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El propésito de esta presentacidn es exponer resultados parciales
del estudio longitudinal realizado en el Centro Latinoamericano de Perina-
tologia y Desarrollo Humano que dirije el Pref.Dr. Roberto Caldeyro-Bar

cia por un equipo multidisciplinario., Se estudiaron las relaciones exis-
tentes entre indicadores de Sufrimiento Fetal Agudo Intraparto y algunos
pardmetros neurosicolégicos de los ninos registrados a diversas edades.

En forma esquemadtica la agresién en el periodc perinatal puede

ser de causa mecdnica (distocia) o metabélica, generada por defectuosos

[
intercambios feto-maternos. £s a esta dltima forma de sufrimiento y a
sus efectos sobre ¢l neonato de término y de peso adecuado para la edad
gestacional que estd dirigida la exposicidn,

Los efectos metabdlicos de la hipoxia, asi como las alteraciones
que produce en el organismo y en particular sobre el sistema nervioso han

sido estudiados en profundidad por diversos auteres (1,21, 3u, 31).

Debe rccordarse que el perfodo perinatal constituye el Gnico period

v}

de la vida humana en que una hipoxia temporaria, acompanada de hipercapn!
y de acidosis, puede ser considerada como fisioldgica. &i dicha hipoxia
derada, se prolonga excesivamente o si ¢s demasiado intensa deja dea congis
derarse fisioldgica y puede determinar la muerte del producto o darfo per-
manente de sus parénquimas.

Nc son motivo de discusién los efectos letales de la hipoxia severa

y prolongada ya que existe una correlacién muy firme entre ésta v la morta

£

lidad perinatal,
D ~ e 3 ~ N
cor ¢l contrario, los efectos subletales, que pueden generar cuadros
P T IR . -
deficitarios a largo plazo en el individuo, son motivo de analigis y discusién,
ya que existen referencias contradictorias en la biblioprafia
o Jooghi

Los estudios comprenden trabajos experimentales y humanos,



meses, observd una recuperacidn aparcentemente completa a los 3 afos

de ecdad. Si bienlas pruebas psicolbégicas realizadas a los § y 1o aros,

los asfixiados mostraron que retenfan informacidén simple dorante mucho
menor tiempc que los del grupo control. A pesar de la gran recuperacidn
clinica, la anatomia patoldgica mostrd la cxistencia de lesiones cerebrales
francas. ©sto hizoc que Vindle pensando en 2l simil humano planteara la
importancia de investigar las capacidades mAximas con el fin de determinar
la existencia de minusvalias, lo gque a su vez muestra la plasticidad detl

sistema nervicsc para compensar un daho orgédnico,

&=

1,os

estudios del perfodo neonatal en humanos han permitido estable-

cer las caracteristicas semioldpicas v evolutivas del sindrome hipoxo-isgqué-
mico (5,48,36)., De igual mancra los documentos andtomo -patolégicos permi-
ten analizar y topografiar las lesiones asficticas (1U,14,19, 34),

Ffectos alejados de la hipoxia del periodo perinatal: Dos métodos

de abordaje del problema se han utilizado:

a) Estudios RSTROSPECTIVOS, £n ellos se seleccionan ninos con una
entidad clinica o andtomo-clinica, como la pardlisis cerebral, retardo mental
o epilepsia y sc¢ bucca en los antccedentes de los mismos. Se analizan las
posibles rclaciones entre los Facteres Perinatales y la entidad mérbida
senalada., Esta técnica permite agrupar un nimero importante de casos de
una patologia no muy frecuente, por c¢jemplc, pardlisis cerebral. Sin em-
bargo no permite aventurar un prondstico de un caso determinado partiendo
de los datos perinatales. Los estudios retrospectivos, cronolégicamente,
fueron los primeros en aparecer y conservan su valor, al llamar la atencidn
sobre un determinado problema, Mencionaremos alpunos de los més desta-

cados:
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- Con relacién a la Parélisis Cerebral, Eastman (12), analizé retros-
pectivamente 753 casos y destacé como probables causas a la prematurez

