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11''' 1 n,VUU\.A...lVn

La palabra Anoxia, no designa una entidad clínica, sino que
se aplica ampliamente para indicar la falta de oxígeno que es el
resultado final de diversas causas primarias,. unas conocidas y
otras desconocidas, por lo que es conveniente saber qué es una
causa inmediata de muerte perinatal o de lesión permanente del
sistema nervioso central, presentándonos complicaciones como
retrazo n:ental, disfunción psicomotríz, trastornos del razonamiento
abstracto, trastornos visuales, auditivos o combinación de éstos.
Lo que constituye una carga para la comunidad, tanto social
como económico.

Particularmente trágicos son esos casos donde la parálisis o
retrazo mental es suficientemente severa como para interferir con
lo más elemental de la rutina diaria, al niño y seguidamente a un
adulto.

En este tiempo se ha tomado interés especial en la patogé-
nesis del daño cerebral por anoxia perinatal, con la esperanza de
que estudios experimentales puedan dar conocimientos para el
desarrollo de métodos para su prevención o aminoramiento. Por
tal razón esta tesis se e laboró en dos partes a saber: Estudio
RETROSPECTIVO de dos años (1977-1978), en el Hospital
de Gineco-obstetricia del IGSS, recopilando datos para conocer su
Morbimortalidad en dicho tiempo y sus causas predisponentes
al problema en base a sus historiales clínicos. También conocer
sus complicaciones mediatas más frecuentes. Como segunda parte,
estudio PROSPECTIVO, investigando los 67 casos ya conocidos
en la primera parte, por medio de sus direcciones domiciliarias,
con dificultad al encontrar a cada paciente. Realizado en Mayo
de 1980. Evaluando su Crecimiento y Desarrollo en sus tres
primeros años de vida, en base a revisiones bibliográficas de Gessel
y Watson.
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Por lo tanto permitió conocer que 4 recién nacidos de
cada 1,000 nacidos vivos presenta anoxia y 1 de cada 1,000 fallece.
Sus factores predisponentes a la anoxia son multicausales, es decir
con interrelaciones de los factores Obstétricos, Matemos y Petales
y a la vez en orden decreciente que más adelante se detallan. Las
convulsiones Neonatales presentes con el 7.40/0 de la muestra
universal como complicación mediata más frecuente. El estudio
prospectivo muestra que en las normas de Desarrollo más afecta-
das son el área Motriz, del Lenguaje y Socio Personal en orden
decreciente.
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OBJETIVOS

GENERALES:

1. Realizar un estudio en el cual se de a conocer en forma más
amplia el problema de Anoxia Perinatal. '

2. Llevar a cabo un trabajo de investigación en el Hospital
de Gineco-obstetricia del IGSS, para conocer uno de los
problemas más frecuentes en salud y sus resultados.

ESPECIFICaS:

1. Conocer la Morbimortalidad del período tomado sobre
anoxia perinatal, en compración a otra institución latino-
americana.

2. Relacionar todos los valores de APGAR bajos de cada caso,
con los factores Obstétricos, Matemos, Petales; para
conocer el o los factores predisponentes a la Anoxia.

3. Conocer la edad materna más frecuente, su paridad, estable-
'cer o conocer el porcentaje de asistencia al control pre-
natal; la edad gestacional, sexo, peso del recién nacido, etc.

4. Por medio de la condición o estado del nacimiento, investi-
gar su pronóstico con respecto al crecimiento y desarrollo
en sus tres primeros años de vida.

5. Si en este estudio se demostrara secuelas o lesiones perma-
nentes a causa de Anoxia, dar especificaciones o recomen-
daciones para un buen seguimiento y tratar de dar métodos
de resolución.

3
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HIPOTESIS

La mortalidad en el Hospital de Gineco-obstetricia del
IGSS sobre Anoxia Perinatal es ALTA en relación a otras
instituciones latinoamericanas.

La causa predisponente más frecuente en Anoxia Perinatal
son los factores FETALES en relación a los Obstétricos y
Maternos> .

Todo Recién Nacido con APGAR bajo presenta problema
inmediato y/o secuelas permanentes en lo que respecta a su
función Psicomo tora en sus primeros años de vida.
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MATERIAL

Se tomó 67 casos de 133 por falta de los historiales clínicos,
con diagnóstico de eg~eso y defunción de anoxia perinatal, en el
período comprendido de Enero 1977 a Diciembre 1978, investi-
gándoles de nuevo por medio del estudio prospectivo, en Mayo de
1980, dejando así, transcurrir aproximadamente 3 años., para que
seaefectiva la evaluación como objeto que se persigue.

METO DO

1. Se plantea para uso del Método Científico.

2. La investigación se divide en dos partes, a saber:
a. Estudio Retrospectivo;
b. Estudio Prospectivo.

A. ESTUDIO RETROSPECTIVO:

Se toman las fichas clínicas comprendidas en el período ya
estipulado, siendo sólo 67 casos clínicos elaborados de 133,
por las papeletas extraviadas.

Recopilación y tabulación de datos Perinatológicos: Edad
ges tacion al, peso, sexo, condición de nacimiento (APGAR),
complicaciones mediatas o asociadas, evolución y tratamiento
post-natal.

Recopilación y t abulación de datos Obstétricos y matemos:
No. de gestas, control pre-natal, antecedentes de embarazos
anteriores, antecedentes patológicos matemos, complicación
del embarazo actual, finalización del embarazo, parto cesárea,
aplicaciones de fórceps, duración total del parto y por
períodos.

7
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1- Relación del APGAR del recién nacido con cada dato peri-
natólogo, obstétrico y materno, para reconocer el factor
predisponente o factores, presentándolo en forma grafical,

B, ESTUDIO PROSPECTIVO:

Visita a cada paciente documentado, en su respectivo domicilio,

Uso de la hoja recolectora de datos; además de una evaluación
clínica a cada paciente visitado, con interrogación a la madreo

Recolección de todos los datos recopilados en lo que respecta
al Crecimiento y desarrollo de cada paciente, pasando después
a la tabulación,

Los datos interrogados son los siguientes: edad actual, fecha,
sexo, peso, talla, circunferencia cefálica, ant. patológicos,
complicación después del nacimiento, evaluación de cada
Norma del desarrollo, motor, lenguaje, socio-personal, adap-
tación en relación a la edad clave en meses.
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...-
GENERALIDADES Y ANTECEDENTES DE

ANOXIA PERINATAL

DEFINICION:

La asfixia se define como fetos que presentan hipoxia,
hipercapnia y acidosis mixta con desaceleraciones tardías de la
frecuencia cardíaca, expulsión de meconio o ambas cosas. Dando
recién nacidos con puntuación de APGAR inferior de 5 al minuto
'y a los 5 minutos, pudiendo presentar después de un período
duradero de asfixia un curso clínico variado. (1 )

¡
!t CAUSAS PREDISPONENTES:

La placenta indemne cumple las funciones de los pulmones
y de los ,iñones en el feto, y cualquier obstáculo de la comunicación
anatómica o menoscabo de la capacidad funcional de dicho órgano
constituye un gran peligro para el feto. Como los despréndimiei1fos
agudos, abruptio placentae, placenta previa y la rotura del seno
marginal privando así el paso de oxígeno, glucosa, acumulación de
anhídrido carbónico y otros metabolitos.(14,19) ocasionando altera-
ciones fisiopatológicas generales, en este caso que nos interesa la
asfixia.

Las anomalías del cordón umbilical semejan a los efectos
de las lesiones placentarias ya descritas, como el caw de prolapso
de cordón dando compresión. Enredos durante sus desviaciones
y vueltas dentro del saco amniótico formando así nudos verdaderos,
vueltas en alguna extremidad del feto o del cuello, siendo las más
frecuentes estas últimas;(14,19) otra causa puede ser por la
dificultad en sacar los hombros durante el parto, pudiendo llevar
a una anoxia debido a una prolongada compresión del cordón
entre el abdomen del feto y lasparedes u terinas. ( 19)

El estado materno más común asociado con anoxia fetal
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es un parto prolongado, resultado de una inercia uterina(18,15)
al igual que una desproporción cefalopélvica,(18,29)

Las presentaciones de nalgas ofrecen más peligros para el
feto que en las presentaciones cefálicas, La congestión local de
la parte presentada produce cianosis y edema de las nalgas además
de los genitale, en todas las formas análogas al Caput Succedaneum,
En estas presentaciones anormales deben ser más causa de preocu-
pación a lo anterior por el peligro de la frecuencia del prolapso
del cordón umbilical, incluso sin prolapso solamente compresión
del abdomen del feto y de las partes del canal del parto, Además
la placenta empiece acaso a separarse cuando el útero inicie
su vaciamiento, aumentando las circunstancias de probabilidades
que el feto en presentación de nalgas nazca. con un grado más
profUndo de asfixia que el presentado en vértice.(14)

Presentan riesgo también que posiblemente se produzca un
desgarro de la duramadre o la médula espinal, pudiendo acarrear
también la lesión del plexo braquial a la tracción energética de
las extremidades a la extracción del producto,( 14,18)

