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La palabra Anoxia, no designa una entidad clinica, sino que
se aplica ampliamente para indicar la falta de oxigeno 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 lesion permanente del
sistema nervioso central, presentcindonos complicaciones como
retrazo mental, disfuncion psicomotriz, trastormos del razonamiento
abstracto, trastornos visuales, auditivos o combinacién de éstos.
Lo que constituye una carga pard la comunidad, tanto social
como econdomico.

Particularmente trdgicos son esos casos donde la paralisis o
retrazo mental es suficientemente severa como para interferir con
lo mds elemental de la rutina diaria, al nifio y seguidamente a un
adulto.

En este tiempo se ha tomado interés especial en la patogé-
nesis del daiio cerebral por anoxia perinatal, con la esperanza de
que estudios experimentales puedan dar conocimientos para el
desarrollo de métodos para su prevencion o aminoramiento., Por
tal razém esta tesis se elaboré en dos partes a saber: Estudio
RETROSPECTIVO de dos afos (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 clinicos. También conocer
sus complicaciones mediatas mas 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 aflos de vida, en base a revisiones bibliograficas de Gessel
y Watson.



Por lo tanto permitié6 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, Maternos y Fetales
y a la vez en orden decreciente que mds adelante se detallan. Las
convulsiones Neonatales presentes con el 7.4o0lo de la muestra
universal como complicacién mediata més frecuente. El estudio
prospectivo muestra que en las normas de Desarrollo mds afecta-
das son el drea Motriz, del Lenguaje y Socio Personal en orden
decreciente.

OBJETIVOS

GENERALES:

il Realizar un estudio en el cual se de a conocer en forma mds
amplia el problema de Anoxia Perinatal,

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

ESPECIFICOS:

s Conocer la Morbimortalidad del periodo tomado sobre
anoxia perinatal, en compracion a otra institucion latino-
americand.

2 Relacionar todos los valores de APGAR bajos de cada caso,

con los factores Obstétricos, Maternos, Fetales; para
conocer el o los factores predisponentes a la Anoxia.

3. Conocer la edad materna mds 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 condicién o estado del nacimiento, investi-
gar su prondstico con respecto al crecimiento y desarrollo
en sus tres primeros afios de vida.

3. 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 resolucion.



HIPOTESIS

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

La causa predisponente mds frecuente en Anoxia Perinatal
son los factores FETALES en relacién a los Obstétricos y
Maternos.

Todo Recién Nacido con APGAR bajo presenta problema
inmediato ylo secuelas permanentes en lo que respecta a su
funcién Psicomotota en sus primeros afios de vida.




MATERIAL

Se tomé 67 casos de 133 por falta de los historiales clinicos,
diagnéstico de egreso y defuncion de anoxia perinatal, en el
o comprendido de Enero 1977 a Diciembre 1978, investi-
les de nuevo por medio del estudio prospectivo, en Mayo de
dejando asi, transcurrir aproximadamente 3 anos., para que
tiva la evaluacién como objeto que se persigue.

METODO
Se plantea para uso del Método Cientffico.

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

ESTUDIO RETROSPECTIVO:

Se toman las fichas clinicas comprendidas en el periodo ya
estipulado, siendo sélo 67 casos clinicos elaborados de 133,
por las papeletas extraviadas.

Recopilaciéon y tabulacién de datos Perinatolégicos: Edad
gestacional, peso, sexo, condicién de nacimiento (APGAR),
complicaciones mediatas o asociadas, evolucion y tratamiento
post-natal. :

Recopilacién y tabulacion de datos Obstétricos y maternos:
No. de gestas, control pre-natal, antecedentes de embarazos
anteriores, antecedentes patologicos maternos, complicacion
del embarazo actual, finalizacién del embarazo, parto cesarea,
aplicaciones de forceps, duracion total del parto y por
periodos.
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aterno, para reconocer el factor
presentandolo en forma grafical.

del APGAR del recién nacido con cada dato peri-
Visita a cada paciente documentado, en su respectivo domicilio.
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dad actual, fecha,

Recoleccion de todos los datos recopilados en lo que respecta
al Crecimiento y desarrollo de cada paciente, pasando después

Uso de la hoja recolectora de datos] ademds de una evaluacion
a la tabulacion.

clinica a cada paciente visitado, con interrogacion a la madre.

Los datos inrerrogados son los siguientes: e

ant. patologicos,

evaluacion

sexo, peso, talla, circunferencia cefdlica,

de cada

, motor, lenguaje, socio-personal, adap-

és del nacimiento,
tacion en relacion 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 vy acidosis mixta con desaceleraciones tardias de la
frecuencia cardiaca, expulsion de meconio o ambas cosas. Dando
recién nacidos con puntuacién de APGAR inferior de 5 al minuto
y - . ’ r
9 a los 5 minutos, pudiendo presentar después de un periodo
duradero de asfixia un curso clinico variado.(1)

CAUSAS PREDISPONENTES:

La placenta indemne cumple las funciones de los pulmones
y de los rifiones en el feto, y cualquier obstéculo de la comunicacion
anatomica o menoscabo de la capacidad funcional de dicho organo
constituye un gran peligro para el feto. Como los desprendimientos
agudos, abruptio placentae, placenta previa y la rotura del seno
marginal privando asi el paso de oxigeno, glicosa, acumulacion de
anhidrido carbénico y otros metabolitos.(14,19 ) ocasionando altera-
ciones fisiopatologicas generales, en este caso que nos interesa la
asfixia.

Las anomalias del cordom umbilical semejan a los efectos
de las lesiones placentarias ya descritas, como el caso de prolapso
de cordon dando compresibn. Enredos durante sus desviaciones
y vueltas dentro del saco ammibtico formando asi nudos verdaderos,
vueltas en alguna extremidad del feto o del cuello, siendo las mds
frecuentes estas dltimas;(14,19) otra causa puede ser por la
dificultad en sacar los hombros durante el parto, pudiendo llevar
a una anoxia debido a wuna prolongada compresion del cordém
entre el abdomen del feto y las paredes uterinas.(19)

El estado materno mds comin asociado com anoxia fetal
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es un parto prolongado, resultado de wuna inercia uterina(18,15)
al igual que una desproporcion cefalopélvica.(18,29)

Las presentaciones de nalgas ofrecen mas peligros para el
feto que en las presentaciones cefalicas. La congestion local de
la parte presentada produce cianosis y edema de las nalgas ademas
de los genitales en todas las formas andlogas al Caput Succedaneum.
En estas presentaciones anormales deben ser mds causa de preocu-
pacién a lo anterior por el peligro de la frecuencia del prolapso
del cordén umbilical, incluso sin prolapso solamente compresion
del abdomen del feto y de las partes del canal del parto. Ademas
la placenta empiece acaso a separarse cuando el fitero inicie
su vaciamiento, aumentando las circunstancias de probabilidades
que el feto en presentacion de nalgas nazca con un grado mds
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 lesion del plexo braguial a la traccion energética de
las extremidades a la extraccién del producto.(14,18)

La presentacion distocica del hombro, asi como la de dorso
anterior y de la cara, prolongan la-duracién total del parto, sobre
todo durante el segundo periodo. Al efecto asfictico de la
prolongacién del parto hay que agregarle el efecto traumatico
de la intervencion manual o de la instrumental en caso de interven-
cién tocolbgica sobreviniendo la asfixia del recién mnacido, con
anoxia cerebral o apiracién en masa de liquido amnidtico o
traumatismo intracraneal o periférico en otros casos.(14)

La Pre-eclampsia, eclampsia e Hipertension esencial somn
causas maternas que dan alta mortalidad perinatal, siendo mayor-
mente por prematurez, ya sea por cdusd de parto esponta’neo
o causa de umna interrupcién del embarazo tipo terapéutico. Las
' toxemias presentan alteraciones patolégicas del higado, pulmones,
corazém y lesiones renales en la madre. Como alteraciones placen-
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tarias tenemos los llamados Infartos Placentarios con wuna
incidencia del 60o/o observada en las placentas de los casos normales.
Teney y Parker opinan que las alteraciones placentarias caracteris-
ticas comsisten sobre todo en un envejecimiento prematuro de
la misma, ademds agregan que en la Pre-eclampsia y Eclampsia estan
invadidas la mayor parte de vellosidades y éstas mismas patologias
graves pueden estar afectadas todas las vellosidades. También
se observa una intensa congestion de los vasos sanguineos vellosos.(18)
Todas estas alteraciones placentarias ya descritas afectan al feto,
produciendo interferencia del abastecimiento de oxigeno 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-
cion con respecto a la relacién 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 circulacion
intrautering o produzca muerte extrauterina.(19) Se wmenciona
también que los barbitiricos usados en obstetricia son clasificados
por unos autores como productoras de Anoxia Histotoxica, siendo
mds que todo por envenenamientos o-altas dosificaciones.