y a la hipoxia (1l % de antecedentes en los paraliticos contra 3.8% en los
controles). Lilienfeld y ?asamanick (21) encontraroﬁ un’}'?’»S% de corr;plica.-
ciones obstétricas en los enfermos, éontra. el 21% en los sujetos normales-
Deétacan a prematurez como causa y senalan que las coi‘nplicaciones obsté -
tricas fueron las mismas que llevaron a la muerte a otros fetos ¥ neonatos,
En base a esto elaboraron la teorfa del continuum de pérdidas reproductivas,f
segin la cual existida para las mismas causas, dos resultantes: letal y sub-i
letal. En esta Gltima categorfa ubican la pardlisis cerebral y quizéds otras 1
afecciones (retardo mental, epilepsia, etc.). Steer (32) por su parte encon-d
tré antecedentes deanoxia en el 57% de los paraliticos cerebrales,

Con respecto a la gpilepsia y Episodios Convulsivos, Lilienfeld (21) |
encontrd asociaéién con los indicadores perinatales, pero en menor grado
que con la parilisis cerebfal.

Para Ounsted (26) existe relacién entre la injuria perinatal y la ;

|

epilepsia temporal (lu casos en 35 observaciones) este autor sugiere que la

agresién del parto puede llevar a una lesién que favorece o potencia los

accesos y que esos ataquen(a menudo convulsiones febriles))conllevan a un

dano cerebral adicional en el cuerno de Ammon.

Wallace (37) comparé ninos con convulsiones febriles con sus her-
manos y encontrdé en los primeros anos un mayor porcentaje de antecedentes
patolégicos pre y perinatales (61% contra 22%).

La importancia del problema es obvia. Brown y cols. (6) en una
gran maternidad ecuropea refieren una incidencia de asfixia neonatal, (eviden-
ciada por alteraciones neurolégicas del tono, postura, convulsiones y altera-
ciones de pares craneanos) del 50 por mil nacidos vivos, Dada la recupera-
cién clinica de los neonatos en plazos relativamentec cortos, los autoreé cons

deran que sélo un 7 por mil serdn candidatos a dano cerebral permanente,
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pero scnalan asimismo que es muy dificil determinar cuales, antes de qus
se produzca ¢l parto, Los mismos autores sostienen quc la asfixia perinatal
per s& ¢s responsable del 50% de todos los casos de anndicap de origen
perinatal v gque por clle la prevencidn de la asiixia dube contimar como un
programa sanitario y de investigacidén do alta pricridad.

Los esgtudios PROSFECTIVOS son los dnicos guc spuciden contestar a la
pregunta gsobre prondstico del suifrimiento perinatal. Lous resultados publi-
cados hasta ¢l momeuts sin cmbarcc aportan respucstas contradictorias,

Autores como Graham (16,17}, admiten la influencia de la hipoxia

sobre el desarrclio intelectual., Schachter vy Appgar (29 usando un criterio

(07

combinado para distinguir los grupos patoldgicos y normal, encontraron una
diferencia de 4,87 puntos entre los cocientes intclectuales de los 'complicados'
y los ''mo complicados!", as{ como diferencias en el test de Bender (Namero

de distorsionzs), aunque adrnitenv que ambas pruecbas son de significado am-
biguo.

Por el contrarico Keith (18,19), aungue concuerda en gue el parto
prolongado duplica el riesgo de muerte fetal o ngonatal, asi como la inci-
dencia de hemorragia fetal intracraneana, no encucntra mayor proporcién
de dano neurolégico en los sobrevivientes ni tampoco difercncias en el
cocicnte intelectual con relacién a los normales,

Los resuliados del <studio Cclaborativo en £x.UU, no mostrarcn
{a los 4 anos de edad)(Draza 11), diferencias en cuantc al cociente intelectual,
con relacién al Puntaje de Arpour alto (7-10) v bajo (U-6), Sdélo se encontrd
una perfomance ligeramente mej or, con tests motores finos y gruesos en
¢l grupo con puntaje mayor., stec estudio sugicre, que el dafdo neuroldgico
producido por la hipoxia perinatal (o por otras causas), evidenciable al

amo de vida, desaparecié a log 4 anos
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Niswander en 1975 (&45) cstnablece que la hipoxia intrautzrina no es

puna causa frecuente de disfuncidn cerebral en los ninos sobrevivientes.

