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VALORACIÓN DEL L.C.R. EN EL PERÍODO NEONATAL

O. Altirriba Valls, F. Raspall Torrent
y X. Demestre Guasch *

I. - Indicaciones para la obtención de L.C.R.

Existen dos grandes grupos de recién nacidos en los cuales está
indicada la obtención de una muestra de L.C.R. El primero lo constituyen
aquellos niños con alto riesgo de infección bacteriana por sus antecedentes
perinatales o que presentan un cuadro clínico compatible con un proceso
séptico. La práctica sistemática de cultivos antes del inicio de tratamiento
antibiótico incluye, sin excepción, el cultivo y el examen bioquímico y
citológico del L.C.R., dado el alto porcentaje de participación meníngea en
estos casos (1).

El otro grupo lo constituyen los niños con alteraciones neurológicas,
generalmente postasfícticas.

Con menor frecuencia, el objetivo de obtener L.C.R. será el despistaje
de infecciones prenatales, enfermedades neurológicas desmielinizantes ( 2 ) o
errores innatos del metabolismo (") •

II. - Técnica de obtención del L.C.R.

El L.C.R. puede ser obtenido por punción lumbar, cisternal o ventri-
cular. La técnica generalmente utilizada es la punción lumbar a nivel de
L-2 - L-3 con el niño en posición sentada o en decúbito lateral izquierdo.
En nuestro medio habitualmente se utiliza una palomita del número 23.
Existe en la literatura cierta controversia acerca de cuál es el material
idóneo para realizarla en el recién nacido. Una publicación reciente (4),
estudiando la incidencia de complicaciones en 181 recién nacidos, no

(*) Unitat de Neonatologia. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.
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encuentra diferencias significativas al utilizar aguja de punción lumbar
con mandril, palomita o aguja de punción venosa sin estilete.

Al practicar la punción lumbar es importante la inmovilización co-
rrecta del recién nacido a fin de evitar punciones traumáticas. Debe te-
nerse especial precaución en evitar la flexión forzada de la cabeza, que
puede provocar una dificultad en el retorno venoso cerebral, con el consi-
guiente riesgo de hemorragia intracraneal, especialmente en niños prema-
turos con alteraciones cardiopulmonares (5).

Siempre que sea posible, el niño deberá estar bajo monitorización
cardiorrespiratoria durante la práctica de la punción lumbar, especial-
mente si se trata de niños prematuros o con problemas pulmonares, ya
que con frecuencia presentan hipoxemias graves (6).

En nuestro medio la punción lumbar se realiza habitualmente en
posición sentada, recurriendo al decúbito lateral izquierdo en casos de
prematuros muy pequeños conectados a un respirador o cuando el niño
está severamente enfermo y tolera mal la manipulación.

Antes de introducir la aguja, debe localizarse el espacio intervertebral,
para lo cual es necesario que el niño esté convenientemente sujetado con
el tronco flexionado hacia adelante. La aguja debe introducirse lentamente
ya que, de lo contrario, puede producirse un traumatismo en el plexo
venoso anterior, con salida de sangre mezclada con el L.C.R. que dificulta
la valoración del resultado.

En caso de punción traumática, se debe retirar la aguja y puncionar
un espacio por encima, sin movilizar al niño.

Como ya se ha citado, durante la práctica de la punción lumbar, debe
realizarse un estricto control y un manejo cuidadoso del recién nacido ya
que pueden producirse apneas, crisis de cianosis, convulsiones en recién
nacidos asfícticos o paro cardíaco, fundamentalmente en niños con pro-
blemas cardiopulmonares (') •

La técnica debe realizarse con las máximas medidas de asepsia, pro-
cediendo a la esterilización de la piel con una solución tipo polividona yo-
dada y usando guantes estériles tras lavado quirúrgico de manos y ante-
brazos.

La muestra obtenida debe recogerse en tres tubos; uno para micro-
biología, otro para citología y un tercero para examen bioquímico. En
ocasiones se requiere un cuarto o quinto tubos para determinaciones
especiales como ácido láctico, L.D.H. etc., que requieren una preparación
especial.

Habitualmente, no medimos la presión del L.C.R., ya que es poco fiable
debido a que viene influenciada por diversos factores, como llanto, sujec-
ción del niño, etc., y su determinación prolonga considerablemente la
técnica.
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En general, se extraen entre 2 y 4 ml. de L.C.R. intentando que la sali-
da no sea excesivamente rápida.