La presentación distócica del hombro, así como la de dorso
anterior y de la cara, prolongan la' duración total del parto, sobre
todo durante el segundo período. Al efecto asfíctico de la
prolongación del parto hay que agregarle el efecto traumático
de la intervención manual o de la instrumental en caso de interven-
ción tocológica sobreviniendo la asfixia del recién nacido, con
anoxia cerebral o apiración en masa de líquido amniótico o
traumatismo intracraneal o periférico en otros casos,(14)

La Pre-eclampsia, eclampsia e Hipertensión esencial son
causas maternas que dan alta mortalidad perinatal, siendo mayor-
mente por prematurez, ya sea por causa de parto espontáneo
o causa de una interrupción del embarazo tipo terapéutico, Las

'toxemias presentan alteraciones patológicas del hígado, pulmones,
corazón y lesiones renales en la madre. Como alteraciones placen-
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tarias tenemos los llamados Infartos placentarios con una
incidencia del 600/0 observada en las placentas de los casos normales.
Teney y Parker opinan que las alteraciones placentarias caracterís,
ticas consisten sobre todo en un envejecimiento prematuro de
la misma, además agregan que en la Pre-eclampsia y Eclampsia están
invadidas la mayor parte de vellosidades y éstas mismas patologías
graves pueden estar afectadas todas las vellosidades. También
se observa una intensa congestión de los vasos sanguíneos vellosos.(18)
Todas estas alteraciones placentarias ya descritas afectan al feto,
produciendo interferencia del abastecimiento de oxígeno pudiéndolo
llevar a la anoxia,( 19)

Los anestésicos y analgésicos administrados a la madre
durante el parto y nacimiento, han estado sujetos a mucha investiga-
ción con respecto a la relación de producir anoxia fetal, Siéndoles
imposible separar el efecto de la medicina de los trabajos de parto
y nacimiento y no pudiendo demostrar alguna evidencia bajo
dosis terapéuticas que interfiera directamente con la circulación
intrauterina o produzca muerte extrauterina,(19) Se menciona
también que los barbitúricos usados en obstetricia son clasificados
por unos autores como productoras de Anoxia Histotóxica, siendo
más que todo pOT'envenenamientos o.altas dosifícacíones.

Experimentos con animales nos demuestran que varias drogas
usualmente utilizadas como analgésicos, inhiben la respiración
intrauterina, pero no interfieren con la circulación y cuando dichos
animales son expuestos a condiciones extrauterinas normales, la
respiración se normaliza inmediatamente. La saturación de ox ígeno
en la sangre del feto es anormalmente baja sólo después de la
administración de anestésicos inhalantes, que requieren una
reducción pronunciada en el oxígeno contenido en la sangre
maternlL(19) La placenta no constituye una barrera contra los
anestésicos generales, todos los agentes anestésicos que deprimen
el sistema nervioso central de la madre deprime también el
sistema nervioso central del feto. Mencionando la ,'ariedad de los
anestésicos que existen en relación al feto tenemos:

13
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Los anestésico: gaseosos como el Oxido nitroso, que se
usa mezclado con oXlgeno para concentraciones menores de 800/0,
no se deben exceder ya que da lugar a hipoxia materna y fetal
como lo demuestran Eastman, Adriani, Huestead y otros. Este
no prolonga el parto ni interfiere en las concentraciones.

"
El ~iclopropano es un buen anestésico para el parto y

seCClons cesarea y presenta ventajas en casos de riesgo elevado,
como cuando hay hemorragia, placenta previa y desprendimiento
prematuro de placenta. A pesar del exceso de oxígenos adminis-
trado a la madre con este gas, Smith, Rovenstine y colaboradores
han demostrado que ocurre oxigenación fetal baja y con una
reanimación en casi el 300/0 de los recién nacidos bajo este
anestésico.

Los anestésicos volátiles (éter, halotano, tricloetileno, y
cloroformo), atravIesan la placenta fácilmente, provocando
~lgunas veces narcosis en el feto. Cole y Kimball demostraron un
Inc~emento de mortalidad perinatal por narcosis en sección
cesareas electivas bajo el éter en relación a la mortalidad perinatal
en casos de anestesia espinal, así como Hellman mostraron la
mortalidad más elevada en niños con éter respecto a los niños
naCIdos bajo tiopenthal sódico en cesáreas.

. Los anestésicos intravenosos como el Tiopental Sódico,
tIene res~ltados muy satisfactorios para el feto como para la
madre,. Sin embargo en cantidad suficiente para mantener la
ane~.tesla .en la madre puede producir intensa depresión en el
reClen nacIdo.

.
La infiltr~ción .local puede emplearse para el parto vía

vaglnal o abdominal, sIendo la más indicada y de más seguridad
Sus. ventajas son demostradas y expuestas por Greenhill, como ~
sIguIentes: No hay prácticamente mortalidad por anestesia no
hay ,;,~rtalidad o hipoxia fetal por un efecto directo del a;ente
anesteslCO, efectos tóxicos mínimos es fácil de administrar, etc,

14
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etc.(14)

Entre las causas fetales podemos mencionar las anomalías
congénitas, como atresia de las coanas, agenesia e hipoplasia
pulmonar, las estenosis congénitas de la laringe y de la traquea,
mayormente si éstas últimas son con oclusión completa. Poniendo
al niño en el momento del nacimiento en conflicto o con dificul-
tades de períodos asfícticos y asociados a otras causas de anoxia
perinatal presentan un peor pronóstico. Estas anomalías bien
manejadas presentan resultados satisfactorios, excepto en casos
extremos, ya que muchos recién nacidos fallecen después de dar
una o dos inspiraciones y otros pueden sobrevivir.( 14)

Otros autores mencionan un grupo de Anoxia Anémica,
los cuales cuentan con una fuente de oxígeno adecuada pero la
cantidad de hemoglobina o número de eritrocitos es insuficiente
para llevar oxígeno a los órganos, antes del nacimiento puede
resultar de una hemólisis de las células fetales causadas por una
isoinmunización materna o puede ser por una pérdida de sangre por
la ruptura de los vasos sanguíneos del feto del cordón a la
placenta.(19 )

Las atelectasias de origen primario en el momento del
nacimiento produciendo asfixia y con necesidad de reanimación
presentes por causas como la Inmedurez pulmonar, insuficiencia
de las fuerzas respiratorias a causa de sedación excesiva del niño por
los fármacos administrados a la madre a dosis demasiado grandes
o a un tiempo demasiado próximo al nacimiento, lesión del centro
respiratorio por hemorragia intracraneana o lesión del mismo
centro respiratorio causada por un episodio prenatal de anoxia
cerebral.( 14)

La Neumonía intrauterina por la inhalación del feto ante
cualquier episodio asfíctico de líquido amniótico infectado,
producidas por infecciones ascendenteS como la ruptura prema-
tura de membranas, viniendo a agravar la asfixia presente o bien
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ser la causa básica en el m omento d 1e nacimiento necesitando
maniobras de resucitación.( 14)
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corazón trabaje lo máximo aún en la ausencia de 02, puede ser
estimulada por las inyecciones intravasculares de cateco-láminas.
Cuando la presión saguínea media del feto baja a grados menores,
la circulación de la sangre a través de tales órganos vitales como
el corazón y el cerebro pueden ser retardadas

suficientemente.

Durante la asfixia total, el corazón del feto muestra
cambios radicales, teniendo una proporción de 180 a 220 latidos
por minuto y en fetos de mono a tiempo anesteciados permanecen
inalterables durante los primeros segundos de asfixia, luego la
proporción decae precipitamente,

adquiriendo un nuevo nivel

a 80 ó 90 latidos por minuto. De nuevo se elevan los latidos pero
a 100 latidos por minuto y luego otro declinamiento gradual de
60 a 70 latidos por minuto que comúnmente persiste hasta el
final de la asfixia total. Durante este último tiempo a pesar de las
evidencias electrocardiográficas de actividad del miocardio, el

músculo del corazón falla al contractar y no se observa ningún
latido.

Los períodos de apnea primaria en los fetos con asfixia
total son de corta duración, siendo aún más cortos en los animales
no anestesiados. Al terminar esta apnea principian a jadear, durando
unos minutos más, siendo al principio mayor, declinando momentos
después. Siguiendo el cese del jadeo, durante la apnea secundaria
O terminal el flácida y pálido animal apareció sin pulso de vida.
Sin embargo el corazón continuó transmitiendo disturbios eléctricos
sobre el sistema de conducción a una proporción de 60 por minuto.

El feto durante un episodio de asfixia total presenta cambios
mayores en su gas respiratorios y status ácido-base. Siendo los
ejemplos sanguineos más allá del treceavo minuto de asfixia no
es dato aprovechable, ya que hay estancamiento total de la
circulación, pero si la circulación persiste se encuentran cambios
críticos de gas respiratorio y equilibrio ácido-base en los tejidos
del feto.
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en las células de los tejidos convierte en ácidos lácticos y pirúvicos,
los así llamados "ácidos orgánicos compuestos", lleva a un aumento
de concentraciones de iones de hidrógeno, colocados ambos dentro

de los tejidos y generalmente dentro de la sangre Y
fluído extra-

celular. Episodios de asfixia total, como un resultado lleva a grandes

bajas del pH de la sangre circulante del feto (grados tan bajos como
6.60). Sin embargo fetos Y

recién nacidos de macacos de la india,

frecuentemente sobreviven a tales desarreglos de su base-ácida Y

valores de gas respiratorio.