£s8tudié dos serics de ninos: una compuesta por 42 de ¢llos redutados
ntre los B2 sobrevivientes de un zrupc de 187 que habia padecide hipoxia

perinatal severa incuestionable (causada por placenta previa y/o desprendi-
miento placentario con shock mmaterno). La otra seric integrada por uon
nimere similar de ninos,; no andxicos al hacer v estrigtamente semelantes

1 2 e

1 RSy B CRE | L2 & o s e o =1 P $
en todas las demds variables (bicldpicas, gostacionales, perinatales y socio-

No encontraron dife-
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rencias significativas entre las medias de los cocientes intelectuales de

tores interpretan cstes resultados, por un efecto
IS v

ambos grupos. Los avu

todo o nada de la hipoxia (muerte o indemnidad total) o bien por una compen-
sacidn debida a vias ncuronales gue circundan las Arcas danadas. Este

i 3

estudio fue objetado, ya que de los &4 sobrevivientes de le
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cos graves, 4v fueron perdidos para el seguimiento, descenociéndose, por

adc neurosiquico.
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Berendes (4) tampoco encontré diferencias en los cocientes intelectua
lcs a los 4 anos entre los gque presentaron o no bradicardia fetal. Encontré
pequenias diferencias (mayor proporcién de bradicardia) ¢n nifios que desarro
llaron pardlisis cerebral,

Ucko (35) tampoco egncontrd diferencias en los cocientes intelectuales
de asfixiados y no asfixiados a los 5 y 8 anos. Este autor senala diferencia
conductuales: sensibilidad excesiva, reaccionss extremas, tendencia al dese-
guilibrio cuando se interrumpe la rutina normal,

Con relacidn al valor pronéstico del examen neuroldgico neonatal,

Amiel Tison (£,3) le atribuye valor, especialmente si se trata de un estado

A

de¢ mal convulsivo. 8Sin embargo Yang y Kennedy (39), con material del

Zstudio Colaborativo, le asignan escaso valor predictivo,

iy
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Diagnostico del Sufrimiento Fetal, del que se¢ pretende estimar su trascen
dencia. Hasta 1956 la sintomatologia del Sufrimiento tal se estudiaba
exclusivimente con procedimientos de la ¢linica corriente. Existia una
gran confusién sobre el valor diagnéstico de las modificaciones encontradas
en la Frecuencia Cardiaca Fetal (FCF). En esz fecha sc¢ comenzaron a

obtener los primeros registros continuos de la #,C.F, £l

registros permitié identificar diversos accidentes de

T

blecer cudles tenfan valor como signos de

incidencia de los accidentes

[

andlisis de

1‘\ = O W
Lid & 4 8o X,

cstos

Para csta-

Sufrimiento Fetal se relacidénd la

con ¢l estado del recién nacido evaluada por el

puntaje de Apgar. Se enconird una asociacidn significativa entre taguicardia,

radicardia, presencia de dips [I y depresidn del recién nacido. 1 dip II
es una disminucién transitoria de la ¥.C,F. provocada por una contraccidn
uterina, la secucncia dc¢ amboes fendmenos se da de tal mancra que el punto
de menor frecuencia acontcce entre 2U y 6U segundos despudés del vértice de
la contraccidn.

Las modificacicnes de la EC,F., caracteristicas del Sufrimiento
Fetal son producidos por modificacicnes del tono vagal o simpdtico y quizds

por depresidén directa del miocardio. fEsto sc¢ demostrd pa

ra los dips II

T -~

en la especiec humana, porque la atropinizacidén del feto hacec desaparecer
los dips o disminuir su amplitud, La estimulacién vagal parace se¢r dete

minada por la hipoxia fetal, gque la administracidén

hace desaparccer los dips II o disminuye su amplitud.

tico fue demostradc

tensidn arterial, taguicardia, aumento del gasto sanguineo

y vasos umbilicales y disminucién ‘en la aorta abdominal.