Experimentos con animales nos demuestran que varias drogas
usualmente utilizadas como analgésicos, inhiben la respiracion
intrauterina, pero no interfieren con la circulacion y cuando dichos
animales son expuestos a condiciones extrauterinas normales, la
respiracion se normaliza inmediatamente. La saturacion de oxigeno
en la sangre del feto es anormalmente baja solo después de la
administracion de anestésicos inhalantes, que requieren una
teduccién pronunciada en el oxigeno contenido en la sangre
materna.(19) La placenta no constituye wuna barrera contra los
anestésicos generales, todos los agentes anestésicos que deprimen
el sistema mervioso central de la madre deprime también el
sistema nervioso central del feto, Mencionando la variedad de los
anestésicos que existen en relacion al feto tenemos:

13



Los anestésicos gaseosos como el Oxido witroso que se
usa mezclado con oxigeno para concentraciones menores c"le 800/0
no se deben exceder ya que da lugar a hipoxia materna feta;,’
como lo demuestran Eastman, Adriani, Huestead ¥ otrog Este
no prolonga el parto ni interfiere en las concentraciones. -

' El Czlclopropano es un buen anestésico para el parto y
seccions cesarea y presenta ventajas en casos de riesgo elevado
como cuando hay hemorragia, placenta previa vy desprendimient(;
prematuro de placenta, A pesar del exceso de oxigenos adminis-
trado a la madre con este gas, Smith, Rovenstine y colaboradores
han demostrado que ocurre oxigenacion fetal baja y con wuna

reamvfullczon en casi el 30o0f/o de los recién nacidos bajo este
anestésico.

Los anestésicos wvolatiles (éter, halotano, tricloetileno
cloroformo),  atraviesan la  placenta  facilmente provoca;/zdz
legunas veces narcosis en el feto. Cole y Kimball d:emostmron un
mc::emento de mortalidad perinatal por mnarcosis en seccibén
cesareas electivas bajo el éter en relacion a la mortalidad perinatal
en  casos de anestesia espinal, asi como Hellman most.faron l
mortalidad mds elevada en nifios con éter respecto a | s
nacidos bajo tiopenthal sédico en cesdreas. ? e

y Losl anestésicos intravenosos como el Tiopental Sédico
. ; :
mr;e resu tados muy satisfactorios para el feto como para Z'cJ:
adr 1 1
e, sin embargo en cantidad suficiente para mantener la

anestesia en la wmadre ir i
s puede producir intensa de 1o
recién nacido. presion e ¢l

i I;a ag;ﬁltr‘act?n 'loc.al P”e.d? emplearse para el parto via
ol o d omm;, siendo la mas indicada y de mas seguridad.
g ] Nsonh emos{mc‘fas y expuestas por Greenhill, como las
g mor;agid;d ayh. practicamente mortalidad por anestesia, no
i o hipoxia ferc’zl'por un efecto directo del agente

ico, efectos toxicos minimos es facil de administrar, etc.
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etc.(14)

Entre las causas fetales podemos mencionar las anomalias
como atresia de las coanas, agenesia e hipoplasia
las estenosis congénitas de la laringe y de la traquea,
mayormente si éstas 4ltimas son con oclusién completa. Poniendo
al nifio en el momento del nacimiento en conflicto o con dificul-
tades de perfodos asficticos y asociados a otras causas de anoxia
presentan un  peor pronostico. Estas anomalias bien
resultados satisfactorios, excepto en €asos
fallecen después de dar

congénitas,
pulmonar,

perinatal
manejadas presentan
extremos, ya que muchos recién nacidos
una o dos inspiraciones y 0tros pueden sobrevivir.(14)

Otros autores mencionan un grupo de Anoxia Anémica,
los cuales cuentan con una fuente de oxigeno adecuada pero la
cantidad de hemoglobina o nitmero de eritrocitos es insuficiente
para llevar oxigeno a los brganos, antes del nacimiento puede
vesultar de una hemolisis de las células fetales causadas por una
isoimmunizacion materna o puede ser por una pérdida de sangre por
la ruptura de los wvasos sanguineos del feto del cordon a la

placenta.(19)

Las atelectasias de origen primario en el momento del
nacimiento produciendo  asfixia y con necesidad de reanimacion
presenfes por causas como la Inmedurez pulmonar, insuficiencia
de las fuerzas respiratorias a causa de sedacion excesiva del nifio por
los farmacos administrados a la madre a dosis demasiado grandes
0 a un tiempo demasiado proximo al nacimiento, lesion del centro
respiratorio  por hemorragia intracraneana 0 lesion del wmismo
centro respiratorio causada por ‘un episodio prenatal de anoxia

cerebral (14)

La Newmonia intrauterina por la inhalacion del feto ante
cualquier  episodio asfictico de liguido —amnidtico infectado,
producidas por infecciones ascendentes como la ruptura prema
tura de membranas, viniendo a agravar la asfixia presente 0 bien
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5
ser .la causa basz'ca en el momento del nacimiento necesitando
maniobras de resucitacion.(14)

El sindrome del Sufrimiento Fetal es causa asociad
frecuente dej f.lsﬁxia perinatal, consecutiva a la cesarea urgente co(:ng
el desprendimiento prematuro de placenta, placenta previa, toxemi
grave, rotura uterina, parto prolongado y otros, etc r';aent da
en muchos casos el feto moribundo o muerto ,en e;'J nfow; tmdo
la extraccion por el cirujano.(14,18) | e

FISIOPATOLOGIA:

tEn investigaciones con fetos de mono a término, fueron
expu ' isodi ! ix1 ,
COZ e;.;f?s" a ngur?sos lep;sodtos de asfixia total y otros modelos
ixia parcial prolongada '
_ , por medio de un parto quiriirgi
Obst ’ P ; p qulmrgtco
2 ol ruyendo el cordén umbilical teniendo como resultados 1
siguiente: o

: ry It_.os : cambios cardiovasculares presentando un aumento
nme j
i re;a ot .elé’ a 10 mm. Hg. se desarrolla en la presion de la
Car;gziamar erial del )l‘;eto, Del 40 a 450/o de la produccién total
que normalente sigue a través del circui
i circuito placentari
abruptamente parado lle i 7 iy
vado a un rapido aument i
; arad . o en la vesisten-
; &
dza vascular periférica, el aumento es de corta duracion y pasado
) N
Smgf:co;s:eg;ndodsﬂ principia una rapida baja en la presion de la
. ando directamenie relacionado ] i
’ e re | con la rapida baja d
oxigenn 7 ’ Ljries
o é_{fe?:;. contem.d;) en ga sangre del feto, no sucediendo esti baja
s no sujetos a la asfixia total. L 7
. : al. La temprana y rapida baja
sanguinea es intermmpida I 1
P . or la nueva alza de 1
presién, seguido de otradeclinacié . 4 ricaiite-
e eclinacion lenta de la
niéndose baja. En e By i s
: stos efectos aparece la esti /6
‘ timulacion d
endégenos catecolamini 1 1 b la asficia
. minico disparado !
o ar por el stress de la asfixia
e 2.:1 de la segunda presion sanguinea el Poy de la safngre
e feto’ ha declinado efectivamente a cero grados. Mientras
corazdns no puede mantener el "
. el peso de dich
g < s o : P icha presién
g a en ausencia de oxigeno vy tal trabajo hace iue el
f f 1
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méximo ain en la ausencia de O, puede ser
estimulada por las inyecciones intravasculares de cateco=laminas.
Cuando la presion saguinea media del feto baja a grados menores,
la circulacion de la sangre a través de tales brganos vitales como
¢l corazon y el cerebro pueden ser re tardadas suficientemente.

corazom trabaje lo

Durante la asfixia total, el corazon del feto muestra
cambios radicales, teniendo una proporcion de 180 a 220 latidos
or minuto y en fetos de mono a tiempo anesteciados permanecern
inalterables durante los primeros segundos de asfixia, luego la
proporcion decae precipitamente, adquiriendo  un  nuevo nivel
2 80 &6 90 latidos por minuto. De nuevo ¢ elevan los latidos pero
a 100 latidos por minuto y luego otro declinamiento gradual de
60 a 70 latidos por minuto que comimmente persiste hasta el
final de la asfixia total. Durante este tltimo tiempo a pesar de las
evidencias electrocardiograficas  de actividad del miocardio, el
misculo del corazom falla al contractar y HO se observa ningin

latido.

Los periodos de apnea primaria en los fetos con asfixia
total son de corta duracion, siendo afin mas cortos er los animales
no anestesiados. Al terminar esta apnead principian a jadear, durando
unos minutos mas, siendo al principio mayor, declinando momentos
después. Siguiendo el cese del jadeo, durante la apnea secundaria
o terminal el flacido y palido animal aparecio sin pulso de vida.
Sin embargo el corazbn continud transmitiendo disturbios eléctricos
sobre el sistema de conduccion a una proporcion de 60 por minuto.