Durante la asfixia total, las reservas de glicógeno, son
suficientemente contenidas entre los atrocitos, son rápidamente

quebrados, soltando cantidades de glucosa entre los tejidos del
cerebro. Sin embargo, la degradación de glucosa a ácidos lácticos
y pirúbico provee sólo el 1/19 de energía para el metabolismo
celular, como lo hacen en su degradación a dióxido de carbono
yagua en la presencia de oxígeno. Aún cuando con glucosa,
agregada, la energía a mano para el mantenimiento

delproceso

vital celular en ausencia del oxígeno permanece
inadecuado.

Contribuyendo al retardo del metabolismo lo~ órganos altamente
consumidores como el corazón y el cerebro.(8)

ASFIXIA PARCIAL PROLONGADA:

El feto todavía en el útero, puede estar sujeto a un tipo
completamente diferente de ataque de asfixia, caracterizado por
una parcial más que total interferencia con su cambio respiratorio.
Bajo estas circunstancias la presión parcial del oxígeno en la sangre
arterial del feto puede bajar desde, su nivel normal de 29 a 34
a uno tan bajo como de 9 a 14 mm. Hg. El oxígeno contenido
normalmente 6 a 8 puede decrecer a niveles de 0.2 a 0.05 volúme-
nes por ciento. Al mismo tiempo, la presión parcial del dióxido
de carbono puede aumentar de 36 a 45 a 70~145 mm. Hg. Y

más

alto. Los componentes respiratorios resultantes de la acumulación

de dióxico carbónico conforme el empeoramiento en el espacio
intervelloso de la placenta que 10 recubre, mientras que el compo-
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nente metabólico que sigue a la acumulación de ácidos orgánicos
compuestos asociados con la anaerobiosis parcial. La magnitud
de estos cambios in terrelacionados, la hipoxia, hipercapnia y la
acidosis reflejan la severidad de la interferencia con el cambio de
gas respiratorio materno-fetal.

La asfixia parcial intra-útero puede ser encontrada, por
infusión de excesivo oxitocino dentro de la corriente de sangre
materna, produciendo fuertes contracciones utennas estimulando
un parto precipitado, subsecuentemente, hipo tensión, Constric-
ción mecánica de la aorta abdominal y ablución experimental de
la placenta prod;"cen asfixia, La presión de la sangre aórtica
abdominal de la madre, requerida para llevar asfixia al feto ha
sido determinada siendo de 40 mm, Hg. a menos, la asfixia total
regularmente se desarrolla, llevando a un rápido desequilibrio
ácido-base del feto y valores de gas respiratorio y bajo estas
circunstancias la muerte del feto puede ocurrir dentro de media hora,
Sin embargo el feto puede tolerar bajas en el oxígeno de la sangre
a tanto como 15 a 17 mm. Hg., por períodos prolongados sin otros
indicios de status fetal deteriorándose.(8)

CAMBIOS PATOLOGICOS DEL SISTEMA NERVIOSO Y
OTROS SISTEMAS IMPORTANTES:

Un estudio menciona el uso del mono rhesus nacido a
término con respecto a los efectos de la asfixia perinatal en el
sistema nervioso neonatal con la comprensións completa del cordón
umbilical. Señalando que la duración de la asfixia no puede exceder
de aproximadamente 16 minutos en la mayor parte de los animales,
a causa que después es imposible reanimar al animal,(11) Tras
aproximadamente seis minutos del ataque asfíctico, la presión
parcial de oxígeno y la presión arterial media son muy bajas,
Después de esta variante de asfixia no se advierten convulsiones.
Las lesiones' cerebrales después de esta variante de asfixia se
circunscriben a los núcleos nerviosos en neuro-eje, tálamo, ganglios
basales y médula espinal. La susceptibilidad al daño en general
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guarda relación con el riego sanguíneo de las regiones, a juzgar

por estudios de inyección por antipirin,a:
marcada c,on C-1,4. N~

se han observado
tumefacciones encefaltcas, necrostS corttcal nI

ulegiria en monos que sobrevivieron después de crisis de asfixia
aguda completa, aunque la duración de la asfixia ha sido suficiente

para producir daño en otras áreas del cerebro, como antes señalamos,
El resumen de las variantes en la a'fixia parcial y completa en el
mono rhesus neonato a término es el siguiente:

Asfixia
Intrauterina

Parcial

Auq ue Duradón 3 a 4 hrs,

Curso clínico

pH 6,9

POZ 15mm. de Hg.

PCOZ 90mm, de Hg.

Presión arterial 40mm" de Hg,

Reanimación sí

Convulsiones SI

Hemorragia retiniana Si

Supervivencia Variable

Tumefacción cerebral Sí

Necrosis cerebral sí

Sitio de necrosis Corteza Cerebral
Ganglios basales

TÁlamo.

Aspectos patológicos

FUENTE::: (1,11).

~ - --

Asfixia

lntrauterina
Completa

13 minutos
6,9

3mm. de Hg,

lZ0mm. de Hg.

5mm. de Hg.

Si

No

No

Variab le

No

sí
Neuro~eje

Tálamo

Ganglios basales,

Médula espina1.
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El modelo en animales de la asfixia aguda completa ha
precisado el cuadro del daño que se observa en el mono neonato
de una erisis de carencia aguda completa de oxígeno. Con este
cuadro de daño, hay alguna semejanza en los déficit motores
clínicos que se observan en el mono en desarrollo o en compara-
ción con algunos pacientes que sobreviven a la asfixia perinatal.
Sin embargo, como es patente, ni el curso clínico ni el cuadro de
daño del sistema nervioso central que ocurren frecuentemente en
niños que han experimentado asfixia neonatal son duplicados por
este modelo de animales. Por este motivo, el modelo de asfixia
completa aguda tiene limitaciones patentes para brindar datos
acerca de la patogenia del daño cerebral observado en la mayoría
de los neonatos humanos que se afirma han experimentado asfixia
perinatal. El modelo en animales que ha brindado percepción más
exacta de la patogenia del daño cerebral perinatal ha sido de la
asfixia in trau terina parcial. (1,8) En el resumen mencionado

I

anteriormente observamos que los de asfixia parcial con duración
prolongada, nacieron monos con APGAR muy bajo que necesitaron
reanimación y no presentaron convulsiones entre las 12 y las 18 hrs.
de edad. En los animales que fueron muertos selectivamente
observaron tumefacción encefálica y necrosis cortical, Se observaron
ulegiria en el cerebro de monos que sobrevivieron al período neo-
natal y se mataron a los tres meses de edad. Este estudio inicial"
comprobó la relación entre la ,asfixia perinatal y el daño cerebral,
ademáss de definir la gama del daño cerebral observado. También
sugirió netamente que la tumefacción encefálica y la neerosis

I

cortical con toda probabilidad estaban prese,:tes en el período
neonatal en los monos que sobrevivieron y que por último presentaron
ulegiria.

A causa de la posible aportación de los fenómenos post-
natales a la producción de los datos antes mencionados, se efectuó
un segundo estudio valiéndose de antipirina marcada con C-14 para
precisar el caudal sanguíneo cerebral.(1,12) Esta estimación del
caudal sanguíneo cerebral se efectuó al final de una crisis de asfixia
intrauterina parcial y antes de emprender cualquier procedimiento

22

de reanimación. Las diseminaciones focales y generalizadas del
caudal sanguíneo cerebral ocurrieron en las mismas áreas del encéfalo
en las cuales se había observado daño en el estudio anterior. Durante
esta segunda investigación, no hubo disminución importante de la
presión arterial media fetal, lo cual disminuyó la posibilidad de que
la hipo tensión sistémica durante el ataque fetal, participara en la'
disminución del riego sanguíneo cerebral. Tal estudio comprobó
que el cerebro es modificado al nacer después de una crisis de asfixia
intrauterina no complicada por hipertensión fetal ni comprensión
de la cabez,a del feto, ya que éstos fueron por operación cesárea.

Ello destaca patentemente que la asfixia intrauterina es
el fenómeno desencadenante que origina tumefacción cerebral,
lesión cerebral, ulegiria,

.aisladamente o en combinación, en el

modelo de animales, con asfixia intrauterina parcial. A la luz de lo
anterior los datos se consideran valideros para establecer una posib le
patogenia de la lesión cerebral perinatal.

Fundándose en datos anteriores y otros disponibles en
seres humanos, la sucesión de acontecimientos en una patogenia de
daño cerebral por hipoxia e isquemia en el niño a término es
ésta:

Asfixia intrauterina, Redistribución del riego sanguíneo de órganos,
Deuda de oxígeno de las células cerebrales, trastorno de
la autorregulación del caudal sangíneo cerebral, Tumefac-.
ción intracraneal, Isquemia focal, Tumefacción cerebral
generalizada, Hipertensión intraeraneal, Necrosis cerebral y
Esclerosis cortical atrófica. '

.