del o3

por las

«fgeno a la madre
£l papel del simpd-

en otros mamiferes en que la hipoxia proveca: hiper-

cardtidas



Se ha demostrado que cada contraccidn uterina producen las si
tes modificaciones transitorias: disminucidn del pgasto por las arterias uteri-
nas; disminucién del drenaje de la sanpgre del cspacio intcrvelloso; disminu -
cidn de la pO, du la sangre fetal. Las caidas de la pU, istal cuando son
de amplitud suficiente para alcanzar <l nivel critico de estimulacidn del
vago (menos de 18 mm Hg) producen un enlentecimiento de la =, C., ", con las
caracteristicas de un dip II,

La taguicardia fetal pusde obscrvarse como consecuencia de una
serie de contracciones ancrmales cn su intensidad y frecuencia., Cuando la
intensidad de las contracciones ¢s adn mayor, a la taguicardia pueden agre-
garse dips II. 31 la agresidn es mayor, los dips pueden Lacerse confluentes
(se nuﬁala un nuecvo dip antes de que ss& recupere la frecucncia cardiaca
basal); estec fendmeno se traduce como una bradicardia fetal.

Las alteraciones del aporte materno al espacio intervelloso producen
ademds de hipcoxia, una reduccidén de todos los intercambios entre el feto y
la madrc. De estas alteraciones se ha demostrado, por medidas hechas an
la sangre capilar del cuero cabelludo fetal, la produccidn de una acidosis.
msto es debido a: 1) rsetencidn de catabolitos dcidos, 2) aumento de la aci-
dosis por glicdlisis anaerdbica.

S¢ ha podido establecer que existe una relacidn entre el grado de
acidosis fetal y la depresién dcl recién nacido; y entre la hipoxia y acidosis
fetales con la presencia de las variaciones de la ¥,C.F. ya sehnaladas.

Estos disturbios metabdlicos, (y quizds ctros aln no completamente
estudiados) llevan a la produccién de alteraciones tisulares tambien a nivel
del sistema nervioso central que son las responsables de la muerte fetal o

de la depresidén del recién nacido,
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METOD SLOGIA

osn gl CLAP se condujo un estudio sobre el desarrollo neurosiquico
-
de los ninos nacidos en ¢l Centro desde el ano 196G,

Para esta prescntacién se considerd una muestra de 77 ninos que
tenfan edades entre 5 vy l& ancs cumplidos. 5S¢ excluycron aquellos ninos
que pe.saron al nacer menos de 4.500 g o que su edad gestacional era
menor de 37 semanas de amenorrea,

¥l diagndstico de Sufrimicente Tetal Agudo Intraparto se hizo segin
los criterios desarrollados en el Centro (7,8, 9,22) mediante el registro de
la F.C.F., por medidas bioguimicas en la sangre de la arteria umbilical y
por el puntaje de Apgar al primer y quinto minuto de vida,

Para los controles neurolbgicos y psicométricos se emplearon cri-
terios uniformes, asi como para los electroencefalograficos.

El exdmen neurcldgico necnatal fue realizado entre las veinticuatro
y cuarenta y ochce horas de la edad y repetido al alta, alrededor del séptimo
dia.

La patologia materna, globalmente considerada fue del 57.1%,

RESULTADO?S

En trabajos previos se estudid la influencia de los factores peri-
natales sobre el estado neurolégico del neonato (13,14). £n el actual, sec
estudian preferentemente los probables efectos alejados. Sc relatan los
resultados del estudio de los indicadcres de sufrimiento fetal considerados

por separado.
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a) B¢ estudid (fig. 1) la frecuencia de cpisodios convulsivos com-

0]

parindcla con la d4¢l grupce control., ¥s mayor cn el primer grupo
sicndo la difewcencia estadisticamente significativa., Zsta difcrencia
se manticne si s¢ considera dnicamentce las convulsiones apiréticas,
b} Zvolucidn .Slectroencefalogrdfica. Para cste estudio se considerd
"anormal'' todo nino gue hubiera tznide, por lo menos un E.E.G.
anormal, La frecuencia d. ancrmales fue mayor 2n el grupo con
Sufrimientos # .tales (65%) yne en ¢l grupo control (32%), simndo las
diferencias cstadisticamente significativas. No ocurre lo mismo si
sc consideran Gnicameoente los trazados epilipticos,

pll de sangre de la arteria umbilical igual o menor de 7.2uU

s &

a) f recuencia de episodios convulsivos. En e¢l grupo control (23
mninos) sblo se presentd un episodio convulsivo (febril) mientras que
en el grupo aciddtico (18 ninos) siete nifios presentaron convulsiones
(¢ febriles). IT.a diferencias son estadisticamente significativas
(¥igura 2).

