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Déficit cognitivos en laasfixiaperinatal

C. Mafieru, C. Junqué

COGNITIVE DEFICIT IN PERINATAL ASPHYXIA

Summary. Introduction. During the period 1950-1970 the relation between perinatal asphyxia and cognitive alterations was
studied. More recently the neuropsychological approach has been introduced to detect more subtle defects. Development. With
regard to intelligence, alterations in the intelligence quotient resulting from anoxia are more commonly seen in young children
than in adol escents, probably because of compensation mechanisms. It iswidely accepted that severe asphyxia causes motor and
cognitive alterations and leads to cerebral palsy, epilepsy and intellectual retardation. The effects of mild or moderate asphyxia
are still controversial. Conclusion. Thorough neuropsychological examination, particularly assessment of memory and frontal
function, helpsto identify subtle deficits which may explain some learning problems observed in children who have a history of
moderate asphyxia but previously no clear neurological diagnosis. [REV NEUROL 2002; 34: 1171-7]
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INTRODUCCION

Laasfixiaperinatal (A P) esunasituacionpatol 6gicaenlaque
existeundesequilibrioenel intercambiogaseoso maternofetal,
odesequilibrio pulmonar enel neonato, con descensodel oxi-
geno en sangre (hipoxia), asociadahabitualmentecon eleva-
ciéndel CO, (hipercapnia) y disminuciondel flujosanguineo
(isquemia) [1,2].

Cadaunodeestosaspectosdesencadenaunaseriedecambios
fisiol 6gicosy metabdlicosqueserefl g aranclinicamenteenuna
seriedesignosobservablesenel periodopospartotemprano. Esta
seriedesignosconstituyeladenominadaencefal opatiahipoxi-
coisquémica(EHI)[3]. Sarnaty Sarnat, en 1976[4],y posterior-
menteLeveneetal, en1985[5], desarrollaron unsistemapara
graduar laEHI basado enlaeval uaci 6n neurol 6gicaduranteel
periodo neonatal . El objetivo eradiferenciar losbebésconun
pronosticofavorabledeaquellosconunmal prondsticodedesa-
rrollar secuelasneurol 6gicas. Lagradacionoriginal deSarnaty
Sarnat (Tablal) eslaque mas se ha utilizado paravalorar la
af ectaci 6nhi poxi coi squémica, peroaunquehasidodegranval or
diagnostico paraaguellosneonatosconencefal opatiasleveso
graves, el pronostico del osneonatoscon afectacionmoderadaes
bastantemésincierto.

Como no existe unamedidadirectadel dafio cerebral, los
estudiossobre AP sehan basado en marcadoressecundariosde
presumibleasfixia, comobaj aspuntuacionesenel test deApgar,
acidosisengasometriadel cordonumbilical oconvulsiones. De
formasintética, |ospardmetrosgeneral menteval oradossepre-
sentanenlatablall.

Aproximadamenteel 15-20% delosneonatoscon EHI mue-
ren durante el periodo neonatal. La AP constituyelaprimera
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causademortalidad perinatal en Espafia, tal comosereflgjaenla
encuestanacional sobremortali dad perinatal realizadaenlosafios
1980, 1983, 1986y 1989[6]. Son diversoslosautoresque, en
nuestro pais, seshandedicadoal estudiodelaAPylaEHI; des-
tacanel estudiomulticéntricodirigidoenCatalufia[ 7,8], asi como
losrealizadosen el Hospital UniversitariodeAlicante[9], Hos-
pital ClinicodeSalamanca[10], Hospital ClinicodeBarcelona
[11-13] y Hospital UniversitariodeCanarias[14] (Tablalll).

Entrelossupervivientesalaasfixia, un 15-30% presentaran
déficitneurol 6gicosy neuropsi col gicospermanentes[ 15-20].
Unmetaanalisisrealizado en paisesdesarrollados, enel quela
EHI seclasificocomoleve, moderadaograve, revel 6qued 25%
deloscasosmoderadosy el 90-100%del osgravespresentaban
secuel asdel neurodesarrollo[5].

CONSECUENCIASNEUROPSICOL OGICAS
DE LA ASFIXIA PERINATAL

El desarrollo cognitivo delosneonatosque han sufrido APha
despertado el interésdelosinvestigadoresdesdeel sigloxix.El
pionerodelai deadequepodriahaber unaasociaciéncausal entre
lossucesosperinatalesy el desarrollointel ectual y conductual
posterior fueJohnLittle, perosushipétesi snorecibierondema-
siadaatencionhastacasi unsiglodespués[21].

