GBT – GBT b EHI 3/ primario dopamina

convulsiones
4 40 4.150 2 2 h GBT – GBT b EHI 3/ primario –

convulsiones
5 39 3.415 5 21 h SCL – b EHI 3/ secundario

convulsiones
6 40 4.090 2 19 h SCL – b EHI 3/ secundario –

convulsiones
7 40 3.580 6 10 h normal 12 h 128 asfixia/ primario, dopamina,

paralizado HPPRN, isoprenalina
HFO, NO

8 37 2.240 6 4 h WML 30 h 93 EHI 2 primario, dopamina, 
HPPRN, dobutamina, 
HFO corticoides

9 39 2.550 3 8 h WML 12 h/30 h WML 99 EHI 2/ primario –
transitoria sutil convulsiones

10 41 3.250 1 2 h WML 3 h 103 EHI 2/ primario líquidos
convulsiones

11 40 3.080 6 2 h HIV + IV/ 3 h WML 99 EHI2/ primario dopamina,
PHVD diplejía leve convulsiones/ dobutamina,

HIV-infarto isoprenalina
venoso/
PHVD

12 2.555 2 1 h SCL 6 h/6 h 112 EHI 2/ – dopamina
transitoria convulsiones

13 40 3.450 5 2 h normal 3 116 asfixia/ secundario, dopamina, 
paralizado HPPRN dobutamina

14 39 2.950 5 1 h GBT 12 h/48 h GBT 114 EHI 2/ primario dopamina
convulsiones

15 41 2.950 2 5 h GBT 18 h GBT 95 EHI 2/ primario dopamina
convulsiones

16 39 4.850 6 3 h GBT - b EHI 3/ primario –
convulsiones

17 39 3.320 4 5 h GBT - b EHI 3/ primario –
convulsiones

18 40 3.175 7 16 h GBT - b EHI 2/ primario dopamina
convulsiones

SCL: lesiones subcorticales; GBT: ganglios basales y tálamos; WML: lesiones de la sustancia blanca; HIV: hemorragia intraventricular; PHVD: dilatación ventricular poshe-
morrágica; IV: infarto venoso; CNV: voltaje normal continuo; SW: ciclo sueño-vigilia; primario: inmediatamente después de nacer; HPPRN: hipertensión pulmonar del recién
nacido; HFO: oscilación de gran frecuencia; NO: óxido nítrico.
aEste recién nacido falleció antes de las 24 h de vida, antes de la posible evolución de anomalías ecográficas.
bEstos pacientes fallecieron durante el período neonatal.



enumera las características y los datos de seguimiento
de los 18 neonatos.

Medimos simultáneamente la PAM y la SaO2 con
NIRS, y el aEEG pudo mantenerse en los límites norma-
les en todos los pacientes, con ayuda o no de apoyo ino-
trópico (tabla 1). Once recién nacidos necesitaron apoyo
inotrópico para mantener una PAM superior a 40 mmHg.
La concentración sérica máxima de creatinina osciló en-
tre 80 y 320 µmol/l en el grupo de resultado adverso, y
entre 31 y 213 µmol/l en el grupo de resultado favora-
ble. Los valores máximos de ASAT y ALAT oscilaron
entre 80 y 478 U/l y 23 y 140 U/l en el grupo de resulta-
do adverso, y entre 108 y 396 U/l y 58 y 93 U/l en el
grupo de resultado favorable.

El empleo de técnicas de neuroimagen detectó las le-
siones (ecografía los días 1, 2, 3, 5 y 7, y RM los días 4-
7). A sólo 6 de estos niños se les realizó también una
RM durante la primera semana de vida, ya que estaban
demasiado enfermos para el traslado o habían fallecido
antes de realizar la RM (tabla 1). Siete recién nacidos
presentaron anomalías en los ganglios basales y en la re-
gión talámica. En un recién nacido (paciente 2), la eco-
grafía craneal fue demasiado temprana (antes de las 
24 h) para detectar la evolución de las anomalías. Cua-
tro recién nacidos tenían anomalías en la región subcor-
tical de la sustancia blanca y 3 en la región periventricu-
lar de la sustancia blanca. Un neonato presentó una
hemorragia intraventricular con infarto venoso y dilata-
ción del ventrículo que necesitó drenaje. Las imágenes
de 2 recién nacidos carecieron de anomalías.

NIRS

Los valores de rSO2 de los recién nacidos con resultado
normal se mantuvieron estables, con cifras del 50-
70%30,33, pero en los recién nacidos con resultado adverso
aumentaron a valores superiores a la normalidad pasadas
las 24 h de vida (fig. 1). A partir de las 24 h, los valores
de la rSO2 de los recién nacidos con resultado adverso
fueron significativamente mayores que los que tuvieron
un resultado favorable (24 h: p < 0,05; 30 h: p < 0,001;
36 h: p < 0,001; 48 h: p < 0,001, respectivamente). Los
valores de la rSO2 del grupo de resultado adverso aumen-

taron significativamente con el tiempo (p < 0,001 al com-
parar el valor a las 48 h con el de las 12 h).