b) Evolucibén electroencefalogrifica. No se observan diferencias

est adisti sti camente significativas, La proporcién de anormalidad

€s mayor en el grupo aciddtico, pero la probabilidad de que el resul-
tado pueda explicarse por el azar es del 10%,
Puntaje de A pgar.
7-10,

3¢ consideran tres grupos: A pgar 0-3, 4-6 y

a) Episodios convulsivos (fig. 3), La proporcién de episodios con-

vul sivos, considerados globalmente es mayor en el grupo de severa-

mente deprimidos (0-3) con significacién estadistica; éste se mantie



EPISODIOS CONVULSIVOS
Distribucidn segin ¢l nimero de DIPS I en L8 Gitima hora del psrto

Edad: !5 5 12 aflos — Peso al Nacer ) 2500 -Edad Gestac. 7 37 sam.

por ] T [ Jawmene |
CIENTO
DE TE; =
NINOS ] s
CON B i " el
EPISODIOS ' ';f::eie
CONVULSIVOS | p= 0,00001
Uifime s Sot <
N de nifies 44

Figura 1

EPISODIOS CONVULSIVOS
Distribucidn Segin pH de Ls Arteria Umbilical

Edad: 5 a 12 aflos ~ Peso al Nacer ) 2500g. ~ Edad Gestac. > 37 sem.
400 =

CIENTO
DE T

NINOS n-22 oM N= 4

CON 50 = Test de
ERPISODIOS Fisher

p=0,008
CONVULSIVOS

285 =

() ol

[pRd s arteria |

uembilical.
N° de nifios

S




-12 - CLAP 828

EPISODIOS CONVULSIVOS
Distribucidn Segin Apgar al 427 Minuto

Edad: 5 a 12 afios ~Peso al Nacer ) 2500¢. - Edad Gestac.) 37sem.

| 100 ~
POR CIENTO
i/ /] Febriles purcs
DE. — R /\pirsticos
NlNOS nedld nud ne?
-
CON N= 77
50 = Test de Chi
EPISODIOS _ Cuadrado
.CONVULSIVOS Anez | X3=7T,87
i 0,002
25 RS
SO = 5
.| - 77 N
Apgar al Mrmin. 7"-1(}
N°de nifios 6
Figura 3
EVOLUCION ELECTROENCEFALOGRAFICA
Distribucion segin Apgar al 1% Minuto de Vida.
Edad 5 a 12 afios ~ Feso al Nacer > 2500g.~ Edad Gestac.) 57 sem.
100 ~
POR CIENTO
DE NINOS
CON
ANORMALIDAD e
ELECTRO- 50+ Test de Chi
ENCEFALC- Cuadrado
GRAFICA X%= 14,07
es-  BELZ p<0.005
Apgar sl 1% min, T-10
N® de nifics - =41



si se consideran sélo las convulsiones apirdticas, Este grupo se
diferencia de los otros dos (moderadamente deprimidos (4-6) y
vigorosos (7-10).

b) Evolucidén electroencefalogrédfica (fig, 4), Nuevamente la propor-
cibén de anormalidad es mayor en el grupo de muy deprimidos con
relacidn al vigoroso.

o

4) Examen Neuroldgice Neonatal (Del 30, al 7o, dfa).

o
[

) Epidodios convulsivos. 1.os rzcién nacidos que fueron considera-

)

dos como neuroldgicamente anormales tuvieron mayor frecuencia de
episodios convulsivos con relacién a los otros dos grupos de ninos
(Normales y Dudosos).

b) £volucién electroencefalogrifica. Existen diferencias estadisti-
camente significativas, con mayor proporcién de anormalidades en
los grupos Anormal y Dudoso (similares entre ellos) con relacién
al Normal,

B} EVOLUCION PSICOLOGICA

Se consideran los. rssultados de la aplicacién de los Test de Gesell,
Terman-Merrill y WISE (cocientes de desarrollo y de inteligencia).

