GACETA MEDICA DE MEXICO
Vol. 104 - No. 1 - Julio 1972

CONTRIBUCIONES ORIGINALES

PATRONES DE DANO CEREBBAL Y SU RELACION
CON EL TIPO DE PRIVACION DE OXIGENO
EN EL PERIODO PERINATAL *

KARLIS ADAMSONS |

Las anormalidades de la estructura y funcién del sistema
nervioso central en homigénito se han asociado tradicio-
nalmente a sucesos adversos durante el periodo intraparto,
en particular a la privacién del aporte de oxigeno. La base
de este concepto se ha obtenido ampliamente a partir de
la observacién de que los productos nacidos en una con-
dicién de depresion, juzgados de acuerdo con la puntua-
cién de Apgar, tienen hasta tres veces mayor probabilidad
de presentar alguna deficiencia en el sistema nervioso cen-
tral que los recién nacidos en condiciones ptimas.

El estudio de los expedientes de nifios con dafio neuro-
légico también ha revelado una elevada frecuencia de
situaciones tales como desprendimiento prematurc de la
placenta, prolapso del cordén umbilical y trabajo de parto
anormal. A pesar de que se ha dispuesto de una gran
cantidad de material clinico para estudio, principalmente
de naturaleza retrospectiva, no se ha tenido buen éxito
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en los esfuerzos por establecer una rela-
cion de causa a efecto entre los sucesos
perinatales y el estado del sistema nervio-
so central. Esto se ha debido a la compleja
naturaleza de las situaciones clinicas y a
informacién incompleta en relacién al es-
tado del feto antes de que se establezca el
trabajo del parto durante la fase intra-
patto.

La importancia de las variables que in-
tervienen en este problema fue ejempli-
ficada por un estudio llevado a cabo hace
més de 100 afios, en el cual la prematu-
tez y ¢l bajo peso al nacer, aparecian
como el rasgo mds conspicuo en los an-
tecedentes de nifios con dafio neurologi-
co.* La exacta valoracién de las causas de
la anormalidad del sistema nervioso cen-
tral en el nifio era todavia més dificil, en
vista de las probables influencias que
ejercen los sucesos postnatales inmediatos
en la ctiologia de esta alteracion.

Se ha reconocido que alteraciones en la
ventilacién del recién nacido pueden lle-
var a disminucion en la disponibilidad de
oxigeno, en forma similar a la observada
en el feto en presencia de hipotensién
materna, de contracciones tetinicas del
atero y de separacién parcial de la pla-
centa. Seguramente, se ha inferido cierta
relacién de causa a efecto entre el ante-
cedente de episodios ciandticos en el pe-
riodo neonatal y la presencia de diplejia
espéstica.?

Con objeto de vencer las limitaciones
intrinsecas del material clinico, se han
llevado a cabo experimentos en varias es-
pecies, para estudiar la relacién entre la
asfixia perinatal y el estado del sistema
nervioso central. El modelo experimental,
que se convirtié en prototipo durante va-
rios decenios, estaba basado en el parto
con saco amnidtico intacto; el momento
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de separacion de la placenta se consideré
como el de instalacion del periodo de as-
fixia. Después de un intervalo predeter-
minado era abierto el saco amnidtico, per-
mitiéndose que el animal recién nacido
respirara y cuando se hacia necesario, se
le resucitaba mediante intubacién y ven-
tilacién con presién positiva. Este modelo
daba lugar a cambios especificos y alta-
mente reproducibles en el sistema ner-
vioso central, consistentes en alteraciones
estructurales en el tallo cercbral, y mas
especificamente, Jos pedinculos cerebra-
les, las olivas superiores, los nucleos pos-
terior y latero-ventral del tilamo y los
nticleos sensitivos del nervio trigémino.
El grado y extension de estas lesiones
fueron proporcionales a la duracién del
petiodo de asfixia y al estado biequimico
inicial del feto. Aunque los estudios que
emplearon este modelo contribuyeron im-
portantemente al conocimiento de la se-
cuencia de los sucesos que siguen a la
supresién aguda en el aporte de oxigeno
a los tejidos fetales, parecen haber con-
tribuido poco a nuestro conocimiento de
la etiologia del dafio cerebral en el hu-
mano. Se ha demostrado repetidamente, a
pattir del reporte inicial de Malmud, que
en el humano, el dafio perinatal involucra
predominantemente a los hemisferios y a
los ganglios basales, més que al tallo ce-
rebral. Las lesiones son conocidas como
ulegiria, esclerosis difusa de la sustancia
blanca y statws marmoratus. Aunque oca-
sionalmente el déficit neuroldgico involu-
cra también al tallo cerebral, la frecuencia
de este fendmeno es poco comin.