A mediadosdel osafios50, Pasamanick et al propusieronel
concepto deuncontinuumdeafectacion (del inglés, continuumof
reproductivecasualty) como consecuenciadel dafio hipoxicois-
guémico. El espectrodeestecontinuumabarcariadesdelamuerte
neonatal hastatodaunaseriedealteracionesneurol 6gicas, con
dependenciadel gradoy localizaciéndelalesién. Estasalteracio-
nesincluirianlasmésevidentes—comoparalisiscerebral , epilep-
siaoretrasomental—uotrasmenosgraves—comolasdificultades
enel aprendizajeol ostrastornosdel aconducta—, queprobabl e-
menteserian el resultado deunareorgani zacion cerebral trasun
dafio cerebral minimo[22,23].

Posteriormente, algunosautoresse mostraron deacuerdo
con esta hipotesis[24], mientras que otros no encontraron
evidenciaquelaapoyara; pensaronque, enrealidad, setrataba
deunefectode‘todoonada’ [25], oincluso propusieronun
model o que combinaratanto un umbral como uncontinuumde
dafio [26].

Enlaactualidad, seaceptaplenamentequelaasfixiagrave
eslacausadeunmal desarrollocognitivoy motor que, en mu-
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Tabla I. Clasificacion de los grados de encefalopatia hipoxicoisquémica,
segun Sarnat y Sarnat [4].

Grado | Grado Il Grado lll

(asfixia leve) (asfixia moderada) (asfixia grave)
Nive\.de . Hiperalerta Letargia Estupor-coma
conciencia

Tabla Il. Pardmetros de valoracion de la asfixia perinatal.

Intrauterino

Documentacién de sufrimiento fetal por bradicardia o presencia
de meconio en liquido amnidtico

Perinatal

Control neuromuscular

Tono muscular ~ Normal Hipotonia leve Flacidez
Postura Flexion Flexion Decerebracion
distal leve distal exaltada intermitente
Reflejos Exaltados Exaltados Disminuidos
extension o ausentes
Mioclonias Presentes Presentes Ausentes
segmentarias
Reflejoscomplejos
Succioén Débil Débil o ausente Ausente
Moro Exagerado,  Débil, incompleto, Ausente
bajo umbral  alto umbral
Tonicocervical Deébil Exaltado Ausente
Oculovestibular  Normal Exaltado Débil o ausente
Funcion Simpética Parasimpética Depresién de
autonomica ambos sistemas
Pupilas Midriasis Miosis Variable, poco
reactivas a la luz
Frecuencia Taquicardia  Bradicardia Variable
cardiaca
Secrecion salivar  Escasa Profusa Variable
Movilidad Normal Aumentada, Variable
gastrointestinal  oreducida diarrea
Convulsiones No Frecuentes: Poco frecuentes
focal o multifocal
EEG Normal Precoz: bajo voltaje, Precoz: patrén
(vigilia) delta y theta periédico
continuas con fases
Después: patrén  isopotenciales
periédico (vigilia)  Después:
con crisis focales  totalmente
isopotencial
Duracion <24h 2-14 dias Horas a
semanas

Bajas puntuaciones en el test de Apgar

Acidosis en gasometria de cordén umbilical

Posparto

Retraso en el establecimiento de la respiracién esponténea,
con necesidad de resucitacion mediante ventilacion a presion
(mascarilla, tubo, etc.)

Presencia de anomalias neuroldgicas en las primeras 24 h de vida

Convulsiones

choscasos, seasociaaal teracionesneurol 6gi casimportantes,
comolapardlisiscerebral, laepilepsiaoel retrasomental [ 20].
Aquellosneonatosquesufrenungradolevedeasfixianopre-
sentan signosneurol gi cosposteriores, ni tienenunrendimien-
toescolarinferior al desussemejantes. Sinembargo, el pronds-
ticoesbastantemasinciertoenloscasosde APmoderada, para
loscualeslaclasificaciondeSarnaty Sarnat [4] tieneundudoso
valor prondstico[27].