El feto durante un episodio de asfixia total presenta cambios
mayores en su gas respiratorios y status 4cido-base. Siendo los
ejemplos sanguineos més alla del treceavo minuto de asfixia no
es dato aprovechable, ya que hay estancamiento total de la
circulacion, pero si la circulacién persiste se€ encuentran cambios
criticos de gas respiratorio y equilibrio icido-base en los tejidos
del feto.
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Durante el primer minuto de asfixia total 1o ial
del ox:"z'geno baja precipitosamente (norj*rmal d(e)em;4laap;‘g?1?mpagujl.
Al mfnqto y medio se encuentran valores anaerébicos T.iemg.
despuesl ’los valores de oxigeno permanecen bajos. Al m:’sm.,o tiempo
la presion parcial de CO2 aumenta pero en sélo forma gr dplo
Aumentando a nivel del ditero de 130 a 150 mm. H (nofma lu;6,
a 45 mm. Hg.), alrededor del treceavo minuto. Estos fc;lores auin
tad?s se relacionan con el desalojamiento de Na de la san rem
fluido de los tejidos, NaHCO3 aumentando el dcido carbc’mif edy
la sangre y decreciendo el nivel del bicarbonato. La presen iO de
anhidrasa carbénico, el aumento de H)CO3 baja a l%l'z(ljftJ au(:;fza te
el CO2. Puede notarse que mningin otro dibdxido de garbonc(:na
genem.do del proceso oxidativo después del primer minut "
de asfixia debido a la falta de oxigeno. i

A El PZ durante la asfixia decae gradualmente, fijamente a una
proporcibn de 0.004 pH unidades por minuto, hasta lograr al t
avo minuto un nivel de 6.7 pH. ¢ o

b I(E)Z) dJEe]lﬁpgobase snfbe de 15 a 20 mEq por litro (valor nl. |
preseff;tanclio camb?osw:;;:;le?om: i dahat Sl
com‘ta'nte., El bicarbonato norn;alpdgia:ndege;;rggi;e:cf; éalgueclz;r
iz;jtm. dEstos valores estén basados acerca de actuales detzmg ‘
Andenes e PO2 y pH estimados en el monograma de Sigaard-

rson como originalmente derivados de la sangre humana. |

Esto da sentido I :
que las propiedad . ‘
I oo ladelsar huma}:qo_f?g) ades de la sangre de mono tiene

CONSECUENCIAS ME TABOLICAS:

L . ! . . ‘ £
. ya Zitr;utada Za'r;t}dad de oxigeno disuelto en los tejidos del
. angre del feto son bastante vaciados d 1
minuto y medio de asfixia tot s el S
al. Llegando al final del 1

todas las transformaci - podiopudetalievargsy
aciones de energia llevad b 5 J

e 1 ’ as a cabo en los brganos

fetales y tejidos toman lugar anaerdbicamente. La glucosa utiﬁzada
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células de los tejidos convierte en acidos lacticos y piriwicos,

en las
» lleva a un awmento

los asi llamados “acidos organicos compuestos
de concentraciones de iones de hidrbgeno, colocados ambos dentro
de los tejidos ¥ generalmente dentro de la sangre y fluido extra
celular. Episodios de asfixia total, como un resultado lleva a grcmdes
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-acida y

valores de gas respiratorio.

Durante la asfixia total, las reservas de glicogeno, son
suficientemente contenidas entre los atrocitos, son rapidamente
quebrados, soltando cantidades de glucosa entre los tejidos del
cerebro. Sin embargo, la degradacion de glucosa a acidos lacticos
y piritbico provee solo el 1/19 de energia para el metabolismo
celular, como lo hacen en su degradacion d diéxido de carbono
y agua en la presencia de oxigeno. Ain cuando con glucosa,
agregada, la energia a mano para ¢l mantenimiento delproceso
vital celular en ausencia del oxigeno permanece inade cuado.
Contribuyendo al retardo del metabolismo los organos altamente
consumidores como el corazdén y el cerebro.(8)

ASFIXIA PARCIAL PROLONGADA:

El feto todavia en el {itero, puede estar sujeto a un tipo
completamente diferente de ataque de asfixia, caracterizado por
una parcial mas que total interferencia con S cambio respiratorio.
Bajo estas circunstancias la presion parcial del oxigeno 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 oxigeno contenido
normalmente 6 a 8 puede decrecer a niveles de 0.2 a 0.05 volime-
nes por ciento. Al ‘mismo tiempo, la presion parcial del dioxido
de carbono puede auwmentar de 36 a 45 a 70—145 mm. Hg. y mds
alto. Los componentes respiratorios resultantes de la acumulacion
de dibxico carbénico conforme el empeoramiento en el espacio
intervelloso de la placenta que lo recubre, mientras que. el compo-




a la acumulacion de dcidos organicos
compuestos asociados con la anaerobiosis parcial. La magnitud
de estos cambios interrelacionados, la hipoxia, hipercapnia y la
cidosis reflejan la severidad de la interferencia con el cambio de
gas respiratorio materno-fetal.

nente metabdlico que sigue

La asfixia parcial intra-utero puede ser encontrada, por
infusion de excesivo oxitocino dentro de la corriente de sangre
materna, produciendo  fuertes contracciones uterinas estimulando
un parto precipitado, subsecuentemente, hipotension. Constric-
cibn mecénica de la aorta abdominal y ablucion experimental de
la placenta producen  asfixia. La presion de la sangre adrtica
dbdominal de la madre, requerida para llevar asfixia al feto ha
cido determinada siendo de 40 mm. Hg. a menos, la asfixia total
regularmente  se desarrolla, llevando a un rapido desequilibrio
seido-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 oxigeno de la sangre
a tanto como 15 a 17 mm. Hg., por periodos prolongados sin otros
indicios de status fetal deteriorandose.(8 )

CAMBIOS PATOLOGICOS DEL SISTEMA NERVIOSO Y
OTROS SISTEMAS IMPORTANTES:

Un estudio menciona el uso del momno rhesus macido a
término con respecto a los efectos de la asfivia perinatal en el
sistema nervioso neonatal con la comprensiéns completa del cordon
umbilical. Sefialando que la duracion 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 asfictico, la presion
parcial de oxigeno y la presion 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 niicleos merviosos en neuro-eje, talamo, ganglios

basales vy médula espinal. La susceptibilidad al daiio en geﬂeml
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por estudios

aguda completa, aunque la duracion

El resumen de

Duracion
pH

PO3
PCO9

‘ Presion arterial

Ataque

Curso clinico Reanimacion

\ Convulsiones
Hemorragia retiniana
[ SuPervivencia

. Aspectos patologicos Tumefaccién cerebral
Necrosis cerebral

Sitio de necrosis

FUENTE = (L11).

guarda relacion con el riego sanguineo d
de inyeccién por antipiring,
se han observado tumefacciones encefalicas,
ulegiria en mMonos que sobrevivieron
de la asfixia ha sido suficiente
como antes sefialamos.

para producir dafio en otras areas del cerebro,
| y completa en el

las variantes en la asfixia parcia
mono rhesus neonato a término es el siguiente:

e las regiones, a juzgar
marcada con C-14. No
necrosis cortical ni

después de crisis de asfixia

Asfixia
Intrauterina
Parcial

3 a4 hrs.

6.9

15mm. de Hg.
90mm. de Hg.
40mm. de Hg.
Si

Si

Si

Variable

Si

S

Corteza Cerebral
Ganglios basales
Talamo.

Asfixia
Intrauterina
Completa

13 minutos
6.9

3mm. de Hg.
120mm. de Hg.
5mm. de Hg.

Neuro-eje
Talamo
Ganglios basales.
Médula espinal.
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Bl modelo en animales de la asfixia aguda completa ha

precisado el cuadro del daiio que se observa en el mono neonato |

de una crisis de carencia aguda completa de oxigeno. Con este
cuadro de daiio, hay alguna semejanza en los déficit motores
clinicos que se observan en el mono en desarrollo o en compara-
cibh con algunos pacientes que sobreviven a la asfixia perinatal.
Sin embargo, como es patente, ni el curso clinico ni el cuadro de
dafio del sistema nervioso central que ocurren frecuentemente en
nifios 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 dafio cerebral observado en la mayoria
de los neonatos humanos que se afirma han experimentado asfixia
perinatal. El modelo en animales que ha brindado percepcion mds
exacta de la patogenia del dafio cerebral perinatal ha sido de la
asfixia intrauterina parcial(1,8) En el resumen mencionado
anteriormente observamos que los de asfixia parcial con duracion
prolongada, nacieron monos con APGAR muy bajo que necesitaron
reanimacion y no presentaron convulsiones entre las 12 y las 18 hrs.
de edad. En los animales que fueron muertos selectivamente
observaron tumefaccion encefdlica y necrosis cortical. Se observaron
ulegiria en el cerebro de monos que sobrevivieron al periodo neo-
natal y se mataron a los tres meses de edad. Este estudio inicial
comprobé la relacion entre la asfixia perinatal y el dafio cerebral,
ademéss de definir la gama del dafio cerebral observado. También
sugiri6 netamente que la tumefaccién encefdlica y la necrosis
cortical con toda probabilidad estaban presentes en el periodo
neonatal en los monos que sobrevivieron y que por iltimo presentaron
ulegiria.

A causa de la posible aportacion de los fendmenos post-
natales a la produccién de los datos antes mencionados, se efectud
un segundo estudio valiéndose de antipirina marcada con C-14 para
precisar el caudal sanguineo cerebral(1,12) Esta estimacién del
caudal sanguineo cerebral se efectué al final de una crisis de asfixia
intrauterina parcial y antes de emprender cualquier procedimiento
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de reanimacion. Las diseminaciones focales y generalizadas del
caudal sanguineo cerebral ocurrieron en las mismas dreas del encéfalo
en las cuales se habfa observado dafio en el estudio anterior. Durante
esta segunda investigacion, no hubo disminucion importante de la
presion arterial media fetal, lo cual disminuyo la posabz.hflad de que.
la hipotensién sistémica durante el ataque fetal, participara en lc};
disminucién del riego sanguineo cerebral. Tal estudio comprc-)b?
que el cerebro es modificado al nacer después de una crisis de asﬁ.:rc):a
intrautering no complicada por hipertension fetal mi comprension

pa

de la cabeza del feto, ya que estos fueron por operacion cesdrea.