La FTOE ([SaO2 – rSO2]/SaO2) también se mantuvo
estable en los recién nacidos con resultado normal, pero
disminuyó pasadas las 24 h en los neonatos con resulta-
do adverso (fig. 2). A partir de las 24 h, los valores de la
FTOE de los recién nacidos con resultado adverso fue-
ron significativamente menores que los que tuvieron un
resultado favorable (24 h: p < 0,05; 30 h: p < 0,001; 36 h:
p < 0,001; 48 h: p < 0,001, respectivamente). El valor de
la FTOE del grupo de resultado adverso disminuyó sig-
nificativamente con el tiempo (p < 0,001 al comparar el
valor a las 48 h con el de las 12 h).

aEEG

Dispusimos de datos suficientes para comparar los 2
grupos, el de buen resultado y el de resultado adverso, a
partir de las 12 h de vida (fig. 3). El aEEG fue significa-
tivamente distinto en los dos grupos en todos los mo-
mentos de comparación (12 h: p < 0,001; 18 h: p <
0,001; 24 h: p < 0,001; 30 h: p < 0,001; 36 h: p < 0,001;
48 h: p < 0,001).

En la tabla 1 se muestra el momento de aparición del
CNV. Durante las 48 h del período de estudio sólo pudi-
mos identificar el ciclo sueño-vigilia en 3 recién naci-
dos. Todos ellos fueron normales en el seguimiento.

Pudimos identificar actividad epiléptica en los regis-
tros de aEEG de 15 neonatos. Seis de ellos fueron nor-
males en el seguimiento. Los datos relativos a la activi-
dad epiléptica forman parte de otro estudio y no
modificaron los resultados del estudio actual.

Durante las primeras 24 h de vida no detectamos co-
rrelación entre el aEEG y la rSO2 o la FTOE. Sin em-
bargo, al incluir todo el período de estudio (48 h) obser-
vamos una débil correlación entre aEEG y rSO2 (r =
–0,38; p < 0,001) y aEEG y FTOE (r = 0,37; p < 0,001).

Análisis de regresión gradual

El análisis de regresión gradual demostró que la pun-
tuación del aEEG parece ser la variable independiente
de efecto más significativo sobre el modelo de regre-
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Fig. 1. Saturación cerebral de oxígeno regional (rSO2) en dis-
tintos momentos tras la asfixia al nacer: resultado adverso (ca-
jas grises) frente a buen resultado (cajas blancas).
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Fig. 2. Extracción cerebral fraccionada de oxígeno (FTOE) en
distintos momentos tras la asfixia al nacer: resultado adverso
(cajas grises) frente a buen resultado (cajas blancas).



sión, y la más estrechamente relacionada con la variable
dependiente “resultado” (test de la F, 123,28). La ecua-
ción de regresión también incluyó a la rSO2, que se rela-
cionó con la variable dependiente “resultado”, aunque
con un menor valor de F (test de la F, 90,18). Sin em-
bargo, la FTOE como medida de la extracción cerebral
de oxígeno fue retirada del modelo de regresión. Ello in-
dica que la puntuación del aEEG mostró la relación más
estrecha con el resultado del desarrollo neurológico.

DISCUSIÓN

Este estudio demostró que, tras una asfixia al nacer, la
rSO2 y la FTOE permanecieron estables en los recién
nacidos con resultado normal, y que aumentaron y dis-
minuyeron, respectivamente, después de las 24 h de
vida en los neonatos con resultado adverso. El aEEG
mostró la relación más estrecha con el resultado, lo que
concuerda con estudios anteriores21-23.

La interpretación del aumento de rSO2, un indicador de
la oxigenación mixta arteriovenosa del cerebro, y de la
disminución de la FTOE, una estimación de la extracción
de oxígeno por el tejido cerebral, con la edad posnatal en
los recién nacidos con resultado adverso del desarrollo
neurológico puede tener dos facetas. En primer lugar, pue-
de indicar una parálisis vascular, inducida por la asfixia,
de los vasos de resistencia del lecho vascular arterial cere-
bral con intensa vasodilatación. Esta situación ha sido am-
pliamente documentada tras la hipoxia-isquemia42. Este
fenómeno provoca un desequilibrio del consumo de oxí-
geno por el tejido cerebral, regulado por el flujo sanguí-
neo. Meek et al27 demostraron un aumento del volumen
sanguíneo cerebral medido con NIRS, que constituye, con
ciertas limitaciones, una estimación de los cambios del
flujo sanguíneo cerebral real43 el primer día de vida tras
una asfixia intensa en los recién nacidos con resultado ad-
verso. Los estudios Doppler realizados en neonatos grave-
mente asfícticos también apoyan este fenómeno de la va-
sodilatación relacionada con la fase inicial de la
asfixia44,45. Un estudio anterior de nuestro grupo45 observó
una menor resistencia vascular, a juzgar por el índice de
resistencia, entre el nacimiento y las 96 h de vida (con un
valor mínimo entre las 24 y las 60 h), que mostró cierta si-