EFECTOSDE LA ASFIXIA SOBRE
EL RENDIMIENTO COGNITIVO GENERAL

Enladécadadelosafios40, y hastafinalesdelos60, sereavivo
€l interésporlaasociaciénentrelaanoxiaperinatal y €l desarrollo
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intel ectual. L osestudiossecentraronenlaeval uaciondelacapa-
cidadintel ectual generd y delascapaci dadesperceptivomotoras.
Sinembargo, losresultadosdeestosestudi osson contradictorios
einconclusos, debido principal menteatresmotivos: lasdiferen-
ciasenladefinicionylavaloraciondelaanoxia, losdiferentes
disefiosexperimental esy lasdiscrepanciasencuantoalasvaria-
blesacontrolar. Estodificultaengran medidalacomparacion
entrelosestudios[28-45] (Tablal V).

En 1973, Gottfried[46] realizd unarevision sistematicade
todosl osestudiospublicadossobrel asconsecuenciasintel ectua
lesdelaAPdurantel osafiosprecedentes; apesar deladificultad
en lacomparacién delos estudios por |os motivos sefial ados,
[leg6alaconclusiondequel aalteraci 6n cognitiva—entendida
comocoeficienteintelectual (Cl) significativamentebajo—resul-
tantedelaanoxiaseobservabacon masfrecuenciaennifiospre-
escol aresqueenedadesmésavanzadasdelainfanciay laadol es-
cencia; ademas, laanoxiaperinatal podiaconsiderarseunfactor
deriesgodesufrir retrasomental .

Enafiosposteriores, el interéspor | apredicciéndeunaevo-
lucionfavorableodesfavorableenloscasosde APllevdalos
investigadoresaestudiar |arel acion entredeterminadosmarca-
doresneonatal esy el neurodesarrollodel nifio, desdel osprimeros
mesesdevidahastal aetapapreescol ar. Generalmente, | osfacto-
res neurol 6gicos (grados 2 y 3 de EHI) resultaron ser los mas
predictores. Paralaval oraciondel desarrollocognitivoy motor
(TablalV),lamayoriadeestosinvestigadoressebasaronenel
usodeescal asgeneral esdeinteligenciaodedesarroll0[ 15,47-54].

Han escaseadol osestudiossobrelasconsecuenciasdelaAP
connifiosenedadescolar, oinclusodurantelaadol escencia, que
incluyeran pruebasmenosgeneral es, capacesdedetectar déficit
maéssutilesy rel acionadoscon | osaprendizaj esacadémicos. Al-
gunosdeestosestudi ossecomentanacontinuaci on.

EFECTOSDE LA ASFIXIAPERINATAL
SOBRE FUNCIONESCOGNITIVASESPECIFICAS

M ereceuncomentariodetalladoel denominadoestudioSt. Louis,
realizadopor Corahetal [43] enlaprimeramitad del osafios60.
Estosinvestigadoresestudiaronlasconsecuenciasal argo plazo
delaanoxiaprey posnatal enunamuestrade 101 nifios, alos3
y 7afosdeedad, y loscompararoncon 134 controlesempareja-
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Tabla Ill. Estudios sobre asfixia perinatal (AP) y encefalopatia hipoxicoisquémica (EHI) realizados en Espana.

; Esqué et al Esquéetal  Jiménezetal Figuerasetal Loépezetal De Dios et al Castroetal ~ Gonzdlez
Autor (afio) (1982) (1984-1985)  (1983-1986)  (1982-1989)  (1982-1989)  (1987-1988) (1984-1986) 2’19951'?139%15?'
Tipode estudio Retrospectivo Prospectivo Prospectivo Prospectivo Prospectivo Prospectivo Prospectivo Prospectivo
Lugar Barcelona Barcelona Barcelona Barcelona Barcelona Salamanca Tenerife Alicante
Edad gestacional ~ Término Término Término Término Término Término/pretérm.  Término Término
N recién nacidos 14 673 13.360 6.993 ? ? 2.923 ? 3.342
(RN) vivos
N.© AP 215 1.977 235 305 297 137 65 156
N.° EHI 95 174 93 153 145 ? 58 40
Incidencia 4,68%
AP/RN vivos 1,46% 14,8% 3,36% ? ? RN térm.:3,7%  ? 4,66%

RN pret.: 24%

Incidencia
EHI/RN vivos 0,64% 1,3% 1,3% ? ? ? ? 1,19%
Incidencia 43,7% 8,6% 39,6% 49,8% 48,8% 63,7% 89% 25,6%
EHI/AP
Mortalidad 8 6 4 ? ? ? 6 3

dospor edad, sexo, razay nivel socioeconémico. Suestudioin-
cluyépruebasparaeval uar lainteligencia, |acapacidad percep-
tivomotoray lapersonalidad.