Clifford,(1 ,3) comprobó de manera patente, que los pacientes
que mueren después de las primeras 24 horas de edad a menudo
presentan tumefacción encefálica y necrosis cerebral.

Thome,(1,15) al revisar datos encefálicos en 122 niños a
término, reportan que mueren durante el período nC0natal por
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diversas causas, descubriendo tambiéns que presentan tumefaccíón
cerebral en un 39 por ciento de ellos, la necrosis cerebral observada

afect~ la substancia blanca subyacente y la substancia gris de los
gangllOs basales y

~~
algunos pacientes la necrosis cerebral afecta

gra~emente k1 reglOn de k1 circunvolución posrolándica y las
reglO~es panetaks posteriores y o ccipitaks anteriore.'. Otros
estudl~s demuestran que en los pacientes que mueren en las horas
que sIguen al nacimiento por asfixia, puede no haber cambios
macroscópicos ni microscópicos en el cerebro de un niño a
térr:'ino. Aquell~s niños que sobreviven a la crisis perinatal de
asfixI~ y al penado neonatal tendrán dos estados primarios neuro-
patológIcos: a saber u/egiria y estado marmóreo de los ganglios
basaks.(1) .

En el Centro Médico de k1 Universidad de Mississi pp i ( 13)
53 n'-

,.
d . . 'mas a tennzno e 6,045 naClmzentos consecutivos, tuvieron

APGAR de 5, o .men,os, al minuto y a los cinco minutos y en to«os

;;
~asos se consIdero que la asfixia intrauterina hab ía sido la causa.

e los 53 casos habían presentado ataque de uno a cinco siste-

;;ZClSde la economía, siendo en orden decreciente de frecuencia:
aparato pulmonar, aparato cardiovascular, sistema nervioso

central, aparato gastrointestinal y aparato renal, Ningún sistema de
la economía pareció ser el blanco primario de la asfiixia sólo el
33 / d 1 '- . '

.,°
o e ,os nznos tuvIeron signos clínicos que sugirieron partipa-

~to~s del Ststema nervioso central. Así pues, estos datos clínicos
md:can qu~ se necesita una noción muy amplia del efecto de la
asfix~a pennatal cuando se atiende al niño a término que presenta
asfixia.

'

INCAPACIDADES
ASFIXIA

NEUROLOGICAS SECUNDARIAS A LA

L~s convulsiones son los signos neurológicos más netos del

;::or num~ro de enfermedades neurológicas que afectan al neonato.

i
convulsIOnes. ~eóf¡dtaks pueden ser sostenidas durante períodos

mportantes y dificultar medidas básicas del sostén, de la' índole
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de alimentación y respiración artificial para trastornos concomi-
tantes, Son signos frecuentes por lo que se pide ayuda o consulta
neurológica. Además son motivo de preocupación, pues estas
mismas pueden dar lugar a ksión cerebral, por lo que es preciso
conocer la etiología para emprender tratamiento inmediato,(16)

Las convulsiones ocurren cuando hay una descarga sincrónica
excesiva, ésto es, despolarización de neuronas dentro del sistema
nervioso central, La despolarización es producida por ingreso
de sodio, la repolarización por salida de potasio. La conservación
del potencial a uno y otros lados de la membrana exige una
bomba que depende de energía (A TP), la cual expulsa sodio y
capta potasio. Aunque en general se desconocen los mecanismos
fundamentales de convulsiones neonataks, es lógico suponer que
la despolarización excesiva puede resultar por lo menos de los
siguientes motivos: En primer lugar, una alteración en la produc-
ción de energía puede originar insuficiencia de la bomba de
sodio y potasio; la hipoxemia, la isquemia y la hipoglicemia,
producen disminución de la energía,

En segundo lugar, una alteración de la membrana neuronal
puede resultar en cambio de la permeabilidad al sodio, como la
hipocalcemia, la cual aumenta el ingreso de sodio, En tercer lugar,
un exceso relativo al neurotransmisor excitatorio en comparación
con inhibi torio puede originar índice excesivo de despolarización.
La concentración cerebral de ácido gamma-amino butírico (GABA),
neurotransmisor inhibitorio, está disminuído cuando la actividad
de la enzima de síntesis, la descarboxi/asa de ácido glutámico,
presenta disminución. Una deficiencia o un trastorno de la conju-
gación de piridoxina, necesaria para la activación de la descarbo-
xi/asa, cause disminución del GABA y exceso de transmisor
excitatorio( 16)

La causa etiológica a las convulsiones neonataks hay
muchas, pero en este estudio se clasifican por su pronóstico, cuando
suekn presentarse y la frecuencia, siendo en orden decreciente
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las siguientes: Asfixia Perinatal, con fecha de comienzo entre
O a 3 días, más ¡recuen te en prematuros que en los a término.
Hemorragia intracraneal, entre O a 3 días y la misma frecuencia
entre prematuros y a término, pero en menor grado que los ante-
riores. Hipoglicemia, entre O a 3 días, incidencia mayor en
prematuros que los a término. Hipocalcemia, arriba de 3 días
y mayor frecuencia en los a término, Infección intracraneal, mayor
de 3 días y más frecuente en los a término que en los prematuros.
Defectos congénitos entre O días a tres o más, igual incidencia
entre prematuros y a término. Supresión de drogas se presenta
entre los 3 primeros días y en relación a todos los anteriores
mencionados la frecuencia es poca peTO igual en su grupo entre
los prematuros y a término.

La encefalopatía hipóxica isquémica es la causa más frecuente,
considerada aisladamente, de convulsiones neonatales en niños
prematuros y a término. En el grupo estudiado el 60 ó 650/0 de
los pacientes presentaron convulsiones, característicamente en
las primeras 24 horas.(16) Las convulsiones secundarias a esta clase
de encefalopatía en realidad las presentaron en las 12 horas del
nacimiento, ésto en los a término. Prácticamente todos los niños
presentaron ataques sutiles, En prematuros a menudo fueron
convulsiones tónicas generalizadas, y los niños a término convul-
siones crónicas multifocales.

En un análisis retrospectivo de los últimos 100 niños con
~ncefalopatía, aproximadamente el 900/0 experimentaron asfixia
mtrautenna neta o probable, y el otro 100/0 sólo hubo ataques
exclusIVamente postnatales.(16) El 750/0 de los pequeños experi-
men tar~n trabajo de parto y expulsión no traumáticos y el ataque
lo sufneron por enfermedad materna grave, trastornos placentarios
o ambas cosas. El resto de los niños sufrieron parto traumático
nacimie.~to tr~umático, part~ precipitado, aplicación de fórceps,
extracClon difICIl en extracctQn de nalgas, de esta manera se injertó
un ataque postnatal hipóxico.
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En síntesis las convulsiones neonatales es la complicación

clínica más frecuente en la asfixia neonatal,

El ataque aislado del sistema nervioso central por efectos
asfícticos incluye una gama de; disfunción motora, convulsiones,
retardo mental, trastornos del razonamiento abstracto, hiperacti-
vididad, trastornos visuales o auditivos, trastornos psicomotrices
o combinación de todos estos. Dado por la patología cerebral o
áreas descritas a lo largo de,este trabajo.(1,8,14,10,19)

Una revisión de estudios recientes en países latinoamericanos
como Sao Paulo, Brasil y Monterrey, México. Las afecciones
Anóxicas e Hipóxicas, tienen un coeficiente de mortalidad alto.
Ocupando una de las primeras causas de la Mortalidad Perinatal.(7,20)

GENERALIDADES SOBRE G REGIMIENTO y DESARROLLO

El desarrollo de un niño puede ser revelado por la forma
como se comporta. Comportamiento o conducta son términos
adecuados para todas sus reacciones, sean ellas reflejas, voluntarias,
espontáneas o aprendidas. Así como el cuerpo crece, la conducta
evoluciona. El niño es un sistema de acción en crecimiento. Adquiere
su pensamiento por el mismo camino que adquiere su cuerpo, a
través del proceso de desarrollo. A medida que el sistema nervioso
se modifica bajo la acción del crecimiento, la conducta se diferencia
y cambia. El crecimiento es, por lo tanto, un proceso de moldea-
miento. Formas o modos de conducta o comportamiento son
expresiones adecuadas y que a menudo se encuentran útiles.
Un modo de conducta es, simplemente una definida respuesta del
sistema neuro-muscular ante una situación específica. Por lo
que no son arbitrarias ni secundarias manifestaciones accidentales;
constituye autén ticos resultados de un proceso integral de
desarrollo que se realiza con ordenada sucesión. Adquiere su
forma a medida y de la misma manera que se configuran las
estructuras subyacentes, como el período fetal, prenatal, post-
natal, todos los modos de conducta se configuran d€ análoga
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manera,A lo largo de toda la infancia la misma morfogénisis
está en acción, creando nuevas formas de conducta, modos nuevos
y más avanzados, Estas formas de conducta constituyen síntomas
que indican la madurez del sistema nervioso,

Para un diagnóstico evolutivo y en ba¡e a lo anterior
mencionado, se requiere de cuatro campos o áreas a saber:

Conducta Motriz:
Es de particular interés para el médico, debido a numerosa,

implicaciones neurológicas y porque la capacidad motriz del niño
constituye el natural punto de partida en la estimación de su
madurez. Considerándose los grandes movimientos corporales,
como las más finas coordinaciones matrices, ejemplo: manteni-
miento de la cabeza, gateo, marcha, manejo de objetos, etc,

Conducta Adaptativa:
Adquiere formas características que nos permite un

escrutinio diagnóstico. Tratamos en este terreno con las mismas
delicadezas adaptativas sensorio-matrices ante objetos y situaciones,
La coordinación de movimientos oculares y manuales para alcanzar
y manipular objetos, habilidad para utilizar adecuadamente la

dotación motriz en la solución de problemas prácticos, La capaci-
dad de realizar nuevas adaptaciones que se le antepongan, etc" etc,

Conducta del Lenguaje:
Adquiere, también formas características que dan la clave

de la organización del sistema nervioso central del niño, incluyendo
aquí toda forma de comunicación visible y audible, sean gestos,
movimientos posturales, vocalizaciones, palabras, frases u oraciones,
además imitación y comprensión de lo que expresan otras personas,

Conducta Socio-personal:
Aquí comprende las reacciones personales del niño ante la

cultura social del medio en el cual vive. Siendo éstas tan múltiples
y variadas, que parecerían no caer al alcance del diagnóstico evolu-

28

tivo, Como por ejemplo el control de la micción y defecación son
xigencias culturales del medio, pero su adquisición depende,e . drt'mariamente de la madurez neuro-motriz} menCtonan o

fambién capacidad para alimentarse, higiene, independencia del
juego, e te, e te( 6)

SUCESION y ETAPAS DEL DESARROLLO:

Comienza con la concepción y procede mediante ordenada
sucesión, etapa por etapa, representando cada una de ellas un
grado O nivel de madurez, Pero como existen tantos ni~eles de
madurez, se debe elegir entre todos puntos de referencias para
los propósitos diagnósticos estableciendo las siguientes edades
claves: 4, 16, 28, 40 semanas; 12, 18, 24 Y 36 meses relacionadas
con las normas o etapas; Motriz, Adaptación, Lenguaje y Socio
personal, que están estrechamente vinculadas., Con ello nos dará
un diagnóstico evolutivo, que no es más ni menos que la sbser,v,a-
ción discriminada de la¡ formas de conducta y su estlmactOn
mediante comparación con normas tipificadas, Siendo de objetivo
suministrar una descripción, en términos de niveles de madurez,
que sirva de base para la interpretación del estado del desarrol1o,
Necesitando varios test para analizar/o, como la escala de Cesell,
inventarios del desarrollo, ete, ete

Las pautas del desarrollo, se presentan en forma resumida
anteriormente en materiales y métodos de este estudio, hasta los
tres años de edad, modificación de las pautas del desarrollo
descritas por Cesell y Watson con su desarrollo cefalo-caudal
normal.( 6)

DEFECTOS Y DES VIOS DEL DESARROLLO:

Aquí nos referimos
desarrollo anormal y atípico
de diagnóstico y pronóstico,
Cuál es la perspectiva del

a las manifestaciones clínicas del
de la infancia, El problema es siempre
como: A qué se se debe ía d~sviación?
desarrollo? Existe alguna terapéutica

29
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paliativa o curativa? Qué se debe hacer?

El niño normal su desarrollo es metódico, ordenado y seriada.

El niño con desarrollo anormal, el ritmo es primeramente
afectado y casi siempre el síntoma más evidente lo constituye el
retardo, el desarrollo aparece más o menos desfigurado, los tipos
de conducta pueden estar deformados, hipertrofiados o sencilla-
men te ausen tes.

La importancia del retardo y del grado de desviación depen-
den de los factores etiológicos, su naturaleza, severidad y época
de ocurrencia dentro del ciclo vital.

En el Período Embrionario la regulación fisiológica del
crecimiento orgánico puede ser afectada como: Onfalocele, espina I
bífida, Hidrocefalias, en el período fetal puede ser defectuoso I
por la toxemia materna, sífilis, parto prematuro. I

El período Circumnatal tiene peligros propios, el trauma-
tismo del parto, Hemorragia intracraneana, la Asfixia intrauterina
o neonatal, ictericia que tiene la posibilidad de destruir las
células nerviosas. Drogas como la quinina, infecciones, hemorragia
del recién nacido, etc.

En la vida post-natal lo cual está bien establecido, tenemos I
las infecciones, traumatismos y tóxicos. También se menciona el
medio ambiente y las condiciones dietéticas que afectan el desarrollo
interrelacionado con las condiciones socioeconómicas bajas o
precarias.( 4)

Gesell,(6) menciona cómo determinar el problema del
desarrollo defectuoso o desviado, por medio del Cociente de
Desarrollo, dando valores por ciento y mediadospor la edad de la

I

madurez / edad cronológica por 100. Si los valores de CD están I
por debajo de los 2/3 ó 3/4, hay motivos para sospechar. un grave!
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retardo. Este cociente de Desarrollo se tomará en cada área de
conducta (motriz, adaptativa, lenguaje, socio-personal). Si no hay
variantes en cada área, es decir diferenciaciones francas, se tomará
como base el área Motriz. Menciona también el Cociente de Desarro-
llo y Cociente Intelectual, este Último se basa históricamente a lo~
trabajos de Alfred Binet, donde este autor hace escalas de Intelt-
gencia, de la siguiente forma: C I = O a 20, idiota; C I = 20 aSO,
imbécil; C I = 50 a 70, débil mental.

La escala de Gesell pertenece al dominio de la neurología
evolutiva. Su principal finalidad es explotar la madurez y organiza-
ción del sistema neuromotor, con vistas a suministrar al pediatra,
neurólogo y psiquiatra una información objetiva, en términos de
niveles de madurez, que sirve de base para la interpretación del
estado de Desarrollo.(2)
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ANALlSIS y PRESENTACION DE RESULTADOS

El presente estudio muestra los siguientes datos de 67
recién nacidos, los cuales fueron factibles de tabular 133 casos
reportadospor anoxia perinatal, a saber:

Observamos que la presentación más frecuente es cefálica
con el 780/0, seguido por presentación podálica con 210/0 y
situación transversa con ell%.

ElAPGAR al minuto, el 890/0 están entre O y 6 puntos,
mientras que a los cinco minutos, el 490/0 está entre 4 y 6 puntos,
habiendo sólo un caso entre el grupo de Oa 3 puntos.

El sexo masculino es más afectado con el 630/0 contra el
370/0 del sexo femenino.

Los recién nacidos a término con el 65.60/0 y los pre-
término el 28.30/0; el 60/0 restante no se pudo tabular por falta
de datos completos.

El 26.80/0 presentó síndrome del sufrimiento fetal.

En el control prenatal, sólo el 70/0 no lo llevó a cabo.

La edad materna, entre 14 a 16 años se encontró sólo un
caso, el 710/0 está entre 20 a 33 años, siendo el grupo más frecuente;
de 34 a 44 años sólo está el 100/0. Vale mencionar que la menor
edad fue de 15 años y la mayor de 44 años.

Con respecto a la paridad, las más frecuentes son las primi-
gestas (330/o)en relación a las secundigestas (210/0), y la suma de
éstas incide a las multigestas (460/0).

El grupo de los partos eutócicos es el más frecuente con
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el 52010, pero sin gran diferencia a las cesáreas con el 40010.
y las aplicaciones de fórceps con el 8010. La anestesia más

utilizada fue la anestesia general. Y anestesia epidural está reportada
que fue utilizada en solo un caso.

Entre las anomalías placentarias sólo el 7010 son patolpgicas
y anomalías de cordón umbilical el 120/0, las cuales serán
descritas posterionnente y su frecuencia.

Con respecto a los recién nacidos fallecidos por anoxia, sólo
25 casos fueron tabukldos de 32, teniendo mucha relación a los
factores anteriormente descritos. Excepto que los fallecidos
presentaron el APGAR al minuto entre O y 3 con el 65010 y a
los cinco minutos casi toda la muestra persistió el puntaje
entre O a 3 y el resto entre 4 y 6 puntos. Además de complica-
ciones concomitantes unas conocidas como anomalías congénitas
y otras desconocidas. También en el síndrome del sufrimiento fetal
el porcentaje fue mayor en los fallecidos con e152010.

En base a la morbilidad anteriormente expuesta, se procede
a relacionar todo dato y APGAR significativo en forma grafical,
alcanzando los objetivos anteriormente descritos en este trabajo.
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ANOXIA PERINAT AL - CAUSAS Y PRONOSTICO

HOSPITAL DE GINECO OBSTETRICIA DEL IGSS

1977 - 1978

MORBl-MORT ALIDAD

Tabla I

No. de 0/0 * por 1000 nacidos
vivos *casos

Morbilidad

Mortalidad

Morbilidad + Mortalidad

133

32

165

0.44

0.10

0.54

4

1

5

* = Enbase a 29,866 nacidos vivos en 1977 - 78.

Fuente: Departamento del Registro Médico del Hospital.