Tras la retirada de la aguja se coloca al niño en decúbito lateral, si
estaba sentado, se procede a nueva desinfección de la piel y es aconsejable
mantener durante unos minutos cierta compresión sobre la zona puncio-
nada realizando un suave masaje, para evitar la producción de seromas.
Durante unos minutos debe controlarse que no sale L.C.R. por el punto
de punción y mantener al niño estrechamente vigilado, fundamentalmente
en cuanto a la aparición de bradipneas, durante un período aproximado
de 6 horas.

En nuestro medio no recurrimos nunca a la punción cisternal. Está
especialmente contraindicada cuando existe sospecha de malformación ce-
rebelosa o en la malformación de Arnold-Chiari asociada a mielomeningo-
cele. La técnica habitualmente utilizada es la descrita por Davies ( 8 ) • La
aguja de punción lumbar se introduce en la línea media entre la base del
occipital y la espina del axis, introduciéndola aproximadamente 1,5 cm. Se
ha citado que la punción cisternal puede ser útil en el diagnóstico de he-
morragia intracraneal y tener un cierto valor terapéutico al disminuir la
presión intracraneal (9) •

La punción ventricular se utiliza, casi exclusivamente, para la confir-
mación o exclusión de ventriculitis en el curso de meningitis bacterianas
neonatales.

McCracken ( 1 °), en su estudio multicéntrico sobre meningitis bacteria-
na por Gram negativos en el período neonatal, propuso la administración
periódica de aminoglucósidos por vía intraventricular en recién nacidos
con ventriculitis. Sin embargo, este mismo autor ( u ), demostró posterior-
mente que la administración intraventricular de gentamicina, no tan sólo
no aumentaba la supervivencia, sino que aumentaba la tasa de mortalidad
de manera considerable, hasta el punto de que suspendió su estudio.

III. - Complicaciones en la obtención de L.C.R.

Con una técnica cuidadosa, utilizando material adecuado y unas
buenas medidas de asepsia, las complicaciones derivadas de la práctica
de la punción lumbar son mínimas.

Entre las complicaciones descritas en la literatura, revisadas y agru-
padas por Brown ( ' 2), cabe destacar infección secundaria, convulsiones en
recién nacidos asfícticos, traumatismo del plexo venoso anterior, punción
de la cola de caballo, lesión discal, osteomielitis vertebral y tumor espinal
por quiste dermoide.

En el recién nacido, el problema del enclavamiento de las amígdalas
cerebelosas es prácticamente inexistente, debido a que tiene la fontanela
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y las suturas abiertas. Sin embargo, puede existir cierto riesgo en casos de
hidrocefalia con una presión intracraneal muy elevada.

En la práctica, la complicación más frecuente en el período neonatal
es la punción traumática por lesión del plexo venoso anterior. Cuando el
L.C.R. teñido con sangre se va aclarando a medida que fluye a través del
catéter de la palomita, se puede casi asegurar que el origen de la sangre
es traumático. Mayor dificultad diagnóstica se plantea cuando el líquido
sale uniformemente hemorrágico, sobre todo en aquellos casos en los que
la indicación de punción lumbar es un estado postasfíctico neonatal o la
sospecha de una hemorragia intracraneal en un prematuro. El hecho de
que la punción lumbar plantea ciertas dificultades técnicas junto con el
que, a veces, aparece L.C.R. hemorrágico en niños sin signos neurológicos
muy evidentes, inclina a pensar que la obtención de este líquido es el
resultado de una punción traumática. Para Volpe ( 13 ) la punción lumbar
traumática en el recién nacido es mucho menos frecuente de lo que se
cree. Haciendo un estudio en 76 recién nacidos de tres días de vida, con
un peso inferior a 2.000 g. al nacer, en los que obtiene un L.C.R. hemorrá-

gico, sólo en seis (8 %), el TAC craneal no demostró hemorragia intracra-
neal. En 22 (29 %), el TAC demostró la existencia de una hemorragia sub-
aracnoidea, y en 48 (63 %) objetivó una hemorragia peri-intraventricular.

Se han descrito en la literatura varias técnicas para diferenciar entre
punción traumática y hemorragia intracraneal. Una de ellas se basa en la
determinación de la relación HbF/HbA en sangre circulante y L.C.R. si-
multáneamente (") • Sin embargo, esta técnica sólo es útil en aquellos niños
que han sido transfundidos después de la aparición de la hemorragia. La
sangre extravasada dentro del cráneo queda allí secuestrada y traduce la
relación HbF/HbA pre-transfusión.