Ello destaca patentemente que la asfixia intrauterina es
el fendémeno desencadenante que origina tumefaccion cerebral,
lesion cerebral, ulegiria, ‘gisladamente o en combinacion, en el
modelo de animales, con asfixia intrauterina parcial. A la luz de lo
anterior los datos se consideran valideros para establecer una posible
patogenia de la lesion cerebral perinatal.

Fundéndose en datos anteriores y Otros disponibles en
seres humanos, la sucesion de qcontecimientos en una patogenia de
dafio cerebral por hipoxia e isquemia en el nifio a término es
ésta: ‘

Asfixia intrautering, Redistribucién del riego sanguineo de brganos,
‘Deuda de oxigeno de las células cerebrales, trastorno de
la autorregulacién del caudal sangineo cerebral, Tumefac-
' cibn  intracraneal, Isquemia focal, Tumefaccion cerebral
generalizada, Hipertension intracraneal, Necrosis cerebral y
Esclerosis cortical atréfica. :

Clifford,(1,3) comprobé de manera patente, que los pacientes
que mueren después de las primeras 24 horas de edad a menudo
presentan tumefaccion ence falica y necrosis cerebral.

Thore,(1,15) al revisar datos encefalicos en 122 nifios a

TN (TR
térmmino, rteportan que mMmueren durante el periodo neonatal por
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diversas causas, descubriendo tambiéns que presentan tumefaccion
cerebral en un 39 por ciento de ellos, la necrosis cerebral observada
afecta la substancia blanca subyacente y la substancia gris de los
ganglios basales y en algunos pacientes la necrosis cerebral afecta
gravemente la region de la circunvolucion posrolindica y las
regiones  parietales posteriores y occipitales anteriores. Otros
estudios demug.stmn que en los pacientes que mueren en las horas
que siguen al nacimiento por asfixia, puede no haber cambios
rrfacn‘oscépicos ni microscépicos en el cerebro de wun nifio a
ter@zno, Aquellos nifios que sobreviven a la crisis perinatal de
asfixia y al periodo neonatal tendrin dos estados primarios neuro-
patolégicos: a saber ulegiria y estado marméreo de los ganglios

basales.(1)

mEn el Centro Médico de la Universidad de Mississippi,(13)
53 mifios a término de 6,045 nacimientos comsecutivos, tuvieron
APGAR de 5, o menos, al minuto y a los cinco minutos y en todos
los casos se consider6 que la asfixia intrauterina habia sido la causa
35 de los 53 casos habfan presentado ataque de uno a cinco siste-
mas de la economia, siendo en orden decreciente de frecuencia:
El aparato pulmonar, aparato cardiovascular, sistema mnervioso
central, aparato gastrointestinal y aparato remal. Ningim sistema de
'13a3 e/con;mga parecié ser el blanco primario de la asfixia, sélo el

olo de los nifios tuvi ] ini i1 ]

cions del sistema ner:i?se;oztezf:;cl)s .flljf ijifésquzgfzf ”(;Z’;O” PI“, thP“‘
Gior , i os clinicos
indican que se mecesita una nocidn muy amplia del efecto de la

as_ﬁ‘x;'a perinatal cuando se atiende al nifio a término que presenta
asfixia.

INCAPACIDADES

NEUROLOGICAS ~ SECU.
o ‘ NDARIAS A LA

| L(,zs convulsiones son los signos neurolbgicos mas netos del
mayor nimero de enfermedades neurolégicas que afectan al neomato.
:Las convulsiones #iéonatales pueden ser sostenidas durante periodos
importantes y dificultar medidas basicas del sostén, de la ~ indole

3
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de alimentacion vy respiracion artificial para trastornos corcomi-
tantes. Son signos frecuentes por lo que se pide ayuda o consulta
neurologica. Ademds son motivo de preocupacién, pues estas
mismas pueden dar lugar a lesion cerebral, por lo que es preciso
conocer la etiologia para emprender tratamiento inmediato.(16)

Las convulsiones ocurren cuando hay una descarga sincronica
excesiva, ésto es, despolarizacion de neuronas dentro del sistema
nervioso central. La despolarizacion es producida por ingreso
de sodio, la repolarizacion por salida de potasio. La conservacion
del potencial a uno y otros lados de la membrana exige una
bomba que depende de energia (ATP), la cual expulsa sodio y
capta potasio. Aunque en general se desconocen los mecanismos
fundamentales de convulsiones neonatales, es logico suponer que
la despolarizacion excesiva puede resultar por lo menos de los
siguientes motivos: En primer lugar, una alteracion en la produc-
cion de energia puede originar insuficiencia de la bomba de
sodio y potasio; la hipoxemia, la isquemia y la hipoglicemda,
producen disminucion de la energia.

En segundo lugar, una alteracion 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 comparacion
con inhibitorio puede originar indice excesivo de despolarizacion.
La concentracion cerebral de acido gamma-amino butirico (GABA X
neurotransmisor inhibitorio, estd disminuido cuando la actividad
de la enzima de sintesis, la descarboxilasa de dacido glutamico,
presenta disminucion. Una deficiencia o un trastormo de la conju-
gacion de piridoxina, necesaria para la activacion de la descarbo-
xilasa, cause disminucion del GABA y exceso de transmisor
excitatorio.(16)

La causa etiolégica a las convulsiones neonatales hay
muchas, pero en este estudio se clasifican por su pronostico, cuando
suelen presentarse y la frecuencia, siendo en orden decreciente
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las siguientes: Asfixia Perinatal, con fecha de comienzo entre
0 a 3 dias, mas frecuente en prematuros que en los a término.
Hemorragia intracraneal, entre 0 a 3 dias y la misma frecuencia
entre prematuros y a término, pero en menor grado que los ante-
riores. Hipoglicemia, entre 0 a 3 dias, incidencia mayor en
prematuros que los a término, Hipocalcemia, arriba de 3 dias
y mayor frecuencia en los a término. Infeccién intracraneal, mayor
de 3 dias y mas frecuente en los a término que en los prematuros.
Defectos congénitos entre 0 dias a tres o mads, igual incidencia
entre prematuros y a término. Supresion de drogas se presenta
entre los 3 primeros dias y en relacion a todos los anteriores
mencionados la frecuencia es poca pero igual en su grupo entre
los prematuros y a término.

La encefalopatia hipéxica isquémica es la causa mas frecuente,
considerada aisladamente, de convulsiones neonatales en nifios
prematuros y a término. En el grupo estudiado el 60 6 650/o de
los  pacientes presentaron convulsiones, caracteristicamente en
las primeras 24 horas.(16) Las convulsiones secundarias a esta clase
de encefalopatia en realidad las presentaron en las 12 horas del
nacimiento, ésto en los a término. Practicamente todos los nifios
presentaron ataques sutiles. En prematuros a menudo fueron
convulsiones ténicas generalizadas, y los nifios a término convul-
siones crénicas multifocales.

En un andlisis retrospectivo de los dltimos 100 nifios con
encefalopatia, aproximadamente el 90o/o experimentaron asfixia
intrauterina neta o probable, y el otro 10c/o sélo hubo ataques
exclusivamente postnatales.(16) El 750lo de los pequefios experi-
mentaron trabajo de parto y expulsién wno trawmdticos y el ataque
lo sufrieron por enfermedad materna grave, trastornos placentarios
o ambas cosas. El resto de los nifios sufrieron parto trawmatico
nacimiento traumdtico, parto precipitado, aplicacion de forceps,
extraccion dificil en extraccion de nalgas, de esta manera se injerto
un atague postnatal hipoxico.
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En sintesis las convulsiones neonatales es la complicacion
clinica mas frecuente en la asfixia neonatal.

El ataque aislado del sistema mnervioso central por efectos
asficticos incluye una gama de: disfuncion motora, convulsiones’,
rotardo mentdl, trastomos del razonamiento abstracto, hiperacti-
vididad, trastornos visuales o auditivos, trastornos psicomotrices
o combinacién de todos estos. Dado por la patologia cerebral o
dreas descritas a lo largo de este trabajo.(1,8,14,10,19)

Una revision de estudios recientes en paises latinoamericanos
como Sao Paulo, Brasil y Monterrey, México. Las afecciones
Anbxicas e Hipoxicas, tienen un coeficiente de mortalidad alto.
Ocupando una de las primeras causas de la Mortalidad Perinatal.(7,20)
GENERALIDADES SOBRE CRECIMIENTO Y DESARROLLO

El desarrollo de un nifio puede ser revelado por la forma
como se comporta. Comportamiento 0 conducta son términos
adecuados para todas sus reacciones, sean ellas reflejas, voluntarias,
espontaneas o aprendidas. Asi como el cuerpo crece, la conducta
evoluciona. El nifio es un sistema de accion 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 accion 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 rit;'les.
Un modo de conducta es, simplemente una definida respuesta del
sistema  neuro-muscular ante una situacién especifica. Por lo
que no son arbitrarias ni secundarias manifestaciones accidentales;
constituye  auténticos resultados de wun proceso integral de
desarrollo que se realiza con ordenada sucesibn. Adquiere su
forma a medida y de la misma manera que Se configuran las
estructuras subyacentes, como el periodo fetal, prenatal, post-
natal, todos los modos de conducta se configuran de andloga
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manera. A lo largo de toda la infancia la misma morfogénisis
esta en accion, creando nuevas formas de conducta, modos nuevos
y wmas avanzados. Estas formas de conducta constituyen sintomas
que indican la madurez del sistemanervioso

Para un diagndstico evolutivo y en base a lo anterior
mencionado, se requiere de cuatro campos o dreas a saber:

Conducta Motriz:

Es de particular interés para el médico, debido a numerosas
implicaciones neurologicas y porque la capacidad motriz del nifio
constituye el natural punto de partida en la estimacion de su
madurez. Considerandose los grandes movimientos corporales,
como las mas finas coordinaciones motrices, ejemplo: manteni-
miento de la cabeza, gateo, marcha, manejo de objetos, etc.