Observamos que el 0.54010 presentan anoxia perinatal de los nacidos
. l . d 1977 19 78 Y uno de cada cinco que presentanvtVOS en e peno o - .

anoxia, fallece.
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APGAR RELACION EDAD GESTACIONAL

GRAFICA No. 2

Casos tabulados::: 48 recién nacidos.

Ca<os No tabulados:: 19 recién nacidos, unos por falta de peso y Apgar

En la gráfica se observa:

El grupo de recién nacidos pre-término es el 29.1010 (14
casos), de la muestra tabulada, clasificados así:

Pequeños para edad .gestacional es el 6.2010 o sea 3 casos.

Con APeAR al minuto entre 3 Y
5 puntos y a los CINCO minutos,

sólo un caso significativo al probkma y los otros dos casos entre 8
y 9 puntos, siendo dos por parto eutócico.

Recién nacidos pre-término, adecuados para edad gestacional

son el 18.60/0 (9 casos) de la muestra,
tabulándose sólo 4 casos

con APeAR al minuto entre 2 Y
5 puntos. A los cinco minutos

oscilaron entre 7 Y 8 puntos 3 casos Y un solo caso con 6 puntos.

Si~ndo 6 casos por parto eutócico y 3 casos por cesáreas.

Recién nacidos pre-término, grandes para

con 4.140/0 (2 casos), reportados en malas

describir el APeAR.
Finalización de embarazo,

eutócico y el otro por cesárea.

edad gestacional
condiciones, sin
uno por parto

El grupo de recién nacidos a Término
pertenecen al 70.80/0

(34 casos) de la muestra tabulada,
clasificados así:

Pequeños para edad gestacional son el 4.160/0
(2 casos),

con APeAR al minuto entre 1 Y
3 puntos y a los CINCO minutos,

uno con 5 puntos y el otro con 8 puntos.

Finalización del
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embarazo por parto eutócico,

Los recién nacidos a Término adecuados para edad gestacional

es el sub-grupo más frecuente con el 64.50/0 (31 casos), así: Con
APeAR al minuto menor de 5 puntos tenemos 22 casos, con final
de embarazo presentando 6 partos eutócicos, 12 casos por cesárea
y 4 por aplicaciones de fórceps. Estos últimos con el punteo de
APeAR más bajo.

Arriba de 5 puntos, siempre con APeAR al minuto tenemos:
9 casos siendo 6 por parto eutócico, 2 casos por cesárea y uno por
aplicación de fórceps. Respecto al APeAR a los CINCO minutos
encontramos 14 casos entre 3 y 6 puntos, siendo los más bajos los
productos por cesárea y los de aplicación de fórcepso Entre y 7
9 puntos hay 18 casos.

Recién nacidos a término, grandes para edad gestacional
es solamente 1 caso, o sea el 2.080/0, con APeAR al minuto de 1
y de 5 a los CINCO minutos, producto por cesárea,
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HORAS

Primigestas

TOTALES DE TRABAJO DE PARTO - RELACION

DISTOCEA, PARTO EUTOCICO y CESAREA
GRAFICA No. 3

Secundigestas y
o
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HORAS TOTALES DEL PARTO RELACION GESTAS,

DISTOCEAS, EUTOCICO y CESAREAS

GRAFICA No. 3

Nota: No se tabularon 10 casos por falta de datos, por lo cual sólo
se tabularon 57 casos.

Para su mejor comprensión se divide la gráfica en dos grupos
en la siguiente forma:

ler. Grupo: Son los casos que tienen horas totales del parto adecua-
das, es decir, con duración media de 14 hrs. en las
primigestas y 8 horas con duración media en las multi-
gestas. Lo cual el 57.9010 (33 casos), pertenecen a
este grupo, siendo 14 cesáreas y 18 casos por parto
eutócico. Y otro por aplicación de fórceps.

20. Grupo: Son aquellos casos en los cuales tienen más de las
horas promedio arriba mencionadas. Es decir que
este grupo es el de las horas NO ADECUADAS, Siendo
el 42.1010 (24 casos), divididos en esta forma, 7 casos
por cesáreas, 2 casos por aplicación de fórceps y 15
casos por parto eutócico.' .

Las primigestas son el 38.59010 (21 casos), teniendo en el
primer grupo 6 cesáreas, entre éstas unas electivas, 4 partos
eutócicos y una aplicación de fórceps con 10 horas totales. En
el segundo grupo tiene 3 cesáreas y una aplicación de fórceps con
horas de parto ya evolucionadas, es decir entre 20 y 21 horas
totales de trabajo de parto. Luego 3 partos eutócicos con 23 a 28
horas de trabajo de parto. 2 ca>as más por parto eutócico peTO
con 15 a 16 horas totales de parto.
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, tri estas son el 29.82010 (17 casos), siendoLas secundlgestas Yo
g

le t ' Y el resto 9 Partos eutócicos
1

, , 2 cesareas e c !Vas,en e pnmer grupo, ad En el segundo grupo tenemos
d 8 h de Parto report as.

sin pasar e oras
24 h d evolución de trabajo de parto

o de e!las con oras e .d2 cesareas, una
d 1 " de l traba}'o de Parto. SegU! o

9 horas e eVO ucwn b .
Y la otra con , t 13 Y 15 horas de tra aJo

l' ' s de forceps, en redespués por 2 ap Icac¡one o' siendo 2 casos solamente.
de parto. El resto son partos eutoCtCOS,

, 1330/0 (19 casos) de la muestra tabu:ada,Las multlgestas son el' rupo tenemos 4 cesareas
siendo de 4 hasta 1O ge~tas. En 5

e pr
8
1m

h
er

as
g

de evolución del trabajoo mas entre Y or
delectivas Y 2 cesareas o

'
1mismo g rupo. En el segun o

4 Parto eutoclCO en e hde parto. casos por o . 2 sáreas una con 24.15 oras
grup o tei1emos 6 partos eutOCICOS Y I

ce
t co' n 16 horas de evolu-

" d 1 b ' de Parto Y a o ra
de evolucwn e tra aJo
ción del trabajo de parto,
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APGAR RELAClON FINALlZACION DEL EMBARAZO

Y PRESENTAClON

GRAFICA No. 4

Sólo 46 casos se tabularon de 67, por falta de APeAR,
Siendo IDs No tabulados 21 casos, así: 12 casos por parto
eutócico, todos en cefálíca, 9 casos por cesáreas, con
presentación cefálica en 8 casos Y un caso en podálica, el

último por aplicación de fórceps, por retención de cabeza
última,

La gráfica noS muestra IDsiguiente:

El grupo de parto eutócico son el 50010 (23 casos) de la
muestra tabulada Y con APeAR al minuto menos de 5 puntos tene-

mos: 16 casos, con 11 casos en presentación
cefálica y 5 en

presentación podálica, tres de éstos con el APeAR más bajo,

Además, 7 casos más pero con APeAR entre 6 Y
8 puntos,

siendo todos en presentación
cefálica,

El APeAR a IDs cinco minutos están clasificados así: Entre
4 y 6 puntos tenemos 10 casos, entre éstos en presentación

podálica

en su mayoría.
y arriba de 6 puntos tenemos 13 casos, siendo

solamente 2 de ellos en presentación
podálica, el resto cefálica.

El grupo de IDs casos por cesárea son el 39.1010 (18 casos)
de la muestra.

Teniendo con APeAR al minuto abajo de cinco

puntos 16 casos, siendo de éstos 12 en presentación

cefálica, 3 en

presentación podálica y uno en situación
transversa, éstos últimos

con el punteo más bajo, Arriba de cinco puntos tenemos sólo 2
casos con 7 puntos y en presentación

cefálica. Con APeAR a los

cinco minutos tenemos 10 casos entre 5 Y
6 puntos, entre éstos

los casos de presentación
podálica en transversa Y

6 casos más en

cefálica.

En el grupo de aplicaciones de Fórceps
tenemos sólo el

10,8010 (5 casos), teniendo 4 casos entre O a 3 puntos de APeAR
al minuto, todos

efectivamente en presentación
cefálica, el otro

con 7 puntos al minuto. Mientras que a los cinco minutos entre 3
y 5 puntos oscilan 3 casos Y

los otros 2 casos con 9 puntos,
45
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APGAR RELACION ANESTESIA, CESAREA
y FORCEPS

GRAFICA No. 5

Nota: Sólo se tabularon 22 casos de 33, por falta de APeAR,

En esta muestra presentamos 22 casos, siendo 16 casos
por cesárea y 5 por aplicación de Fórceps, Todos con anestesia
general, excepto un caso con anestesia epidural.

Tenemos 18 casos con APeAR abajo de 5 puntos al minuto

entre los más bajos de aplicación de fórceps.
y arriba de 5 puntos

tenemos 3 casos con 7 puntos, 2 por cesárea y por fórceps,

Con APeAR a los cinco minutos, significativo al problema,
tenemos 12 casos entre 5 y 6 puntos y uno con 3 puntos (fórceps),
con 7 y 9 puntos 7 casos, 2 con aplicaciones de fórceps y los demás
por cesárea.

de anestesia epidural presentó APeAR de 4 y 8a los
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APGAR RELACION - ANORMALIDADES DEL CORDON
UMBlLlCAL, PLACENT A, RUPTURA INMINENTE DE UTERO

GRAFICA No. 6

De 67 casos estudiados,8 presentan anormalidades del

cordón umbilical siendo solamente vueltas al cuello,

En orden de frecuencia son: circular al cuello menos de dos

vueltas (5), circular al cuello con cinco vueltas
(1), nudo real referido

(1), prolapso de cordón (1), Y entre las placentas hay 7 reportadas

con anomalías, siendo placenta previa, placenta adherida, insuficien-

cia placentaria, en orden de frecuencia.