Otra técnica se basa en la administración por vía endovenosa de fluo-
resceína ("). Se recoge L.C.R. antes de la administración del colorante;
si aparece fluoresceína en el L.C.R. después de la administración del
colorante, debe interpretarse como resultado de una punción traumática.
Si no hay fluoresceína la sangre es procedente de una hemorragia intra-
craneal.

Donn (") utiliza una técnica de transiluminación, por medio de un
fibroscopio, con alta intensidad de luz, que aplica en región frontal, y un
medidor de intensidad de luz de sulfato de cadmio aplicado sobre la
fontanela anterior. Con esta técnica encuentra una buena correlación con
el TAC craneal. El inconveniente que tiene es que no localiza la hemo-
rragia. Puede ser de cierto valor como método de screening.

Debe tenerse siempre presente que la aparición de un L.C.R. hemorrá-
gico puede presentarse en el curso de una infección meníngea y, por tanto,
todo L.C.R. hemorrágico debe ser cultivado.
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IV. - Valoración de resultados

1. Aspecto macroscópico

En condiciones normales, el L.C.R. en el neonato es, como en otras
edades, claro y transparente como agua cristal de roca. La aparición de un
L.C.R. opalescente o francamente purulento, permite hacer el diagnóstico
clínico de meningitis supurada ya que traduce la existencia de varios cen-
tenares de leucocitos. Debe tenerse en cuenta que, en ocasiones, el L.C.R.
puede presentar macroscópicamente una «pseudoturbidez», que obedece a
la existencia de hematíes en escaso número.

La xantocromía suele ser un hallazgo frecuente en el neonato y, espe-
cialmente, en el prematuro. Puede considerarse como normal o bien es
difícil de valorar en niños ictéricos. El problema se plantea cuando esta
xantocromía puede ser consecuencia de una hemorragia intracraneal. Aun-
que en estos casos dicha alteración de color suele acompañarse de un
aumento de hematíes y/o de proteínas, la diferenciación con la xanto-
cromía debida a una hiperbilirrubinemia puede ser difícil. Hellstrom ( ' y)
propuso la espectrofotometría de pigmentos de bilirrubina para diferen-
ciarlo. La xantocromía posthemorrágica en el neonato se produce más
lentamente que en pacientes de mayor edad, quizás por retraso en la
inducción de la hemo-oxigenasa, localizada en aracnoides, que, al convertir
el grupo hem— en bilirrubina, es el responsable de la xantocromía (18).

2. Cultivos

El examen microbiológico del L.C.R. constituye uno de los aspectos
básicos de su valoración, ya que es el dato más importante en el diagnós-
tico de infección meníngea. El gran inconveniente que plantea es el retraso
en la obtención del resultado que puede ser hasta de 48 horas, siendo to-
talmente imposible, dadas las características de la enfermedad, mantener
al niño sin tratamiento durante este intervalo de tiempo. Además, el cul-
tivo puede ser negativo si la madre ha recibido antibióticos. Es por ello
que, en la práctica diaria, se recurre a técnicas más rápidas que permite
el diagnóstico de infección bacteriana a nivel meníngeo

La tinción de Gram es de una gran utilidad y fiabilidad en el diagnóstico
precoz. El resultado puede obtenerse antes de una hora de obtenida la
muestra. Tiene la ventaja, además de confirmar la infección, de orientar
acerca del tipo de germen. Sarff (") encuentra tinciones de Gram positivas
en el 83 % de casos de infección por estreptococo beta hemolítico del
grupo B y el 78 % de casos de infección por bacilos Gram negativos.

Otro método rápido es la inmunoelectroforesis a contracorriente que
tiene la ventaja de que es útil aunque se hayan administrado antibióticos,
no necesitando un antisuero específico. Puede realizarse frente a estrep-
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tococo beta hemolítico del grupo B y a Escherichia Coli con antígeno
capsular K, (20 25).

El test de aglutinación de partículas de látex es más sensible que el de
inmunoelectroforesis a contracorriente en la detección del estreptococo
beta hemolítico del grupo B, serotipo III, que constituye el 90 % de los
casos de infecciones meníngeas por este germen ( 26 ) • Este tipo de test no
es útil para las infecciones por bacilos Gram negativos.

El test de usado de límulus puede detectar infecciones por bacilos
Gram negativos sin especificar el germen ("). McCracken ( detecta el
71 % de meningitis neonatales por bacilos Gram negativos usando esta
técnica.