militud con el conjunto de rSO2 y FTOE como indicado-
res de la oxigenación y la extracción cerebral. La rSO2
permanece elevada y estable pasadas las 24 h, al contrario
que el índice de resistencia.

La segunda y más probable explicación consiste en
que la combinación de aumento de rSO2 y la disminu-
ción de FTOE refleja una menor utilización del oxígeno
por el tejido cerebral, debida a la muerte celular neuronal
con la correspondiente disminución de captación de oxí-
geno por el cerebro. Por la experiencia clínica con los
adultos afectados de ictus sabemos que la oxigenación
(rSO2) medida en la región infártica muestra valores 
superiores a los normales, lo que se explica porque las
neuronas lesionadas o muertas consumen poco o nada 
de oxígeno46. Los estudios experimentales realizados en
cerdos recién nacidos afectados de hipoxia-isquemia
mostraron reoxigenación y reperfusión e hipoperfusión
inicial del cerebro y recuperación del metabolismo oxi-
dativo. Sin embargo, en los animales que presentan un
daño cerebral extenso, el metabolismo oxidativo dismi-
nuyó hasta valores anómalamente escasos entre las 24 y
las 48-72 h tras la agresión. La explicación de ello se
atribuye a un fracaso energético secundario, que desem-
boca en una muerte celular neuronal tardía con la corres-
pondiente menor utilización de oxígeno6,47. Cady et al48

confirmaron este patrón de fracaso energético secundario
en el neonato con intensa asfixia al nacer y resultado ad-
verso. El patrón de aumento de oxigenación cerebral, se-
ñalado por la rSO2, y la disminución de la utilización de
oxígeno, indicado por un descenso de la FTOE, a partir
de las 24 h y que evoluciona durante las 24 h siguientes,
como demuestra este estudio, encaja con la existencia de
un fracaso energético secundario en los recién nacidos
con deterioro neurológico y resultado adverso. Por ello,
sugerimos que los patrones de rSO2 y de FTOE indican
un fracaso energético secundario con menor utilización
del oxígeno, en vez de una parálisis vascular.

Además de la relativamente tardía (a partir de las 24 h)
desviación de los patrones de rSO2 y FTOE de los re-
cién nacidos asfícticos con resultado adverso, este estu-
dio confirma un ensayo anterior de nuestro grupo, en el
que el patrón de aEEG predijo el resultado a una edad
posnatal temprana, y resulta ser el parámetro relaciona-
do más estrechamente con el resultado23. Esto subraya
de nuevo la importancia del aEEG como ayuda fidedig-
na para el pronóstico. Además, puede ser útil para eva-
luar el efecto de los estudios de intervención, como el
enfriamiento cefálico selectivo8 y los tratamientos far-
macológicos3. Finalmente, la detección y el tratamiento
tempranos de la actividad epiléptica pueden ser crucia-
les para disminuir la lesión adicional del cerebro49,50.

La mortalidad fue elevada en este estudio (del 50%).
Esto refleja la gravedad de la EHI de este grupo específico
con grave asfixia al nacer. Excepto en 2 pacientes, en los
que no se pudo determinar la gravedad de la EHI por la
parálisis muscular, todos tenían una EHI de grados II o III,
y 15 de los 18 recién nacidos presentaron convulsiones.

CONCLUSIONES

Sugerimos que la rSO2, una medida de la oxigenación
cerebral, y la FTOE, una determinación de la extracción
de oxígeno por el tejido cerebral, pueden ser monitori-
zadas de forma incruenta, fácil y fidedigna durante pro-
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Fig. 3. Puntuación del EEG de amplitud integrada (aEEG) en
distintos momentos tras la asfixia al nacer: resultado adverso
(cajas grises) frente a buen resultado (cajas blancas). CNV =
5; DNV = 4; BS = 3; CLV = 2 y FT = 1.



longados períodos de tiempo, y reflejan alteraciones me-
tabólicas, como el fracaso energético secundario tras
una grave asfixia al nacer. Además, junto al aEEG, que
mostró la más estrecha relación con el resultado, estos
parámetros (especialmente la FTOE) tienen valor pro-
nóstico tras la asfixia grave al nacer.
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