Tenemos en el erupo de anomalías de cordón con APeAR

al minuto 3 casos con 2 puntos (cesárea, fórceps, P,:E. J,-
arriba

de 5 puntos 6 casos, siendo 4 partos eutócicos 1 caso de cesárea y

uno de fórceps,El APeAR a loscinco minutos tenemos 3 casos entre

5 y 6 puntos (lo mismo con APeAR bajo el minuto), los otros 5 casos

más entre 7 y 9 puntos,

El APeAR al minuto con anomalías de placenta abajo de 5

puntos son 4 casos (2 cesáreas, 2 P,E.), arriba de 5 puntos 2 casos,

uno por cesárea y el otro por ruptura inminente de útero,

El APeAR a los cinco minutos tenemos entre 4 y 6 puntos

3 casos (2 cesáreas, 1 P,E.), Y entre 8 y 9 puntos 3 casos, entre éstos

el problema de útero,

Nota: No se tabuló 2 casos de placenta previa por falta de APeAR,

lo mismo para o tro caso de ruptura inminente de útero,
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CESAREA POR ESTRECHEZ PELVICA

RELAClON APGAR - HORAS TOTALES DE PARTO

GRAFlCA No. 7

Con APeAR al minuto y abajo de 5 puntos tenemos 6 casos,

3 con sufrimiento fetal con 6:00, 20:00 y 21:00 horas totales, 3

casos más sin sufrimiento fetal y con 15 minutos, 2 horas, 7 horas

totales de trabajo de parto
reportados, El APeAR a los CINCO

minutos tenemos con puntaje
significativo sólo un caso (sin su! fetal

y con 7:00 horas de trabajo de parto), el resto osciló entre 7 Y

9

puntos.

Aclaración: No se tabuló 6 casos por falta de APeAR,

siendo éstos:

2 cesáreas electivas sin trabajo de parto
reportado sin suf.

fetal.

4 casos más con 7:00, 1:00, 8:00 y 30:00 horas de labor de parto,
tres de éstos últimos con

sufrimiento fetal reportado,
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SUFRIMIENTO FETAL, FINALIZACION DEL EMBARAZO Y

HORAS TOTALES DEL PARTO RELACION APGAR

GRAFICA No. 8

Nota: Sólo se tabularon 14 casos de 18, por falta de APCAR.

Por lo que esta gráfica nos muestra que 12 casos están
con APCAR de O a 5 puntos al minuto; siendo los 6 primeros casos
tabulados por cesárea, entre estas electivas y otras con horas de
trabajo de parto evolucionado, o sea, 4 casos entre 6 y 8 horas de
trabajo de parto. En estos y los siguientes casos su indicación de
cesárea fue por sufrimiento fetal al igual en los casos solucionados
por aplicaciones de fórceps.

Los siguientes casos entre el mismo grupo de APCAR men-
cionados, siendo éstos 6 casos, oscilando sus horas de trabajo de
parto entre 14 y 25 horas, con finalización del embarazo por cesáreas
y aplicaciones de fórceps y con tiempo más prolongado las cesáreas.
El último caso de este grupo es el que tiene más horas de parto de
la muestra (27 horas), siendo solucionado por parto eutócico.

Los casos que presentaron APCAR bajó al minuto, lo
presentó bajo también a los cinco minutos. Teniendo por lo tanto
9 casos con APCAR entre 5 y 6 puntos a los cinco minutos,
con fianlízación del embarazo así: 7 casos por cesáreas, uno por
fórceps y otro por parto eutócico. Entre 7 y 9 puntos de APCAR
a los cinco minutos tenemos 5 casos, siendo 4 por cesárea y uno
por fórceps, además con horas de trabajo de parto con duración
media los 3 primeros casos de este grupo, los 2 casos restantes con
horas de parto prolongadas para la situación en que se encontraban.
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más sufrimiento fetal en todos los casos .. '"
o So!3

Porcentaje '"
~o

'" '"
~<!S-s::al

a términos, El APGAR en estos mismos

t) o liIQ
;¡¡"'~;¡¡

ificativos al probkma de asfixia,
Total '" '" "' "' s::o o s:: I

'"
~.. ....E-<P<....

No. de CasoS
I

con APGAR '" "'
o

11

11111111 j
al minutoo 0 .1 ':' *

;, ;,

~5,

,

- -- - - ,1

PATO LOGIA MATERNA - RELACION APGAR

TABLA 9
SDRP I d~ 1 1\1 1 1 1 1

~Ictericia 1 ~~11 1 1 1 1
'"

No. Patología Final del APGAR Sufrimiento Edad

Orden Materna Paridad embarazo Fetal Gestacional
Anomalías 1 1

-.----"-, '"
congénitas I 1 1 I 1

'"
~~'"

l' 5'
del Recién '" z ~Cefala-

Nacido
~!2, Hematom1l .1 ~~11 1 1 I 1

'"~u
¡; ~Sepsis 1 ~~I1 1 1 I 1

'"

Cardiopatla Cesárea Mala ", :!
~-'

1 e lnsuficiencia 10 Urgente Condición NO Pre-Término
'"

... Mehbó!lcas 1 ...;., 1 1 '"
1 1 ~'"

Cardíacacongest. '"~Z O Bronco.

Mala Pre-Término
O U aspiración

Hipertensión Parto Ü M<:!col1io 1 .. ~1 I ~I 1 I
'"

2 Esencial 1 Eutócico Condiciém NO ~u Parálisis M$.

Hipertensión Parto Mala Pre-Ténnino J
por Trauma ,,~ 1 ~1 1 1 I

... Obstetrlco
...

3 Esencial 3 Eutócico Condición NO ~O Convulsiones 1 "';.. "'
4 Pre-clampsia Cesárea Mala SI A-Término u o

Urgente Condición
>- o "'''' '"
Z '¡;' Porcentaje"" o"; I I 1 I I 1 .o

5 Pre-clampsia 3 Cesárea 3 6 SI A- Término
O ~I~~e

Urgente
U ~, Patológi co C'- .0 N 1 1 1 1 1 1 ,..

~.'

6 Pre-clampsia Parto 4 8 SI Pre-Término
~.; Z

"'''' '" '"
...

5 u z e Porcentaje"" N"'¡ ";'oO 1 '"

Eutócico
. 1 1 1 ~'":> E '" '" '"

'" ~.
7 Eclampsia 2 Cesárea 5 7 SI A-Término '" -' . "''''o: m

'"
Normal I I '" '" I 1 "' '"~~"

Urgente '"~O ~~..."' '" '"
'"

Porcentaje N"'cÓ 1 ";' aÓ 1 I '"
o
~~o...

'"~o:

Observamos tabla las primeras patologías,
m ~o.. I '" '" I ..

en esta tres una o . 1 <O
o: J! "

~...

cardiopatía insuficiencia cardíaca congestiva y dos por hiper-~~por e " 'e

tensión esencial, teniendo relación la paridad forma de
~.. e o o o

con y su ~'".. ~"'"' ~C?tf'7

finalizar el embarazo, por lo que nos dio productos o recién nacidos
1 "'

0.1':' o";' ~o...,..

z

deprimidos, reportando sufrimiento fetal, Siendo estos o Porcentaje '" '"
o o

pero no
,..

'"
o

u
~productos pre-términos. ~-' Total "'

,.. o
'"