En nuestro medio, la tinción de Gram sigue el método de elección en
el diagnóstico precoz de infección meníngea neonatal.

En los casos en los que, tanto la tinción de Gram como el cultivo de
L.C.R. son negativos, y existen alteraciones de la celularidad y bioquímicas
compatibles con infección meníngea, puede ser de utilidad la valoración
de los cultivos de frotis periféricos (jugo gástrico, conducto auditivo
externo, meconio, faríngeo) sobre todo si son positivos todos ellos (tres
o más) al mismo germen.

3. Citología

La valoración del examen citológico del L.C.R. en el recién nacido es
diferente al de otras edades, sobre todo durante los primeros días de vida
y, en muchos casos, es de un valor diagnóstico más que cuestionable cuan-
do se utiliza corno único parámetro. Aunque algunos autores (") encuen-
tran varios centenares de hematíes/mm" en el L.C.R. en niños en los que
no existe evidencia de hemorragia intracraneal, para otros, valores supe-
riores a 30 hematíes/mm" tienen significación patológica ( 29 ). Sarff (") no
encuentra hematíes en el L.C.R. en niños de alto riesgo sin evidencia de
hemorragia intracraneal.

Desde los trabajos de Stewart ( 30 ), se ha venido admitiendo que, la
existencia de hasta 30 leucocitos/mm" puede ser considerado como normal
en el recién nacido„ especialmente en el prematuro. Sarff ( 19 ) analizando
los L.C.R. de 117 niños con alto riesgo de infección, encuentra que, durante
la primera semana de vida, el número de leucocitos oscila, en niños a

término (n = 87), entre O y 32/mm" (X = 8.2 + 7.1), obteniendo resul-
tados similares en un grupo de niños pretérmino (n = 30) en los que

halla valores entre O y 29 (X = 9 + 8.2). El 60 % de estos leucocitos son
polimorfonucleares y las cifras disminuyen a partir de la primera semana
de vida.

Al comparar estos resultados con los obtenidos en un grupo de 135
recién nacidos con meningitis encuentra que en el 29 % de los casos de
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meningitis por estreptococo beta hemolítico del grupo B y en el 4 % de
meningitis por bacilos Gram negativo, el número de leucocitos en L.C.R.
entraban dentro de los límites de los valores hallados en los niños sin
infección. Recientemente ( 31 ), utilizando una citocentrífuga a baja velo-
cidad (400 rpm), técnica que permite el análisis de las características
morfológicas de las células sin que estas se alteren ( 22 ), se ha podido
demostrar que más del 50 % de estas células corresponden a macrófagos
y que este porcentaje disminuye a partir de los 5 días de vida. Estos valo-
res no guardan relación con la asfixia perinatal, las aguas meconiales ni
el número de hematíes y proteínas en L.C.R. Estos datos habían sido
apuntados previamente ( 3 3)

Atendiendo a las cifras dadas por Sarff ( 19 ) y tomando 3 desviaciones
standard por encima de la media, lo cual incluye el 99 % de todos los
valores, la cifra más alta de células que puede ser considerada como
normal es de 31 leucocitos/pm'.

La existencia de 200 o más leucocitos/mm 3 y/o la presencia de gérme-
nes en L.C.R. obtenido por punción ventricular, traduce la existencia de
una ventriculitis ( 34 ), complicación muy frecuente de las meningitis neona-
tales especialmente en las causadas por bacilos Gram negativos y que en-
sombrecen considerablemente el pronóstico (35) •

4. Proteínas

Los valores de proteínas en el L.C.R. considerados como normales
varían ampliamente según la bibliografía revisada. Entre los muchos
factores que inciden en su valor se incluyen el peso al nacer y el tipo de
parto, siendo más altas en los recién nacidos de bajo peso y en los nacidos
por vía vaginal ( 39 ) • Este autor encuentra que el valor promedio en niños a
término oscila entre 25 y 100 mg.% pero que encuentra elevaciones de
hasta 300 mg.% en niños totalmente normales, valores hallados con fre-
cuencia en niños afectos de meningitis.

La proteína que habitualmente se mide es la albúmina y puede estar
aumentada en casos de exudación, bloqueo, hemorragia e infección. En
nuestro medio, los valores más elevados los hemos encontrado en niños
afectos de meningitis con complicaciones de tipo trombötico cerebral con
importantes zonas de infarto que evolucionan hacia grandes quistes poro-
encefálicos y en los que se han encontrado valores de hasta 40 g.%. En
los casos de mielomeningocele, pueden encontrarse valores muy altos de
proteínas en L.C.R. obtenido por punción lumbar, siendo estos valores
normales cuando se obtiene por punción ventricular. Los valores de pro-
teínas en el L.C.R. tienen un cierto valor pronóstico en el caso de me-
ningitis.