Seguinlosresultadospresentados[43], alos3afios, el grupo
conanoxiapresentdunrendimientocognitivosignificativamente
masbajoqueel grupocontrol enlaspruebasdeinteligenciade
Stanford-Binety entestsdeformaci 6ndeconceptosy vocabul a
rio. A los7 afos, lasdiferenciasenlagecuciondelostestsde
inteligenciasedisiparon, y seobservéunrendimientosimilar
entrelosgrupos. Sinembargo, sepercatarondediferenciassig-
nificativasenlasareasdeabstraccionverbal , capaci dad percep-
tivomotoray competenciasocial, eval uadasmedianteel subtest
vocabulariodel WISC(Wechder IntelligenceScal efor Children),
unatareaperceptivomotoradisefiadaparael estudioy unaescala
depersonalidadqueincluiacuatrodominios: impulsividad, dis-
traimiento, dependenciay rigidez. Estosautoressugirieronla
ideadequelasmedidasdefuncionamientocognitivoointel ec-
tual enlasetapasneonatal y preescolar nosonbuenaspredictoras
deposiblesdéficitposteriores[24,39].

Posteriormente, Thomson et al [25] estudiaronlaevolucion
neurol 6gicay cognitivade31nifiosconantecedentesdeasfixia
neonatal grave (testdeApgar 0, al minuto, oinferior a4, alos
cincominutos), conedadescomprendidasentre5-10afios, y los
compararon con 29 controlesemparejadospor sexo, edad ges-
tacional, pesoal nacery nivel socioeconémico. Paralaevalua-
cioncognitivautilizaronel testI11inoisdecapacidad psicolin-
guisticay el test Gestalt deBender, quedetectadificultadesde
coordinacidnvisuomotoraodepercepciénvisual . Estosautores
noencontrarondiferenciassignificativasentrelosgruposen
ningunadelasvariablescognitivas. Ademas, 29del os31nifios
conasfixiaestabanlibresdeaf ectacion neurol 6gicaoretraso
mental.

En 1989, Denniset al [55] realizaronunestudiocon 192 nifios
seleccionadosseguinel pHfetal, alaedad de4,5afios. Utilizaron
testsparalaevaluaciondel nivel dedesarrollo, capacidadeslin-

REV NEUROL 2002; 34(12): 1171-1177

guiisticasy visuomotoras, discriminaci énauditivay conducta.
Noobservarondiferenciasentrel osgrupossegunlosnivelesde
acidosis, perolosnifiosnoaci déti cosconbajaspuntuacionesen
el test de Apgar presentaronun peor rendi mientoenlaescalade
desarrollolocomotory en pruebaslinguisticasy dedesarrollo
social.

Otroimportanteestudio prospectivo esel querealizaron
Robertsonetal [56]; evaluaronel desarrollocognitivode167
nifioscondiferentesgradosdeEHI (leve, moderadaograve), de
acuerdo conlaclasificacion de Sarnat y Sarnat [4]. El segui-
miento serealizé alos 3,5, 5,5y 8 afios de vida, e incluy6
pruebasparal aeval uaciongeneral delainteligencia, asi como
devocabulario, integraci 6nvisuomotora, lenguajeexpresivo/
receptivoy testsparaeval uar |osaprendizajesescol ares(lectu-
ra, escrituray aritmética). Sus resultados mostraron que los
nifiosconantecedentesde EHI leveno presentaban desventajas
detiponeurol 6gicoy tenianunrendimiento académicoentodas
lasedadessimilar al desussemejantes. Suprondsticoalargo
plazoesbuenoy nodeberianconsiderarseungrupoderiesgode
presentar problemasen el desarrollo. A suvez, losnifiosenla
categoriadeEHI gravepresentabanmdltiplesdesventajas, que
afectaban asudesarrollomotor einteligencia, y mostrabanun
rendimientoinferior al delosotrosgrupos. El prondéstico era
bastante masincierto paralos nifios en la categoria de EHI
moderada: alos8afiosdeedad, el 6% habiafallecidoy el 20%
presentabaal gintipodedesventaja(pardlisiscerebral, ceguera,
retrasomental, epilepsia, pérdidaauditiva) y unbajorendimiento
enpruebasdeinteligencia, lenguajey capacidadesmotoras.
Finalmente, entrelosqueno presentaban desventajas, el 42%
tuvounrendimientosignificativamentemasbajoquelosleves
oloscontrolesenmuchasdelaspruebasevaluadas, loquelos
convierteenungrupoderiesgo depresentar discapaci dadesy
retrasoenl osaprendizaj esescol ares. Concretamente, obtuvie-
ronpuntuacionesinferioresentestsqueimplicabanlaviaaudi-
tiva, capacidad atencional y memoriaacorto plazo, aunqueno
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Tabla IV. Estudios sobre las consecuencias intelectuales de la asfixia perinatal.