'"
", ,,

o:
o: Intubación'" '" '"

o ,..
~~~"

11 Resucitación"
o

'"
o

'"
Con número de orden, del 4 al 7 son patologías toxémicas,

teniendo relación significativa a la paridad en la mayoría de los casos
y a la finalización del embarazo con indicación terapéutica, ya que lo
amerita, representando ade
y productos en su mayoría
casos no del todo fueron sign
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APGAR RELACION - MANIOBRAS DE RESUCITACION
y COMPUCACIONES MEDIATAS

TABLA No. 10

Nota: Sólo 46 recién nacidos tabulados de 67 casos, por falta de
APeAR y otros datos más.

Observamos en esta tabla, que el 540/0 (25 casos) presentan
APeAR entre O y 3 al minuto, además todos con maniobras de
resucitación. De estos el 45.50/0 (21 casos), osciló entre O y 6
puntos de APeAR a los cinco minutos y el 320/0 presentó examen
neurológico normal. El 10.90/0 presentó examen neurológico
patológico, (5 casos) y éstos mismos presentaron complicaciones
mediatas por anoxia, siendo las convulsiones neonatales, asociadas
a otras complicaciones com~ Broncoaspiración de meconio, trastor-
nos metabólicos, traumas obstétricos, en orden decreciente de
importancia. El 8.60/0 restante (4 casos), su APeAR a los cinco
minutos osciló entre 7 y 10 puntos, sin reportar complicaciones
mediatas secundarias a la anoxia, presentando únicamente un caso
convulsiones neonatales pero secundarias a hipocalcemia.

El 330/0 (15 casos), pertenece al grupo de APeAR entre 4
y 6 puntos, necesitando maniobras de resucitación únicamente 7
casos. y a los cinco minutos, no se encontraron casos conAPCAR
entre O y 3 puntos. Entre 4 y 6 puntos sólo 2 casos, mientras que
entre 7 y 10 puntos se encontraron 13 casos, todos éstos sin
complicaciones neurológicas secundarias a la anoxia y examen
neurológico normal. Entre este grupo las complicaciones secundarias
fueron en menor cantidad y de importancia algrupo anterior.

Se encontró casos con APeAR al minuto como a los cinco
minutos entre 7 y 10 puntos, no ,exponiendo ninguna complicación
a la anoxia ni asociadas, siendo solamente 6 casos (130/0), de la
muestra tabulada.
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SEGUNDA PARTE

ESTUDIO PROSPECTIVO
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APGAR RELACION - DESARROLLO EVOLUTIVO

TABLA No. 11

Sólo 15 de 67 casos pudieron ser evaluados en base a la Hoja:':
recolectora de Datos (expuesta en Material y Método), ya que los casos
restan.tes tenían direcciones domiciliarias inexactas y otras ya no se
encontraban en las -mismas. Por lo cual ya tabulados tenemos:

Los ONCE primeros casos de la tabla presentan APeAR signi-
ficativo al problema, con antecedentes de convulsiones neonatales
secundarias a la anoxia; los casoS con No. de Orden 1, 3 Y

11, Y con

antecedentes de Traumas Obstétricos (Parálisis de Ms sup.); los casos
con No. de Orden 3, 5, 7, 8 Y 10. Tales antecedentes fueron resueltos

entre los 15 días a 3 meses después de nacidos, rectividados por la
entrevista y la evaluadón clínica.

Con desarrollo DESVIADO tenemos los casos No. 1,8,9,10 Y
13; es decir, cada acción de las normas correspondientes presentar'
retraso semanal a su edad clave y éstas a su edad cronológica.' Siendo
las normas más frecuentemente afectadas en el total de los casos investi"
gados, las áreqs Motor, Lenguaje y Socio-personal en orden de frecuen,
da.

.

L~s casos con No. de Orden del 12 al 15 no presentaron
APeAR significativo al problema, ni antecedentes patológicos secunda-
rios a Traumas Obstétricos ni de origen Hipóxicos. En la mayoría, estos
casos presentan DESARROLLO NORlvlAL.

En síntesis, 5 casos presentan DESARROLLO DESVIADO
Franco. 5 casos más con defectos en el desarrollo; sólo en ciertas áreas
como Motor y Lenguaje más frecuentemente.

y 5 casos con Desarrollo

Normal en todas sus áreas.

Nota: Estos "asas fueron estudiados en forma in tegral, O sea su creci-
miento y Estado Socio-Económico, además del desarrollo.
No habiendo encontrado límites influenciantes, como por
ejemplo las relaciones PESO, TALLA Y TALLA EDAD.
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CONCLUSIONES

Este estudio mostró, que 5 recién nacidos de cada 1,0?~

n~cidos vivos presentan anoxia perinatal.
y a la vez. se an~ltzo

también que un recién nacido de cada 1,000 .nac,dos ~tVOS,
lL N ud iéndose com p arar la mortaltdad

pennatal

fa ",ce. o P
. .' 1 t'no

o -forma es p ecífica con otras tnstttucwnes a t -
por anoxta en J' ,J.°;

o
as e

.
Pero sabemos que las ajeccwnes

anoXlC ,

amencanas, d
;:,.. t d Mortalidad

hipóxicas es la causa principal e COejlClene e
perinataL

Las causa-S predisponentes a la anoxia
peTinatal son de

ori en MULTICAUSAL. Son ellos entonces, en orden decre-
.

g
te de +recuencia los factores

OBSTETRICOS, MATER-

CIen j' d 1 APeAR de 6 Puntos a

NOS y FETALES; media os por e

menos a los cinco minutos. No así, pudiendo
demostrar en

cada caso estudiado la causa básica.
Mencionando ~!g::;os

factores tenemos: la finalización de embarazos comp IC.
os,

las presentaciones en variedad
podálica, los p~rt~s lab°tOS;s:

los anestésicos no adecuados para uso obstetncos,. e su
n~

miento fetal, toxemias Y
anormalidades placentanas Y d

cordón umbilical, etc" etc.

En este estudio no se encontraron
anomalí,:, congénitas

fe tales que fueran causas
predisponentes a la anOXla,

Sólo 32 recién nacidos de 46 tabulados,
necesitaron ma~iob:;;

de resucitación, sin embargo, 17 casos de estos p~nteo arnt

a

de 7 puntos a los cinco minutos d.e
.APeAR, sm presen ar

ninguna complicación mediata a la asfIXia,

Las convulsiones es la la complicación
mediata más frecuente

del estudio siendo un 10,860/0 (5 casos) de lamud
estra tabul":!a

,
d 1 de maniobras e resuCttacwn

(46 casos) pertenecien o a grupo . 4 a 6

y del grupo de APeAR entre O a 3 puntos al mmuto y

3.

4.

5.
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a los dnc~ minutos. ¿demás fueron del grupo que más presentó
c~,mp[¡caclOnes. asoCIadas como: Problemas de bronco aspira-
Clon de meconw, trauma obstétrico, etc, en orden decreciente,

6. En base al estudio Prospectivo que se hizo sobre la evaluadón
del. DESARROLLO de niños, con antecedentes de anoxia
pennatal, ha<ta los 3 primeros años de vida por el método
de Inventario de Cesell. Observamos que: 5 de 15 niños
presentaron DESARROLLO DESVIADO o DEFECTUOSO
en su norma, siendo las más afectadas en orden de frecuencía
la motor, lenguaje y Sodo-personal. Además no se dejó a u~
lado en la entrevista los aspectos como el Credmiento desba-
l~n~eado y condiciones socio-económicas bajas, sin encontrar
lImItes extremos que pudieran ser influenciantes.

7. En la. entre~ista y evaluadón clínica hecha a los niños en el
estudIO del credmiento y desarrollo, con antecedentes de
a~oxia y complicadones mediatas, observamos que las Convul-
stOnes neonatales y parálisis de miembros por trauma obstétri-
cos no se encontraron presentes, Con resolución entre 15 días
a 3 meses después de naddos. Excepto un caso con parálisis
Cerebral y Desarrollo anormal franco que persistió hasta
fallecer por Bronconeumonía. Sin consultar después de naddo
una sola vez al hospital.

8. En base a las conclusiones anteriores descritas, podemos dedr
que la ,:,uestra tomada del Hospital de Cineco-obstetrida del
ICSS, f¡ene buen pronóstico evolutivo a la anoxia perinatal,
m~dladas por las complicaciones mediatas resueltas en deter-
,;"n"<!o .tiempo .y del desarrollo anormal encontrado, aunque
est,o ult'm~ s~ h,zo como un estudio preliminar a otro método
mas espeClaltzado y personal adecuado a su investigación.
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1,

RECOMENDACIONES

Es conveniente aprovechar el buen porcentaje de cobertura
del Control Pre-natal mediante una buena evaluadón y
seguimiento. Administrando un plan Educación Adecuado,

para así anteponerse a complicadones posteriores en el
momento del trabajo de parto, parto, etc. y consecuendas
que pueda traer al niño.

2. En el momento de ingreso de toda padente, hacer una buena
evaluadón clínica general y obstétrico, completándolo con
un buen monitorizaje del trabajo de parto, detectando así,
cualquier problema que se presente, dándonos un buen
resultado del manejo de madre y producto.

3. Hacer lo posib le de anotar todos los datos pedidos en la pape-
lería de admisión, parto, post-parto y del redén naddo, logran-
do en esta forma un buen trabajo, no dejando especuladones
del mal manejo o atendón. Uniendo éstas dos últimas reco-
mendadones se puede llevar a cabo una Auditoría Médica
por lo menos cada mes, sirviendo de estímulo y manera de
un buen control en el Depto. de Obstetrida.

Elaborar Hojas de Inventario de Evaluadón del desarrollo
(como el estudio Prospectivo de éste), formulándolo como
una rutina y aprovechando la atendón médica de los niño!
hasta los 2 años de edad en todas las clínicas periféricas de
IGSS. Ayudándose por medio de las madres a llenar dich,
hoja durante lá espera a pasar a consulta. Luego el médic(
revisará en base a su clínica detectando así, cualquíer, desvÍ<
en el desarrollo, refiriéndolo

posteriormente a persona

espedalizado para hacerle el Diagnóstico en base a vario
métodos, como por ejemplo, la escala de Cesell.(2)

4.

5. Tratar de hacerle necropsia a los neonatos falleddos, par
poder conocer en una forma más amplia y detectando cua
quier patología, en este caso noS interesa los causantes a

'

anoxia, completando así, los casos en .una forma clínicc
patológica.
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