La separación por electroforesis de los componentes de las proteínas
del L.C.R. en el recién nacido suelen mostrar una disminución en los valo-
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res de prealbúmina y globulina f3 i y y. El hecho de que, en algunos casos,
se encuentra un aumento en la albúmina y la y globulina puede obedecer
a un aumento en la permeabilidad de la barrera hematoencefálica en el
período neonatal.

Recientemente, se ha desarrollado una técnica para medir, en nano-
gramos, la proteína básica de la mielina ( 2). Los valores de esta proteína

están aumentados en los procesos que cursan con destrucción de tejido
cerebral, pudiendo tener un valor diagnóstico en casos de sufrimiento
agudo cerebral. Valores superiores a 4 nanogramosimm 3 en niños mayores
se consideran como anormales. No existen, en el momento actual, cifras
de normalidad en el período neonatal.

El L.C.R. de neonatos normales contiene IgG transmitida pasiva-
mente por la madre. La existencia de IgM traduce probablemente una
infección prenatal. La IgG puede estar aumentada en casos de hidrocefalia
inoperable, probablemente secundario a un aumento de permeabilidad
vascular.

La existencia de anticuerpos pasivos en L.C.R. (3 7 ) y de alfa fetopro-
teína (") apoyan la teoría de una mayor permeabilidad de la barrera hema-
toencefálica en esta época de la vida.

Sarff ( 19 ), en su extenso estudio ya citado, da como valores promedio

en niños a término 90 mg.% (entre 20 y 170), y de 115 mg.% (65-150) en

niños pretérmino. Merece destacarse que el 47 % de niños con meningitis

por estreptococo beta hemolítico del grupo B y el 23 % de niños con

meningitis por bacilos Gram negativos tienen valores de proteínas entre
20 y 70 mg.%.

En nuestro medio, rara vez encontramos en niños sin alteraciones
neurológicas, valores de proteínas en L.C.R. superiores a 150 mg.%.

5. Glucosa

La glucorraquia, con respecto a la glucemia, es más elevada en el

recién nacido que en niños mayores (75-80 % en el recién nacido, siendo

del 40-60 % en edades posteriores). Sarff (") encuentra unos valores medios

de glucorraquia de 50 mg.% siendo del 81 % del valor de la glucemia en

niños a término y del 74 % del valor de la glucemia en niños pretérmino.
En general, puede definirse como hipoglucorraquia toda relación glucosa
en L.C.R./glucemia inferior a 0.6 con cifras normales de glucemia (").

La infección meníngea bacteriana suele acompañarse de cifras bajas
de glucosa en L.C.R. sin embargo, Sarff ( 19 ) en el trabajo ya citado, encuen-
tra que estos valores son normales en el 45 % de meningitis por estrep-
tococo beta hemolítico del grupo B y en el 15 % de meningitis por bacilos
Gram negativos.
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Los valores de glucorraquia dependen de los siguientes factores:

1. Niveles de glucosa a nivel del S.N.C.
2. Transporte de glucosa a través de los plexos coroideos, que no

se realiza por transporte activo sino por difusión simple o por
transporte facilitado.