Al examinar la historia natural de la
privacién de oxigeno al feto humano du-
rante el trabajo de parto y la expulsién,
impresiona observar la frecuencia poco
comiin de sucesos que conducen a inte-
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rrupcion repentina y total del intercambio
gaseoso entre la madre y el fete. Aunque
se presentan condiciones tales como des-
prendimiento de la placenta, oclusion to-
tal del cordén umbilical por la presenta-
cién del feto y muerte repentina de la
madre por embolismo, la gran mayoria
de los productos que nacen con signos de
privacién prenatal de oxigeno carecen de
antecedentes de alguno de estos eventos
catastroficos. Més bien, el lactante depri-
mido suele ser el producto de un parto
prolongado, frecuentemente estimulado
por la administracién de agentes oxitéci-
cos o de alguno en que la circulacién ma-
terna ha sido afectada en forma adversa,
ya sea por hipovolemia, administracién
de analgésicos, anestésicos, o tranquili-
zantes potentes. El conocimiento de este
hecho debiera haber sido usado para in-
ferir que el modelo apropiado para el es-
tudio de la lesién cerebral perinatal en el
humano es uno en el que el feto se vea
privado de su aporte normal de oxigeno
s6lo parcialmente, pero durante periodos
prolongados, Es interesante el hecho de
que el desatrollo de este modelo haya
ocurrido en forma accidental, Los docto-
res Myers y Beard examinaban la relacién
existente entre la composicién de la san-
gre periférica del feto del mono Rhesus
y de la circulacién central, bajo una va-
riedad de condiciones. Se prestaba espe-
cial atenci6n a las circunstancias bajo las
cuales el feto permanccia asfixiado du-
rante periodos prolongados, a causa de las
potentes contracciones uterinas, desenca-
denadas por la infusién de oxitocina. Al
término de los experimentos, los cerebros
fetales habian sido examinados como par-
te del protocolo de rutina. Al abrir el
crineo se vio que en varios de los fetos,
particularmente en aquellos sometidos a

DANO CEREBRAL EN HIPOXIA

hipoxia y acidosis durante periodos pro-
longados, el cerebro estaba intensamente
edematizado con herniacion de las amig-
dalas cerebelosas y del vermis. Es de hacer
notar que el edema cerebral nunca habia
sido el resultado de asfixia aguda del feto
o del recién nacido, independientemente
de su duracién o gravedad. Las observa-
ciones antes mencionadas se interpretaron
como indicaciones de que la respuesta del
sistema nervioso central a la asfixia par-
cial y prolongada difiere bésicamente de
la que se ve en condiciones agudas.*

Esta hipdtesis fue sistemdticamente es-
tudiada por el doctor Myers y sus colabo-
radores en los aflos subsecuentes.® Una
serie de fetos de monos a término fue
sujeta 2 un nivel predeterminado de pri-
vacién de oxigeno, ya fuera produciendo
hipotension materna, o constriccién de Ja
aorta descendente de la madre. Se obtuvo
informacién continua acerca del grado de
oxigenacion del feto y de su estado dcido-
basico, mediante muestreo intermitente de
sangre por medio de catéteres introduci-
dos en la circulacién sistémica del feto.
Se encontrd que el resultado estaba deter-
minado por el grado de duracién de la
asfixia parcial. No se encontraron anor-
malidades neurolégicas en el examen cli-
nico de los recién nacidos ni evidencias
de dafio celular en el sistema nervioso
central en €l examen histologico, en el
grupo de animales en quienes el pH de
la sangre fetal se habfa mantenido alre-
dedor de 7.0 y la tension parcial de bio-
xido de carbono correspondiente en menos
de 70 mm. de mercurio.

En el grupo de fetos sometidos 2 un
grado de privacién de oxigeno en los 1i-
mites tolerables para la supervivencia,
hubo edema cerebral grave acompafiado
de necrosis extensa de los hemisferios.
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Casi siempre, el proceso necrdtico era si-
métrico, y sc acompafiaba de hemorragia.
Las dreas mds afectadas eran los l16bulos
parictales y occipitales. En la seccién co-
ronal, el dafio era més pronunciado en la
profundidad de los surcos que en la su-
perficie de los hemisferios. La necrosis,
con o sin hemorragia, también involucrd
a los ganglios basales, incluyendo al nd-
cleo caudado, el putamen y con menos
frecuencia el globus pallidus. Los fetos
més gravemente afectados murieron en
el periodo neonatal, sin presentar res-
puesta a medidas prolongadas de resuci-
tacién, tales como ventilacién con oxige-
no, masaje cardiaco y administracién de
catecolaminas.

Los fetos menos afectados, que sobrevi-
vieron mas alld del periodo neonatal, mos-
traron dafio neuroldgico extenso, Cuando
se les sacrificd, algunas semanas mds
tarde, el examen morfoldgico del cerebro
mostré lesiones en las mismas dreas que
se encontraban involucradas en los pro-
ductos més gravemente afectados, que
habian muerto durante el periodo neo-
natal.

En resumen, no cabe duda de que si
el dafio del producto es debido a la pri-
vacién de oxigeno, es causado principal-

mente por interferencia parcial, pero pro-
longada, en el intercambio de los gases
respiratorios entre la madre y el feto. Es-
tos cambios pueden ser graduales y me-
nos facilmente identificables con los mé-
todos clinicos tradicionales. Ya que el
dafic de esta naturaleza, particularmente
si resulta de edema cerebral, no es rever-
sible ni provocando el parto ni propor-
cionando una oxigenacion adecuada al re-
cién nacido, el diagnostico de oxigenacion
fetal precaria constituye una verdadera
necesidad, si la meta del obstetra es pre-
venir el dafio cerebral, mds que mera-
mente traer al mundo a un nifio vivo.
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