Conducta Adaptativa:

Adquiere formas caracteristicas que nos permite un
escrutinio diagnostico. Tratamos en este terreno con las mismas
delicadezas adaptativas sensorio-motrices ante objetos y situaciones,
La coordinacion de movimientos oculares y manuales para alcanzar
y manipular objetos, habilidad para utilizar adecuadamente la
dotacion motriz en la solucion de problemas practicos. La capaci-
dad de realizar nuevas adaptaciones que se le antepongan, etc., etc,

Conducta del Lenguaje:

Adquiere, también formas caracteristicas que dan la clave
de la organizacién del sistema nervioso central del niio, incluyendo
agui toda forma de comunicacion visible y audible, sean gestos,
movimientos posturales, vocalizaciones, palabras, frases u oraciones,
ademas imitacion y comprensién de lo que expresan otras personas.

Conducta Socio-personal:

Aqui comprende las reacciones personales del nifio ante la
cultura social del medio en el cual vive. Siendo éstas tan mitltiples
y variadas, que parecerian no caer al alcance del diagnéstico evolu-
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tivo, Como por ejemplo el control de la miccion y defecacién son
exigencias culturales del medio, pero su adquisicion dfspende,
primariamente de la madurez neuro-motriz, mencionando
tambiéen capacidad para alimentarse, higiene, independencia del
juego, etc., etc.(6)

SUCESION Y ETAPAS DEL DESARROLLO:

Comienza con la concepcion y procede mediante ordenada
sucesion, etapa por etapa, representando cada umna de ellas un
grado o nivel de madurez. Pero como existen tantos niveles de
madurez, se debe elegir entre todos puntos de referencias para
los propositos diagnésticos estableciendo las  siguientes edades
claves: 4, 16, 28, 40 semanas; 12, 18, 24 y 36 meses relacionadas
con las normas o etapas; Motriz, Adaptacién, Lenguaje y Socio
personal, que estan estrechamente vinculadas. Con ello nos dard
un diagnostico evolutivo, que no es mds ni menos que la observa-
cion discriminada de las formas de conducta y su estimacion
mediante comparacién con normas tipificadas. Siendo de objetivo
suministrar una descripcion, en términos de niveles de madurez,
que sirva de base para la interpretacion del estado del desarrollo.
Necesitando wvarios test para analizarlo, como la escala de Gesell,
inventarios del desarrollo, etc., etc.

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

DEFECTOS Y DESVIOS DEL DESARROLLO:
Aqui nos rveferimos a las manifestaciones clinicas del
desarrollo anormal y atipico de la infancia. El problema es siempre

de diagnéstico y pronbdstico, como: A qué se se debe la desviacion?
Cual es la perspectiva del desarrollo? Existe alguna terapéutica
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paliativa o curativa? Qué se debe hacer?
El niiio normal su desarrollo es metédico, ordenado y seriado.,

El wnifio con desarrollo anormal, el ritmo es primeramente
afectado y casi siempre el sintoma mds evidente lo constituye el
retardo, el desarrollo aparece mas o menos desfigurado, los tipos
de conducta pueden estar deformados, hipertrofiados o sencilla-
mente ausentes.

La importancia del retardo y del grado de desviacién depen-
den de los factores etiolégicos, su naturaleza, severidad y época

de ocurrencia dentro del ciclo vital,

En el Periodo Embrionario la regulacion fisiologica del

crecimiento orgdnico puede ser afectada como: Onfalocele, espina

bifida, Hidrocefalias, en el periodo fetal puede ser defectuoso
por la toxemia materna, sifilis, parto prematuro.

- El periodo 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 postmatal lo cual estd bien establecido, tenemos
las infecciones, traumatistmos y toxicos. También se menciona el
medio ambiente y las condiciones dietéticas que afectan el desarrollo
interrelacionado con las condiciones socioeconémicas bajas o
precarias.(4) |

Gesell(6) menciona cémo determinar el problema del
desarrollo defectuoso o desviado, por medio del Cociente de
Desarrollo, dando valores por ciento y mediadospor la edad de la
madurez | edad cronolégica por 100. Si los valores de CD estan
por debajo de los 2/3 6 3/4, hay motivos para sospechar un grave
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retardo. Este cociente de Desarrollo se tomard en cada. area de
conducta (motriz, adaptativa, lenguaje, socio-personal). Si no ha_')i
yariantes en cada drea, €s decir diferenciaciones frc:mcas, se tomard
como base el drea Motriz. Menciona también el Cc?ctfzrffte de Desarro-
llo y Cociente Intelectual, este tiltimo se basa histoéricamernte a lo.s
trabajos de Alfred Binet, donde este autor hace escalas de Inteli-
encia, de la siguiente forma: C1=10a 20, idiota; C I = 20 a 50,
imbécil; CI=50a70, débil mental.

La escala de Gesell pertenece al dominio de la neurolofgt’a
evolutiva. Su principal finalidad es explotar la madurez y organiza:
cién del sistema meuromotor, con vistas a suministrar c’ll p.edmtra,
neurblogo y psiquiatra una informacién objetiva, en terminos de
niveles de madurez, que sirve de base para la interpretacion del

estado de Desarrollo.(2)




ANALISIS Y PRESENTACION DE RESULTADOS

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

Observamos que la presentacion mas frecuente es cefdlica
son el 780lo, seguido por presentacion podalica con 21ofo y
situacion transversa con el 1o/o.

El APCAR al minuto, el 890/o estin entre 0 y 6 puntos,
mientras que a los cinco minutos, el 490/o estd entre 4 y 6 puntos,
habiendo sélo un caso entre el grupo de 0 a 3 puntos.

El sexo masculino es mas afectado con el 630lo contra el
370/o del sexo femenino.

Los recién nacidos a término con el 65.60fo y los pre-
término el 28.30/o; el 6olo restante no se pudo tabular por falta
de datos completos.

El 26.80/0 presentd sindrome del sufrimiento fetal.

En el control prenatal, sélo el 7o/o no lo llevé a cabo.
‘ La edad materna, entre 14 a 16 afios se encontrd solo un
caso, el 710/o estd entre 20 a 33 afios, siendo el grupo mas frecuente;
de 34 a 44 afios sélo esté el 100/o. Vale mencionar que la menor

edad fue de 15 afios y la mayor de 44 afios.

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

El grupo de los partos eutdcicos es el mas frecuente con
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el 520lo, pero sin gran diferencia a las cesdreas con el 40o/o.
Y las aplicaciones de foérceps con el 8olo. La anestesia mds
utilizada fue la anestesia general. Y anestesia epidural estd reportada
que fue utilizada en solo un caso.

Entre las anomalias placentarias sélo el 7o/o son patolggicas
y anomalias de cordén wumbilical el 120f/o, las cuales seran
descritas posteriormente y su frecuencia.

Con respecto a los recién nacidos fallecidos por anoxia, sélo
25 casos fueron tabulados de 32, temiendo mucha relacion a los
factores  anteriormente  descritos, Excepto que los fallecidos
presentaron el APGAR al minuto entre 0 y 3 con el 650/0 y a
los cinco minutos casi toda la muestra persistié el puntaje
entre 0 a 3 y el resto entre 4 y 6 puntos. Ademdas de complica-
ciones concomitantes unas conocidas como anomalias congénitas
y otras desconocidas. Tambiénen el sindrome del sufrimiento fetal
el porcentaje fue mayor en los fallecidos con el 520/o.

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 PERINATAL — CAUSAS Y PRONOSTICO
HOSPITAL DE GINECO OBSTETRICIA DEL 1GSS
1977 — 1978

MORBI-MORTALIDAD

Tabla 1

No. de olo® por 1000 nacidos

€asos vivos ¥
Morbilidad 133 0.44 4
Mortalidad 32 0.10
Mortbilidad + Mortalidad 165 0.54 5

* = Fn base a 29,866 nacidos vivos en 1977 — 78.

Fuente: Departamento del Registro Médico del Hospital.

Observamos que el 0.540/o presentan anoxia perinatal de los nacidos
vivos en el periodo 1977 — 1978. Y uno de cada cinco que presentan

anoxia, fallece.
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GRAFICA No. 2

APG
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APGAR RELACION EDAD GESTACIONAL

GRAFICA No. 2

Casos tabulados = 48 recién nacidos.
Casos No tabulados = 19 recién nacidos, unos por falta de peso y Apgar

En la grafica se observa:
cién macidos _prentérmino es el 29.10lo (14
ulada, clasificados ast:

para edad gestacional es el 6.20/o0 o sea 3 casos.
minuto entre 3y 3 puntos y @ los CINCO minutos,
ificativo al problema y los otros dos casos entre 8

por parto eutocico.