No se encontraron diferencias estadfsticamente significativas en
cuanto a los cocientes de desarrollo, de inteligencia y cociente global entre
los grupos con y sin Sufrimiento Fetal, analizando individualmente los indi-
cadores, Contrariamente a lo esperado las diferencias entre el cociente
verbal y el de ejecucidén fue mayor en el grupo de los que nacieron vigorosos
(Fig. 5).

»

Se analiz6 la maduracién perceptivo-motriz a través del Test de Bender.
La distribucién de los estudios en la grafica de regresibn (fig. 7) no

mostrd diferencias entre deprimidos y vigorosos, Aplicando la puntuacién

de Koppitz (figs. 8 y 9) se observa una mayor dispersién de los valores.
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TEST DE GESELL - CONDUCTA ADAPTATIVA
DJ$TRIBUC|ON SEGUN APGAR AL 187 MIN.
Edad 5 a 12 afos - Peso- al ‘nacer ) 2500g-Edad Gast.)37 sem.

430+
1204 T
Mo . . : T Tes_t]
’ 5 det
® o l ; l
e0d: - b - 1
[T I |
_80‘ g . o :
Z
1 e ) ihe e
0 27 Ds%,s x “ 0512,4 v - .- 430|pSi8Y
Apgar 1!'min.l7-10 0-3[ 7-10| 0-3
.Edad 0-5 meses 6 14 meses 15 3 36 meses
Fi gura 5
20 - ' TEST DE INTELIGENCIA
. _ . wisc :
45 4 T ‘ DIFERENCIA :
| ~ COCIENTE VERBAL
2 ~COCIENTE de EJECUCION
O . )
E 40 4 Distribucidn seqdn
x 4 - Apgar efL fer mmut§
'5‘- 5 Edad 5-12 -anos
N es0 3l nacer) 2500
2 Y ) L
< " Edad gestacnonaL> 37 sem.
wu -
o 0 .| Testde t.
ﬁ o t=1,83
E -5 naT0
z 7
2 | p(O..OS
-104 1 i |
'.157 n=51 : n=19
3;3.33 X=-195
_‘1‘2.09 D5G.09
~20- Apgar 7-10 Apgar 0-3

Figura 6



CLAP

828 =

MADURACION PERCEPTIVO-MOTRIZ
TEST DE BENDER
Distethoada Segrin ﬁu&g«r 2l Primer Minuta

Eded 5 g 12 %05 - Peno ol Nacar » 2500 - Edad Gest 2379
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Evaluando la evolucién de los vigorosos y de los deprimidos median~
te el ajuste de curvas (cwa drados minimos), comparando las pendientes, no
se observan diferencias estadisticamente significativas,

Se estudibé ademds la distribucidén de los signos lesionales significa-
tivos y altamente significativos en ambos grupos de ninos,

La distribucién de los signos significativos (fig. 10) muestra, la
alta frecuencia de su presentacién, pero estableciendo limites razonables a
diferentes edades, no se encontraron diferencias entre deprimidos y vigorosos,

La distribucién de los signos lesionales altamente significativos mues-
tra diferencias (mayor proporcién en los deprimidos) sbélo a los 9 anos de
edad, aunque el nGmero de observaciones limita la valoracién de este resul-
tado,

Dado el interés que despierta el hallazgo de signos lesionales y su
posible relacidén con anormalidades electroencefalogrdficas, se realizd este
estudio, siendo los resultados negativos.