Autores/afio Valoraciéon anoxia Disefo z\éléjaej)tra Escalas inteligencia Variables control Resultados
McPhail y Hall, 1941 [28] Prospectivo 34 suj. apnea Kuhlmann-Anderson - No diferencia de Cl
159 controles (edad, entre los grupos
(educ. elemental)
Schreiber, 1943[29] Sintomas clinicos Retrospectivo 100 suj. retrasados — Edad, lugar Diferencia signif.
100 controles de nacimiento, en % sintomas
(=) clase social clinicos entre
los grupos
Darke, 1944 [30] Retrospectivo 19 suj.apnea Stanford-Binet Controles Diferencia
19 controles son hermanos significativa de
(2-11 anos) o parientes Clentre grupos:
Clapnea, 88,05;
Cl control, 100,5
Campbelletal 1950[31] Sintomas clinicos Retrospectivo 61 suj. apnea Matrices de Raven Edad, orden naci- No diferencia de Cl
134 controles miento, pesoal nacer, entre los grupos
(8-11 anos) aliment. materna,
edad gestacional,
sexo, tipo parto
Usdiny Weil, 1952 [32] Retrospectivo 41 suj. apnea Stanford-Binet Edad, exclusién No diferencia de Cl
43 controles signos neuroldgicos, entre los grupos
(13-14 anos) no prematuros,
clase social
Pasamanick y Lilienfeld, Sintomas clinicos Retrospectivo 450 suj. retrasados — Edad madre, lugar  Dif. significativa
1955 [33] 448 controles nacimiento, raza, en % de sintomas
(=) clase social clinicos en sujetos
raza blanca
Apgar et al, 1955 [34] Prospectivo 243 sujetos Stanford-Binet No variables control No relacién entre
(28 meses-5anos) Seleccién aleatoria  Cly medidas de
0, en sangre
MacKinney, 1958 [35] Saturacién O, y Prospectivo n desconocida Catell, Stanford-Binet Edad, peso al nacer, Diferencia
apnea o sintomas (6 meses-5anos) edad gestacional significativa de Cl
i entregrupos
(Clanoxia 5
puntos inferior al
Cl control)
Schachtery Apgar, 1959 Apnea, sintomas Prospectivo 60 suj. asfixiados ~ WISC Edad, raza, Diferencia
[36] clinicos, nivel O, 90 controles clase social significativa de Cl
(7-9afos) entregrupos:
Cl asfixia, 94,9;
Cl control, 99,7
Frasery Wilks, 1959 [37] Prospectivo 100 suj. apnea WISC Edad, orden No diferencia de Cl
100 controles nacimiento, sexo entre los grupos
(7-11 anos)
Benaron etal, 1960 [38] Retrospectivo 30 suj. apnea Stanford-Binet Edad, raza, sexo, No diferencia de Cl
14 parientes control clase social entre los grupos
40 suj. poblacién
general (10-11 anos)
Graham et al, 1962 [39] Sintomas clinicos Prospectivo 114 suj. andxicos Stanford-Binet Edad, raza, sexo, Diferencia
158 controles clase social significativa de Cl
(3 anos) entregrupos
Stechler, 1964 [40] Prospectivo 9 suj. apnea Stanford-Binet Edad, pesoal 2 anos: dif. signif.
17 controles nacer, clase social en el coeficiente
(1 mes-3 anos) desarrollo. Dif. no
signif. a los 3 afios
Ucko, 1965[41] Sintomas clinicos Prospectivo 29 suj. asfixiados  Griffiths, Edad, orden No diferencia de Cl
29 controles Stanford-Binet nacimiento, entre los grupos
(6/18 m.-3/5/8anos) edad madre, sexo clase social
Honzik et al, 1965 [42]  Sintomas clinicos, Prospectivo 174 suj.normal/con Bayley Infant Scales ~ Edad, peso al nacer, Elgrupo con sos-

posible sospecha/
con sospecha

23 suj. sospecha
segura (8 meses)

lugar nacimiento,
raza, sexo

pechasegurapun-
tla 1-1,5 DE por
debajo del resto
en el coeficiente
desarrollo
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Tabla IV. Estudios sobre las consecuencias intelectuales de la asfixia perinatal (continuacion).