3. Difusión de la glucosa del L.C.R. al interior del cerebro o a las
meninges.

4. Paso del L.C.R. al sistema venoso.

Todos estos factores están interrelacionados. Sin embargo, la impor-
tancia cuantitativa de cada uno de estos mecanismos, en diferentes situa-
ciones clínicas, no está todavía totalmente aclarado. En condiciones nor-
males, la interrelación de todos estos factores conduce a que la relación
glucosa L.C.R./glucemia sea de 0.6 a 0.8, estando disminuida en diferentes
situaciones clínicas como infección meníngea, infiltración maligna de las
meninges o hemorragia intracraneal. La hipoglucorraquia consecutiva a la
hemorragia intracraneal en el recién nacido ha despertado un especial
interés en los últimos arios. Mathew (' 9 ) encuentra que la hipoglucorraquia
tras hemorragia intracraneal es casi constante. Este autor demuestra que
la hipoglucorraquia, tras la hemorragia intraventricular, es progresiva y
que puede persistir semanas. No guarda relación con la gravedad de la
hemorragia, la persistencia de imágenes patológicas en el TAC craneal ni
con la existencia de una hidrocefalia. Tampoco se ve influenciada por la
práctica de punciones lumbares repetidas. Nelson ("), demuestra que el
intervalo entre hemoragia intracraneal y la aparición de hipoglucorraquia
oscila entre 3 y 24 días, y que los valores más bajos se encuentran antes de
los 14 días de ocurrida la hemorragia, pudiendo llegar a valores de 0.
Esta hipoglucorraquia es persistente, pudiendo durar semanas para,
posteriormente, normalizarse. Su valor no parece estar influenciado por la
colocación de una derivación en casos de hidrocefalia. No se conocen, en
el momento actual, las consecuencias clínicas que esta hipoglucorraquia
pueda comportar. El mecanismo patogénico es oscuro. Para unos autores,
sería consecuencia de una glucolisis anaerobia focal secundaria a la
isquemia periventricular coincidente con la hemorragia ("). Vannucci (b2),
estudiando los valores de lactato y lactato-piruvato en líquido ventricular
en supervivientes de hemorragia intraventricular perinatal con hidrocefa-
lia, encuentra valores más elevados de lactato que en los pacientes con
hidrocefalia obstructiva congénita no hemorrágica. La asociación aumento
de lactato e hipoglucorraquia sugiere que ésta sea consecuencia de una
glucolisis anaerobia por isquemia cerebral asociada. La zona isquémica
cerebral se nutre de glucosa a partir de la existente en el L.C.R. ventricu-
lar, lo que comporta una hipoglucorraquia progresiva.

Nelson (0), valorando la concomitancia de hipoglucorraquia con
aumento del valor de proteínas y leucocitos propone que lo que se produce
es una reacción difusa meníngea que provoca una disminución en el trans-
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porte de glucosa en el L.C.R. Este mecanismo justificaría el hecho de
que, cuando las cifras de lactato van disminuyendo, persiste la hipogluco-
rraquia (").

Como resumen podríamos decir que lo único claro, en el momento
actual, es que la hipoglucorraquia posthemorragia intracraneal perinatal
es frecuente, intensa y duradera.

6. Acido láctico y L.D.H.

Las determinaciones de ácido láctico y L.D.H. han mostrado ser de
utilidad en el diagnóstico y pronóstico de la asfixia perinatal. Las elevacio-
nes en los valores de ácido láctico y L.D.H. en L.C.R. de estos pacientes
sería la consecuencia de un metabolismo anaerobio del tejido cerebral que
provoca una alteración del citoplasma celular en la relación NADH/NAD.
Hall (13), realizando un estudio en 69 recién nacidos en los que practica
L.D.H. en L.C.R., encuentra valores significativamente más elevados en un
grupo de 27 recién nacidos con asfixia grave y convulsiones que en 19
recién nacidos sin asfixia y 24 recién nacidos con asfixia perinatal sin
convulsiones. No encuentra diferencia significativa entre los valores de
L.D.H. en L.C.R. entre niños sin asfixia y asfixia moderada. El origen del
L.D.H. es el tejido neuronal o trasudado plasmático producido por un
aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefálica.

En nuestro medio, los valores de L.D.H. en un grupo de 14 recién
nacidos con asfixia al nacimiento, no fueron estadísticamente diferentes de
los obtenidos en 41 recién nacidos sin asfixia. Para Hall ( 43 ), el aumento
de L.D.H. traduciría anoxia más daño cerebral, guardando relación, no tan
sólo con la gravedad de la asfixia, sino con el porcentaje de secuelas.

Los valores de ácido láctico en L.C.R, obtenidos en nuestro centro,
fueron significativamente más elevados en niños con asfixia que en
aquellos niños cuyo motivo de punción lumbar fue alto riesgo de infección
que no se confirmó y que sirvieron como control, datos que coinciden con
los hallados por otros autores ("

Conclusión
A lo largo de este capítulo, se ha puesto de manifiesto la utilidad de

la valoración de diferentes parámetros en el L.C.R. durante el período neo-
natal. Sin embargo, también se ha anotado la dificultad que, a veces,
entraña la valoración de un determinado parámetro ya que los valores
considerados dentro de los límites normales se superponen a los hallados
en pacientes patológicos. Es por ello que este capítulo debe concluirse
diciendo que el diagnóstico no puede nunca basarse exclusivamente en los
hallazgos de laboratorio, sino que debe ser el resultado de una valoración
individualizada y global del paciente que abarca antecedentes, clínica y
resultados de laboratorio.
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