Se ha excluido en las consideraciones anteriores un (nico nifio que
tuvo un dano cerebral, cuyo cociente de desarrolio se estimé como menor
de 20. EIl parto comenzd espontdneamente, pero se generd una hipertonia
uterina que no respondié satisfactoriamente a las drogas inhibidoras, El
registro de los latidos fetales mostré una alta incidencia de Dips tipo II
practicAndose una cesdrea. Xl recién nacido presenté una grave depresién
(Apgar 1 y 2 al lo. y 50. minutos), Reanimado dificultosamente persistid
acidético y presentd convulsiones neonatales precoces ytardias de muy dificil

control, El retardo mental fue severo,



CLAP 828 b

'920'}
MADURACION PERCEPTIVO-MUTRIZ
TEST DE SENDER

e Puntuacidn de Kopmtz - Varabiidad hdiadeal
Distribucidn sequn Apg&r al Pimer Minuto
Edad B 217 atos - Peso ol Naces 3 20004 Bdas Yo 1310

iy

1001 g

b} g,

E /

B [ ) O

5 : .
o %J / // "

< o f

o et § .

< + DEPRIMIDOS

X 801 APGAR O3

3 e AST8

2 R ey, :

= A Ajuste de Curves

i P / v {Candrades Minmon)

<L 10 f i o Comparack de pendientes
lCPJ i s e \igorosos ve. deprimides
‘ i - NS

SR PR
50— Mew Lh !’.%
o, B
T ey v

60 W 8 % 40 M0 A0 4%
EDAD CRONOLOGICA [en meses)

Figura 9

MADURACION PERCEPTIVO-MOTRIZ TEST DE BENDER (KOPRITZ)
SISNOS LESICNALES SHGNIFICATIVOS
DISTRIBUCION SEGUN APGAR AL 1% MINUTC

Peso al nacer } 2500 - Edad gestac) 37 sem

2 & alos % afios 8 sfen © afoa
% 400 = ( ' _!
o ! ﬁ Normal.
) % Anormal
PORCIENTO ; i |
DE NiNOS Test Fisher
TESTADOS | e
- [Nifrers de ribos
BT
7
O s g . s B
Apgar al ¥ min. (7401 0-3 17'“’;@“3
N° de nifos LE&J&J o
. s 4
N:igm m‘?m - ﬂ> 2 a>

Figura 10



S e TR TN AT T

.18 -

MADURACION PERCEPTIVO-MOTRIZ TEST DE BENDER (KOPPITZ)
SIBNOS ALTAMENTE SIGNIFICATIVOS
DISTRIBUCION SEGUN APGAR AL 197 MINUTO
Peso al nacer » 25004 - Edad gestac)37 sem

400+
:
0
w
=
3

£ 504
zZ
w
Q
:
2
[

Apgar sl 19 r;‘m.
N® de nifios

6 alvs T ahos

8 ahos

|

9 alos

Figura 1l

CLAP 828

0<1
m>2
Test de Fisher
2‘?‘} NS.
9 atos pa00T



AR 82d 1% -

COMENTARIOS

Ios hallazgos de este estudio prospectivo concuerdan parcialments
con algunos de los mencionados en la prime ra parte de la exposicidn, en
lo que tiene que ver con los resultados globales de los Tests Psicoldgicos,
que no arrojan diferencias significativas entre los ninos con y sin Sufri-
miento Fetal Agudo Intraparto. Pero hiy quz ser muy cauteloso en la
generalizacidén de los resuitados ya que no puede ignorarse que los niveles
de intensidad de dicho sufrimiento y el tratamiento aplicadoe, guardan relacidén
estrecha con el nivel asistencial materno-infantil, que suele ser heterogéneo,.
En grado severo la hipoxia fetal es letal, como se ha demostrado, También
en grado severo y con un limite muy estrecho con la muerte, puede dejar
como secuelas verdaderz8 pardlisis cerebrales.

Teniendo en cuenta, ahora, les nifios que nacieron deprimidos pero
que luego de reanimados no presentan retardo mental subsiguiente, puede
establecerse claramente, antes del nacimiento los limites ''tolerables! del
Sufrimiento Fetal Agudo? La respussta s No, en el momento actual. Lo
aconsejable por lo tanto es su prevencibn tormando las medidas obstétricas
correspondientes,

Resultan muy llamafivos los hallazgos en lo referente a los episodios
convulsivos y las alteracicones electroencefalogrdficas, que se observan en un
porcentaje mayor en los neonatos que tuvieron sufrimiento perinatal.