El grupo de re

casos), de la muestra tab

Pequetios
Con APGAR al
s6lo un caso sign
y 9 puntos, siendo dos
Recién nacidos pre-término, adecuados para edad gestacional
son el 18.6olo (9 casos) de la muestra, tabulandose sdlo 4 casos
con APGAR al minuto entre 2y 5 puntos. A los cinco minutos
oscilaron entre 7Y 8 puntos 3 casos y un solo caso con 6 puntos.
Siendo 6 casos por parto eutocico y 3 casos por cesareds-

Recién nacidos pre-término, grandes para edad gestacional
con 4.140lo (2 casos), reportados en malas condiciones, sin

describir el APGAR. Finalizacion de embarazo, Uno por parto

eutdcico y el otro por cesdred.
El grupo de recién nacidos a Término pertenecen al 70.80/0

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

dad gestaciomal son el 4.160l0 (2 casos ),

os CINCO minutos,

ntre 1 y 3 puntos y @ l
| otro con 8 puntos. Finalizacion del

Pequeﬁos para ¢
con APGAR al minuto e
uno con 5 puntos y €
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embarazo por parto eutocico.

Los recién nacidos a Término adecuados para edad gestacional
es el sub-grupo mds frecuente con el 64.50lo (31 casos), asi: Con
APGAR al minuto menor de 5 puntos tenemos 22 casos, con final
de embarazo presentando 6 partos eutdcicos, 12 casos por cesirea
y 4 por aplicaciones de férceps. Estos dltimos con el punteo de
APGAR mas bajo.

Arriba de 5 puntos, siempre con APGAR al minuto tenemos:
9 casos siendo 6 por parto eutdcico, 2 casos por cesdrea y umo por
aplicacién de férceps, Respecto al APGAR a los CINCO wminutos
encontramos 14 casos entre 3 y 6 puntos, siendo los mds bajos los
productos por cesirea y los de aplicacién de forceps. Entre y 7
9 puntos hay 18 casos.

Recién nacidos a término, grandes para edad gestacional

es solamente 1 caso, o sea el 2.080lo, con APGAR al minuto de 1
y de 5 a los CINCO minutos, producto por cesdrea.
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HORAS TOTALES DE TRABAJO DE PARTO — RELACION GESTAS
DISTOCEA, PARTO EUTOCICO Y CESAREA

GRAFICA No. 3
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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 sélo
se tabularon 57 casos.

Para su mejor comprension se divide la grafica en dos grupos
en la siguiente forma:

ler. Grupo: Son los casos que tienen horas totales del parto adecua-
das, es decir, con duraciéon media de 14 hrs. en las
primigestas y 8 horas con duracién media en las multi-
gestas. Lo cual el 57.90/o (33 casos), pertenecen a
este grupo, siendo 14 cesdreas y 18 casos por parto
eutdcico. Y otro por aplicacion de forceps.

20. Grupo: Son aquellos casos en los cuales tienen mas de las
horas promedio arriba mencionadas. Es decir que
este grupo es el de las horas NO ADECUADAS. Siendo
el 42.10/o (24 casos), divididos en esta forma, 7 casos
por cesareas, 2 casos por aplicacibn de férceps y 1
casos por parto eutdcico. ‘

Las primigestas son el 38.590/o (21 casos), teniendo en el
primer grupo 6 cesdreas, entre éstas unas electivas, 4 partos
eutbcicos y una aplicacion de forceps con 10 horas totales. En
el segundo grupo tiene 3 cesdreas y una aplicacién de férceps con
horas de parto ya evolucionadas, es decir entre 20 y 21 horas
totales de trabajo de parto. Luego 3 partos eutdcicos con 23 a 28
horas de trabajo de parto. 2 casos mds por parto eutdcico pero
con 15 a 16 horas totales de parto.
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tas son el 29.820l0 (17 casos), sfefldo
lectivas, y el resto 9dpartos e?toczczs;
as. En el segundo grupo tenem
S hgms Ifaes ig;toi?;egg;adde evoluciéﬁ de trabajo de parto
>3 o evolucion del trabajo de parto- Segmd.o
e 13 y 15 horas de trabajo
siendo 2 casos solamente.

Las secundigestas y triges
en el primer grupo; 2 cesareas €

2 cesdreds, un
y la otra con 9 hon.czs de ! del.
después por 2 aplicaciones de forcel:os,l

de parto. El resto son partos eutocicos,

la muestra tabulada,

de
el 330/0 (19 casos) ra- o gy

i tenemo
tas. En el primer grupo & irec
tre 5 yPS horas de evolucion del trabcgo

i L ' egundo

de parto. 4 casos por parto eutdcico en el mismo grupo. Enzjljjghoms
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%e ivolucién del trabajo de parto y la otra con

cién del trabajo de parto-

Las multigestas so

siendo de 4 hasta 10 ges
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APGAR REL
ACION — FINALIZACION DEL EMBARAZO Y PRESENTACION

GRAFICA No. 4
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Y PRESENTACION
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67, por falta de APGAR.
asi: 12 casos por parto
por cesdreas, com
n podalica, el
on de cabeza

46 casos se tabularon de
Siendo los No tabulados 21 casos,
eutbcico, todos en cefdlica, 9 casos
resentacion cefalica en 8§ casos y un caso €
altimo por aplicacion de forceps, por retenci

altima.

La grafica nos muestra lo siguiente:

El grupo de parto eutbcico son el 500/0 (23 casos) de la
muestra tabulada y con APGAR al minuto menos de 5 puntos tene-
mos: 16 casos, con 11 casos en preseﬂtacién cefalica y 5 en

presentacién pod&lica, tres de éstos con el APGAR mas bajo.

Ademds, 7 casos mas pero con APGAR entre 6 y 8 puntos,
siendo todos en presentacion ce falica.

El APGAR a los cinco minutos
4 y 6 puntos renemos 10 casos, entre éstos en presentacién podalica
en su mayoria. v arriba de 6 puntos tenemos 13 casos, siendo
colamente 2 de ellos en presentacion podalica, el resto cefalica.

Bl grupo de los casos por cesarea Som el 39.10/0 (18 casos)
de la muestra. Teniendo con APGAR al minuto abajo de cinco
untos 16 casos, siendo de éstos 12 en presentaciéﬂ cefalica, 3 en
n podalica y uno en situacion transversa, éstos ultimos
o. Arriba de cinco puntos tenemos solo 2

n presentacion cefalica. Con APGAR a los

10 casos entre 5 Y 6 puntos, entre €stos
transversa y 6 €asos mas en

estan clasificados asi: Entre

presentacié
con el punteo mas baj
casos con T puntos y €
cinco minutos tenemos
los casos de presentqcio’n podc’:lica en

cefalica.

En el grupo de ap
10.80l0 (5 casos), teniendo 4 casos en
al minuto, todos efectivamente et presentacion cefalica,
con 7 puntos al minuto. Mientras que 4 los cinco minutos entre 3

y 5 puntos oscilan 3 casos y los otros 2 casos coft 9 puntos.

licaciones de Forceps tenemos solo el

tre 0 a 3 puntos
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/ARGAR RELACION — ANESTESIA, CESAREA Y FORCEPS
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GRAFICA No. 5

Anestesia General

<A 22 zZDbEO

< p U9

No. Orden

s - Forceps = +

INDICACIONES: Cesareas

APGAR RELACION ANESTESIA, CESAREA
Y FORCEPS

GRAFICA No. 5

Nota: Sélo se tabularon 22 casos de 33, por falta de APGAR.

22 casos, siendo 16 casos

En esta muestra presentamos
Férceps. Todos con anestesia

por ap licacion de

por cesarea y £
o con anestesia e_piduml,

general, excepto un cas

Tenemos 18 casos con APGAR abajo de 5 puntos al minuto
entre los mas bajos de aplicacion de forceps. Y arriba de 5 puntos
tememos 3 casos con T puntos, 2 por cesarea y por forceps.

Con APGAR a los cinco minutos, significativo al problema,

tenemos 12 casos entre 5 y 6 puntos y uno con 3 puntos ( férceps),
con 7 y 9 puntos 7 casos, 2 con aplicaciones de forceps y los demas

por cesared.

El caso de anestesia epidural presenté APGAR de 4y 8 a los

cinco minutos.
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APGAR RELACION — ANORMALIDADES DEL CORDON
UMBILICAL, PLACENTA, RUPTURA INMINENTE DE UTERO

GRAFICA No. 6

De 67 casos estudiados, 8 presentan anormalidades del
cordén umbilical siendo solamente vueltas al cuello.

En orden de frecuencia son: circular al cuello menos de dos
vueltas (5), circular al cuello con cinco yueltas (1), nudo real referido
(1), prolapso de cordén (1), Y entre las placentas hay 7 reportadas
con anomalias, siendo placenta previa, placenta adherida, insuficien-
cia placentaria, en orden de frecuencia.

Tenemos en el Grupo de anomalias de cordéon con APGAR
al minuto 3 casos con 2 puntos (cesdrea, foreeps, - P.E.i; arriba
de 5 puntos 6 casos, siendo 4 partos eutocicos 1 caso de cesarea y
uno de forceps. El APGAR a los cinco minutos tenemos 3 casos entre
5 y 6 puntos (lo mismo con APGAR bajo el minuto), los otros 5 casos
mas entre 7y 9 puntos.

El APGAR al minuto con anomalias de placenta abajo de 5
puntos son 4 casos (2 cesareas, 2 P.E.), arriba de 5 puntos 2 casos,
uno por cesarea y el otro por ruptura inminente de iitero.