Autores/afno Valoracién anoxia Disefo z\élélaej)tra Escalas inteligencia Variables control Resultados
Corah etal, 1965 [43] Sintomas clinicos Prospectivo 101 suj. andéxicos ~ WISC Edad, raza, sexo, Diferencias

oapnea
(7 anos)

134 controles

clase social significativas en
abstraccion verbal
y capacidad

perceptivomotora

Barker, 1966 [44] Sintomas clinicos Retrospectivo

607 suj. retrasados Stanford-Binet
180 parientes control

69.841 suj. poblacion

general (9-14 anos)

La frecuencia

de asfixiados
eramucho mayor
enelgrupode
retrasados

Edad, nacimientos
Unicos

Shipe etal, 1968 [45] Apgar Retrospectivo

(3 anos)

24 suj. Apgar bajo
24 suj. Apgar normal

No diferencia de CI
entre los grupos

Stanford-Binet Edad, peso al nacer,

raza, sexo

Tabla V. Tests neuropsicoldgicos sensibles a la asfixia moderada.

Memoria

Test de aprendizaje auditivo verbal de Rey

Aprendizaje

Retencién a largo plazo

Escala de memoria de Weschler

Memoria visual

Memoria légica

Digitos WAIS

Funciones perceptivomotoras

Claves WAIS

Purdue Pegboard

Funciones frontales

Test de Stroop

Fluencia verbal

mostraron el retraso perceptivomotor queseobservdalos5,5
anos[56,57].

Robertsony Finer sugirieron,en 1993, quel osestudiosfutu-
rosdeberianincluir pruebasespecificasdeeval uaciéndelame-
moriaacortoylargoplazo,laadquisiciéndenuevosaprendiza-
jes, lasoluci6ndeproblemasy lacapaci dad derazonamiento, ya
guelaspruebasutilizadashastael momento no son adecuadas
paradetectar undafiocerebral sutil.

Handley-Derry etal,en1997[58], corroboraronlaausencia
dedéficitcognitivosenunamuestrade48escolares, de4-8afios
deedad, conantecedentesde EHI leve, quecompararonconun
grupocontrol. Suestudioincluy6laevaluaciondel desarrollo
motor y cognitivo, asi como tests de memoriaacortoy largo
plazo. Noobservarondiferenciasentrel osgruposenningunade
lasfuncioneseval uadasy concluyeronquelosneonatosquesu-
frenasfixialeveintrapartono presentan déficit motoreso cogni-
tivosenlainfanciaposterior.

REV NEUROL 2002; 34(12): 1171-1177

Recientemente, Gadianet al [59] presentaronel casodecinco
adolescentes, de11-16 afiosdeedad, conantecedentesdedafio
hi poxicoisquémicoperinatal. El protocol o deeval uaci nneurop-
sicol gi caincluydmedi dasdei nteligencia, memoriainmediatay
alargoplazo, aprendizajeauditivoverbal, memoriavisual, me-
moriadetrabaj 0, memoriaparasucesoscotidianos, comprension
|ectoray |ectoescritura. L osautoresobservaron unaimportante
alteracion delamemoriaepisddica, evaluadamedianteel River -
mead Behavioural Memory Test[60] y el cuestionarioparapa-
dresdeSunderland. Sinembargo, |ospacientesmostraronuna
relativapreservaci ondelamemoriasemantica. Loméasinteresan-
tefuequeningunodeell oshabiapresentadodéficit neurol gicos
importantesdurantelainfancia, por lo quelaalteraciéndela
memoriahabiapasado desapercibidadurantetodosesosarios.
Ademas, laresonanciamagnética(RM) revel Gunamarcadaatro-
fiahi pocdmpi caentodosl oscasos. L osautoresconcluyeronque
€l gradodeaf ectaci 6nhi poxi coi squémi caen estospaci entespudo
ser suficienteparadafiar deformasel ectivaregionesdel cerebro
especial mentevul nerabl es, sobretodoel hipocampo, peronolo
suficientecomo paracausar €l déficitneurol 6gicoy cognitivoque
seasociaal dafiohi poxicoi squémico.