No se encuentra en la literatura halla ng0s comparables, En relacibn
a las crisis convulsivas debe especificarse que s6lo en dos casos su control
fue dificultoso, Uno de ellos correspondié a la pardlisis cerebral, que comen-
z6 a convulsionar desde el dia en que nacidé. Salvo en ese caso, las altera-
ciones electroencefalogréficas fueron reversibles con tratamiento cuando el
nino presentaba convulsiones y espontineamente en los restantes. Es impor-
tante aclarar ésto, ya que cuando se plantea una situacién mérbida hay que

intentar darle su justo valor,



Finalmente es Gtil reconocer que el estudio puede ser sometido a
importantes criticas, al igual quc todos los estudios prospectivos y anali-
zarlas, Existen notorias dificultades que surgen de: 1) la dificultad de
valorar otras variables interferentes, como por ejemplo, estado de nutri-
cidén, los factores socloculturales, la patologfa materna, ctc.

2) La desercidn, por cambpios de domicilio y por otras razones,
que dificultan mucho el tratamiento estadistico de los datos,

3) Los cambios de criterios médicos e¢n estudios prolongados
como el que presentamos; la conducta diagnéstica y el tratamiento han
evolucionado notoriamente; el grado hipotético de sufrimiento fetal, porcen-
tualmente, es muy probable que haya disminufdo con el correr de los anos,

4) Por otra parte, se trabaja con muestras de tamafo reducido,
que dificultan la extrapolacién de resultados (estadisticamente validos), a
porcentajes hipotéticos de la poblacidén, ILas muestras reducidas hacen muy
dificil el trabajo con anormalidades no muy frecuentes, como la parédlisis
cerebral. En contraposicién, los grandes estudios han carecido de la pre-
cisibén diagnéstica del Sufrimiento Ietal, siendo la comparacién entre los
diversos trabajos muy dificultosa, la variable independiente ha significado
cosas totalmente diferentes para los investigadores. DBasta revisar la lite-
ratura al respecto,

Finalmente,existen criticas por el marco tebdrico en que se desarro-
llan las investigaciones. Stratton (33) reconoce que indudablemente las dos
situaciones que verosimilmente pueden provocan mayores consecuencias aleja-
das son la anoxia y la prematurez, Considera que es dificil llegar a con-
clusiones porque el sistema nervioso ha 8id0 indudablemente menospreciado
en su capacidad compensatoria. De alli los resultados negativos encontrados
en los Tests Psicolégicos. Pero a su vez plantea un problema y es . la ne-

cesidad de formular situaciones que hagan operar log sistemas mentales
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en los lfmites de su capacidad para detectar las anormalidades antes
de desechar la hipbtesis del dafio,

En segundo lugar habitual mente se emplea ¢l modelo experi mental
de un factor (el sufrimiento fetal) que sustraeria capacidad de una manera
fija a lo largo del tiempo, desprecidndose las mutuas y amplias relaciones
del sujeto con el medio ambiente, Lo ide¢al serfa la consideracién de un
model 0 experimental que tenga en cuenta el continuo interjuego de infl uen-
cias a través del desarrollo,

CONCLUSIONES

Se discuten en este trabajo los efectos alejados del Sufrimiento
Fetal A gudo Intraparto.

51 bien no se duda de los efectos letales, por su asociacidén con la
mortalidad perinatal, se cuestionan los efectos subletales,

En los casos de Sufrimiento Fetal estudiados, tratados oportunamen-
te no se observa . mayor incidencia de retardo mental.. Sin embargo apare-
cen algunas diferencias que estdn siendo estudiadas en forma permenorizada,

En el caso de afecciones muy invalidantes como la parélisis cerebral,
se reconoce las dificultades inherentes a los estudios prospectivos, Los
datos experimentales muestran gue lcs grados de hipoxia deben ser muy
severos para provocarla, practicamente en el limite de la viabilidad; las
observaciones clinicas concuerdan con este hecho.

Final mente este estudio prospectivo del CLA P muestra una‘clara'
asociacidn estadistica entre los estimadores del Sufrimiento Perinatal A gudo
y la presencia de anormalidades convul sivas y electroencefalogrdficas, hecho

hasta ahora no bien establecido.
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