El APGAR a los cinco minutos tenemos entre 4 y 6 puntos
3 casos (2 cesdreas, 1 P.E.), y entre 8 y 9 puntos 3 casos, entre éstos
el problema de iitero.

Nota: No se tabulé 2 casos de placenta previa por falta de APGAR,
lo mismo para otro caso de ruptura inminente de itero.
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GRAFICA No. 7

X

NO sufrimiento fetal = &

L1}

Casos con sufrimiento fetal

Horas de Trabajo

No. Orden

"INDICACIONES:

CESAREA POR
ESTRECHEZ P
ELVICA — RELACION APGAR Y HORASDE T
RABAJO DE PAR
TO

OR ESTRECHEZ PELVICA

CESAREA P
S DE PARTO

RELACION APGAR — HORAS TOTALE

GRAFICA No. 7

Con APGAR al minuto y abajo de 5 puntos tenemos 6 casos,
3 con sufrimiento fetal con 6:00, 20:00 y 21:00 horas totales, |
casos mds sin sufrimiento fetal y con 15 minutos, 2 horas, 7 horas
totales de trabajo de parto reportados. El APGAR a los CINCO
minutos tenemos con puntaje significativo s6lo un caso (sin suf. fetal
y con 7.00 horas de trabajo de parto), el resto oscilo entre 7y 9
puntos.

Aclaracion: No se tabuld 6 casos por falta de APGAR, siendo éstos:

2 cesdreas electivas sin trabajo de parto reportado sitt suf. fetal.
4 casos mas con y 30:00 horas de labor de parto

tres de éstos 4ltimos con

7:00, 1:00, 8:00
sufrimiento fetal reportado.




FINALIZACION DEL EMBARAZO Y HORAS TOTALES

DEL PARTO — RELACION APGAR
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SUFRIMIENTO FETAL,

GRAFICA No. 8

No. Orden de casos
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SUFRIMIENTO FETAL, FINALIZACION DEL EMBARAZO Y
HORAS TOTALES DEL PARTO RELACION APGAR

GRAFICA No. 8
Nota: Sélo se tabularon 14 casos de 18, por falta de APGAR.

Por lo que esta grafica nos muestra  que 12 casos estan
con APGAR de 0 a 5 puntos al minuto; siendo los 6 primeros casos
tabulados por cesarea, 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 indicacién de
cesdrea fue por sufrimiento fetal al igual en los casos solucionados
por aplicaciones de forceps.

Los siguientes casos entre el mismo grupo de APGAR men-
cionados, siendo éstos 6 casos, oscilando sus horas de trabajo de
parto entre 14 y 25 horas, con finalizacién del embarazo por cesareas
y aplicaciones de forceps y con tiempo mas prolongado las cesareas.
El 4ltimo caso de este grupo es el que tiene mds horas de parto de
la muestra (27 horas), siendo solucionado por parto eutocico.

Los casos que presentaron APGAR bajbé al minuto, lo
presentd bajo también a los cinco minutos. Teniendo por lo tanto
9 casos con APGAR entre 5 y 6 puntos a los cinco minutos,
con fianlizacién del embarazo asi: 7 casos por cesareds, uno por
férceps y otro por parto eutbcico. Entre 7 y 9 puntos de APGAR
a los cinco minutos tenemos 5 casos, siendo 4 por cesdrea y UNO
por forceps, ademas con horas de trabajo de parto con duracion
media los 3 primeros casos de este grupo, los 2 casos restantes con
horas de parto prolongadas para la situacién en que se encontraban.
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PATOLOGIA MATERNA — RELACION APGAR

TABLA 9
No. Patologia Finaldel APGAR Sufrimiento Edad
Orden  Materna Paridad embarazo . .. Fetal Gestacional
1’ 5 del R?CIGII
Nacido
Cardiopatia Cesarea Mala -
1 e Insuficiencia 10 Urgente Condicidn NO Pre-Término
Cardiaca congest.
Hipertension Parto Mala Pre-Término
2 Esencial i Eutécico Condicion NO
Hipertension Parto Mala Pre-Término
3 Esencial 3 Eutécico Condicion NO
4 Pre-clampsia 1 Cesdrea Mala sI A-Término
Urgente Condicion
5 Pre-clampsia 3 Cesarea 3 6 SI A-Término
Urgente
6 Pre-clampsia 5 Parto 4 8 SI Pre-Término
Eutécico
7 Eclampsia 2 Cesarea 5 7 SI A-Término
Urgente

Observamos en esta tabla las tres primeras patologias, una
por cardiopatia e insuficiencia cardiaca congestiva y dos por hiper-
tension esencial, teniendo relacién con la paridad y su forma de
findlizar el embarazo, por lo que nos dio productos o recién nacidos
deprimidos, pero no reportando sufrimiento fetal. Siendo estos
productos pre-términos.

Con niimero de orden, del 4 al 7 son patologias toxémicas,
teniendo relacién significativa a la paridad en la mayoria de los casos
y a la finalizacién del embarazo con indicacion terapéutica, ya que lo
amerita, representando ademas sufrimiento fetal en todos los casos
y productos en su mayoria a términos. El APGAR en estos mismos

casos no del todo fueron significativos al problema de asfixia.
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APGAR RELACION — MANIOBRAS DE RESUCITACION
Y COMPLICACIONES MEDIATAS

TABLA No. 10

Nota: Sélo 46 recién nacidos tabulados de 67 casos, por falta de
APGAR vy otros datos mas.

‘Observamos en esta tabla, que el 540/o (25 casos) presentan
APGAR entre 0 y 3 al minuto, ademds todos con maniobras de
resucitacion., De estos el 45.50lo (21 casos), oscilo entre 0 y 6
puntos de APGAR a los cinco minutos y el 320/o0 presenté examen
neurolégico normal. El 10.90/o presentd6 examen neurolbgico
patolégico, (5 casos) y éstos mismos presentaron complicaciones
mediatas por anoxia, siendo las convulsiones neonatales, asociadas
a otras complicaciones como Broncoaspiracién de meconio, trastor-
nos wmetabdlicos, traumas obstétricos, en orden decreciente de
importancia. El 8.60/o restante (4 casos), su APGAR a los cinco
minutos oscilé entre 7 y 10 puntos, sin reportar complicaciones
mediatas secundarias a la anoxia, presentando tinicamente un caso
convulsiones neonatales pero secundarias a hipocalcemia.

El 330/o (15 casos), pertenece al grupo de APGAR entre 4
y 6 puntos, necesitando maniobras de resucitacién wnicamente 7
casos. Y a los cinco minutos, no se encontraron casos con APGAR
entre 0 y 3 puntos. Entre 4 y 6 puntos sélo 2 casos, mientras que
entre 7 y 10 puntos se encontraron 13 casos, todos éstos sin
complicaciones mneurolbgicas secundarias a la anoxia y examen
neurolégico normal. Entre este grupo las complicaciones secundarias
fueron en menor cantidad y de importancia al grupo anterior.

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

ESTUDIO PROSPECTIVO

57




'BOUB § I T v
'SOUB § « ITRNT; c
"§38a w.H (13 i Ec € [
'SIBIUL QT e [T 13
‘(889U 7 1) SEUBWIGS ZQ a5 T ]
‘(fesaW g ) SEUBWUSS OF 7 [T «
.Mwuwea L ) SBURMWUSS 87 “ [T M
‘(sesawx § ) SEUPLUSS QT m YO m
r(soux 1 SEUBINSE  Op SAE[D PEPD ] Nﬂﬂwmﬂhﬁﬂm
'SOPIOY[eq BA SOSR)
"[[9sen @p OMBJUIANU] [9P VYOI B] OD UOQIJENTEAR A BISIASIIUS B] B 958Q UL SOPBUWIO] 501e(

W nnwwny

# eI 0= g

152UOIZET|PU|

, HA'Y sasou g
| 18 8 9 i I8 OUTUIR, soue g | 9T
| CUGIoUX 8P 3 MCih"d SE5OUL O
IS 8 ¥ || uopeardsroouorg ON OUTULIY ], owe 1| T
L9 B THY EEE
L'y L'e'¥'e 4 ¢'F'e'T 8 i4 ‘39N =S OUFULID] 3L ' OuB T | €T
aic i
| ) 8 [ ‘BeN 18 OUTUHIS, 4 sosomrg | g1
| . “RIWBUY [RUSY
| seuoipucy) BIOUSTOTINEU] O
| z 1 — A TR N ‘EIUOIE[NATIOLN) is OUTULIATaI] Lsesewig | I1
M ' m.m.w s FETEIN : ma:w.&nm i oﬁﬁ“muo.uonm soue g | o1
8'L'F 8's'v'e b ! 157 e T u
89 SIUCTI|PUTT Y IETUL ]
8'0 g'L'g'E Z 'S PET . SsEEEl — —  louruwmay-erg soue g | g
i SEUCISIPUG) o DA d ] seEEUryg [
“ g'9'a'v'e'e L'v'g L's'y'e'e 9'a'¥'e's SB[EI S'W sisneIEd - OUFUIa, soue g | g
{ S OAY E L 2
8 — — Z'L 9 g SISIBIRA Is OuuIL, sour g | L
03y CECEL T
| — 2'% > — — 18 9 g ‘#aN IS OUTULIRT, souE g | 9
| SN ‘BHY ]
| — 6'8'L = g 9 14 SISHBIE e OIS T, soue g | g
OTUOD@W 6p Uoo DH Y SesaUI g
18 9 I -eardse-oouoig 18 OUITIZT, oue i |¥
i Teioe; siseIeg ‘H'H" 4
¢'g'L & [ o7 9 T BAUOC F[NAUOCT P QUITLIR,T, OUE T | g
B1014010] DY FOSOUL §
s 9 1 || Buaojeuist O[E38D is OUitiia g, oue T |1 g
; * TBa0 100 SISBIE] OH'Y J somr |
g'v'e'2'1 | €'9'8'S' T e'c'T a'¥'e8'e'T ¥ < sauomnALOD | ON OIS ], OuET | T
jeuosiad »EW T DIUBJUWIIEY |8 amm,m..wmm [EOEIE )
1030 -40 % N sozibolole, - pE enjo
o1505 sfenbue | ugloeidepy 10 o__o_u_._ (3 L iBoloied .ﬂ.:am pP3 _umu_...w.
L IYWHONY OT110HYYS3A 1130 SYWHON | -B500 HYDd4Y SALNIAIDILNY

il "ON VYII8V.L

| OHHYS3 S v ASYE NI "IYLVNINSd YiXONY 30 SELNIAIIIALNY NOD ONIN T3A NOIDNTOAS



APGAR RELACION — DESARROLLO EVOLUTIVO

TABLA No. 11

restantes tenifan direcciones domiciliarias inexactas y otras ya no se
encontraban en las mismas. Por lo cual ya tab ulados tenemos:

Los ONCE primeros casos de la tabla presentan APGAR signi-
ficativo al problema, con antecedentes de convulsiones neonatales
cecundarias a la anoxia; los ecasos con No. de Orden 1, 3 y 11, y con
antecedentes de Traumas Obstétricos (Parélisis de Ms sup.); los casos
con No. de Orden 3,5, 7, 8 y 10. Tales antecedentes fueron resueltos
entre los 15 dias a 3 meses después de nacidos, rectividados por la
entrevista y la evaluacion clinica.

Con desarrollo DESVIADO tenemos los casos No. 1,8,9, 10y
13; es decir, cada accion de las normas correspondientes presentan
retraso semanal a su edad clave y éstas a su edad cronologica.” Siendo
las normas mds frecuentemente afectadas en el total de los casos investi-

gados, las dreas Motor, Lenguaje y Socio-personal en orden de frecuen-
cla. ]

Los casos con No. de Orden del 12 al 15 no presentaron
APGAR significativo al problema, ni antecedentes patologicos secunda
rios a Trawmas Obstétricos ni de origen Hipbxicos. In la mayoria, estos
casos presentan DESARROLLO NORMAL.

En sintesis, 5 casos presentan DESARROLLO DESVIADO
Eranco. 5 casos més con defectos en el desarrollo; solo en ciertas areas

como Motor y Lenguaje mas frecuentemente. Y 5 casos con Desarrollo
Normal en todas sus areas.

Nota: Estos casos fueron estudiados en forma in tegral, o sea su creci-
miento y Estado Socio-Lcondmico, ademds del desarrollo.
No habiendo encontrado limites influenciantes, como por
ejemplo las relaciones PESO, TALLA y TALLA EDAD.
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Sdlo 15 de 67 casos pudierdn ser evaluados en base a la Hoja
recolectora de Datos (expuesta en Material y Método), ya que los casos

CONCLUSIONES

Este estudio mostrd, que 5 recién nacidos de cada i,(i'Ob;!
nacidos vivos presentan anoxia perinatal. Y a la vezi;e and 1(7;?
también que un recién macido de cada 1,00013::3 os 1.);1;]:“,1
fallece. No pudiéndose comparar la m?rtcfl ‘ pevl'aﬁno’
por anoxia e forma especifica con otrds mﬂst:tuczone’s 'aas i
americanas, pero cabemos que las afe?moneii mﬂfzdox:cuciad
hipoxicas €$ la causa principal de coeficiente de Morta

Perinatal.

Las causas predisponentes d la anoxia permatacli so;ecf:
origen MULTICAUSAL. Son ellos entonces, en or i\T/}ATER_
ciente de frecuencia los factores OBSTETRI(;OS,E -
NOS Y FETALES; mediados por e’I APQAR e 6 pun i
menos a los c¢inco minutos. No asi, pudienci;o demost;ar es
cada caso estudiado la causa basica. Mencionando ?-gﬁo
factores tenemos: la finalizacion d’enembamzos cognag ic Sc;.;,
las presentaciones en variedad podahca, los pcfrt?s olnou T,;’,
los anestésicos no adecuados para ’u.so obstétricos, € s e
miento fetal, toxemias Y anormalidades placentarias y

cordon umbilical, etc., etc.

: I ra 'tas‘
En este estudio no € encontraron anomalias congernt
fetales que fueran causas predisponentes a la anoxia.

i jobtras
solo 32 recién nacidos de 46 +abulados, necesitaron mazaxobf_fba
arri
de resucitacion, sin embargo, 17 casos de estos pv)mteo i
de 7 puntos a los cinco minutos de APGAR, sin presé
ninguna complicacion mediata a la asfixia.

Las convulsiones es la la complicacion mediata mas ﬁ;e;ue;:;i
del estudio, siendo un 10.860/0 (5 casos ) dfe la mv:iestm ai;dén
(46 casos) perteneciendo al grupo de mamobrqls e?re;uc g
y del grupo de APGAR entre 0 a3 puntos al minuto y
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a los cinco minutos. Ademds fueron del grupo que mds presentéd
complicaciones asociadas como: Problemas de bronco aspira-
cién de meconio, trauma obstétrico, etc. en orden decreciente.

En base al estudio Prospectivo que se hizo sobre la evaluacion
del DESARROLLO de nifios, con antecedentes de anoxia
perinatal, hasta los 3 primeros afios de vida por el método
de Inventario de Gesell. Observamos que: 5 de 15 nifios
presentaron DESARROLLO DESVIADO ¢ DEFECTUOSO
en su norma, siendo las mds afectadas en orden de frecuencia,
la motor, lenguaje y Socio-personal. Ademds no se dejé a un
lado en la entrevista los aspectos como el Crecimiento desba-
lanceado y condiciones socio-econdmicas bajas, sin encontrar
limites extremos que pudieran ser influenciantes.

En la entrevista y evaluacién clinica hecha a los niiios en el
estudio del crecimiento y desarrollo, con antecedentes de
anoxia y complicaciones mediatas, observamos que las Convul-
siones neonatales y pardlisis de miembros por trauma obstétri-
cos no se encontraron presentes. Con resolucién entre 15 dias
a 3 meses después de nacidos. Excepto un caso con pardlisis
Cerebral y Desarrollo anormal franco que persistio hasta
fallecer por Bronconewmonia. Sin consultar después de nacido
una sola vez al hospital.

En base a las conclusiones anteriores descritas, podemos decir
que la muestra tomada del Hospital de Gineco-obstetricia del
IGSS, tiene buen pronéstico evolutivo a la anoxia perinatal,
mediadas por las complicaciones mediatas resueltas en deter-
minado tiempo y del desarrollo anormal encontrado, aunque
ésto iltimo se hizo como un estudio preliminar a otro método
mas especializado y personal adecuado a su investigacion.

|
|

RECOMENDACIONES

Es conveniente apfovechar el buen porcentaje de cob'e’rtum
del Control Pre-natal mediante una buena”evaluactor;d ¥
seguimiento, Administrando un ole:L Edu_cacwn_‘ Adecu o,l
para asi anteponerse d compltcaczones postenores en =e
momento del trabajo de parto, parto, etc. y consecuencias
que pueda traer al nifio.

En el momento de ingreso de toda paciente, hacer’ una buena
evaluacion clinica general 'y obstétrico, cpmpletcmdolo con
un buen monitorizaje del trabajo de parto, detgctandobﬁt,
cualquier problema que  se presentey déndonos un ovuen
resultado del manejo de madre y producto.

Hacer lo posible de anotar todos los datos p?flidos en laI pape-
leria de admision, parto, post-parto y del recién nac:do,I ogran-
do en esta forma un buen trabajo, no crfe}ando es%ef:u acwnes_
del mal manejo o atencion. Uniendo éstas dos it tw:na}sw {(Ce;o
mendaciones se puede llevar a cabo una Auditoria Me t;a
por lo menos cada mes, sirviendo de_e‘stxmulo y tmanera de
wn buen control en el Depto. de Obstetricia,

Elaborar Hojas de Inventario de :'Bvaluacién dfalddlesarrollc
(como el estudio Prospectivo de éste ), fqrrfmlan olo cq’inf
wna rutina y aprovechando la atencion rfae,dtca de los mr:io.
hasta los 2 afios de edad en todas las clinicas pefgencaél I:
IGSS. Ayudandose por medio de las madres a nlar :icm'
hoja durante la espera a pasar a consultaﬂlLuego e nzle e
revisard en base a su clinica detectar;do‘ ast, cualqmer. esvi
en el desarrollo, refiriéndolo post,ertf)rmente a perso;é
especializado para hacerle el Diagnostico en base a va
métodos, como por ejemplo, la escala de Gesell.(2)

1 s fallecidos, pa
Tratar de hacerle necropsia a lcf)s neonato df ; mﬂdé fm
poder conocer en una forma mas .ampha y detec i
quier patologia, en este caso mos interesa los causantes

“ [ una forma clinic
anoxia, completando asi, los casos en una f

pato logica.
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