Robertsony Finer hallaronqueméasdeun40%denifiossin
alteracionesneurol égicas(pardlisiscerebral, retrasomental, al -
teracionesvisual esoauditivas, o crisisepil épticas), conantece-
dentesdeencefal opatianeonatal moderada, tenian al gunasdi-
ficultadesen el aprendizajeescolar. Estosnifiospresentaban
puntuacioneshajasentestsquesuponianatenciony memoria
visual acortoplazo.

Enlosestudiosneuropsicol 6gicosprecedentesrevisadosno
seexploranneuropsi col 6gi camentel asfuncionesfrontales, quiza
porquesellevanacaboenedadesprecoces, enlasqueainno
hanmaduradolasfuncionesejecutivas. Lasfuncionesfrontales
pueden ser sensibl esalaasfixia, yaquerequierenlaintegridad
delosgangliosbasalesy delasustanciablanca, estructuras
cerebral esespecial mentesensiblesalaasfixia. Nosotros[61]
Ilevamosacabo un estudio neuropsi col 4gi co de 28 adol escen-
tesconantecedentesdeAPleveomoderada. L abaterianeuro-
psicol 6gi cael egidacomprendial aexpl oraciondelamemoriay
delasfuncionesfrontal es, dadalavulnerabilidad del hipocam-
poy delosgangliosbasal esasituaci onesdehipoxia. Losresul -
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tadosmostraron quel ossujetosconantecedentesde APdiferian
deloscontroles—apareadospor edad, sexoy nivel socioecond-
mi co—en di stintas pruebas neuropsi col 6gicas. En concreto,
hallamosalteracionesen pruebasdememoriaverbal y visual,
pruebasdevel ocidad perceptivomotoray testsdeval oraciénde
laatenciény delasfuncionesejecutivas. Estasdiferenciasse
observaban entrel ossuj etosquehabian presentado asfixiamo-
derada, peronoentrelosquehabian presentado asfixialeve.
Aproximadamenteel 25% desujetosconasfixiamoderadaren-
dian por debajo delosval oresnormal es, en doso maspruebas
variablesneuropsicol égicas

EnlatablaV sepresentanlaspruebasneuropsicol dgicasque
fueronsensiblesalaasfixiay quepensamosquepuedenusarse
paraval orar anifioso adol escentesconantecedentesde APque
presenten problemasderendimientoacadémico.

MODELOSEXPERIMENTALESDELOSEFECTOS
DELAASFIXIA PERINATAL SOBREEL APRENDIZAJE

L aexperimentacionanimal, reali zadaprincipalmenteconratas,
tambi én haestudiadolasconsecuenciasalargoplazodelaAP
sobrelacogniciénolaconducta. Aunqueno muy humerosos,
estosestudioshanevidenciandoal teracionesenlaconductaex-
ploratoria, |lamemoriay el aprendizajeespacial [62-66], déficit

asociadosalalesion sobrelasestructurashipocampicas, espe-
cialmentelaregion CA1[67].

Dell’ Annaet al observaronhiperactividadtransitoriay alte-
raciéndelamemoriaespacial persistentehastalaedad adulta, en
ratassometi dasaanoxianeonatal . L osdéficit sesacompafiabande
unareducciéndeladensidadcel ular del 35%enlaregiénCA 1del
hipocampo[67,68].

En1995, Boksaet a [69] demostraronquelaA Pproduciaun
déficitsutil enel aprendizajeespacial, quesoloseapreciabacuando
lasrataseranadultas: alaedaddel,5meses, |asratassometidasa
15mindeAPnomostrabandéficital gunoenlaadquisiciondeuna
tareadeaprendizajeespacia. Sinembargo, al0s4 meses, ratasque
sehabiansometidoal0, 15020 mindeAPmostrabanundéficit
enlaadquisiciéninicia deunatareadeaprendizajeespacial, cuan-
doselascomparabaconratascontroles. L osautorespropusieron
laimplicaciéndel dafioenel hipocampocomolacausasubyacente
al déficitobservadoenlasratas, basandoseenlaevidenciadeque
lasneuronasdelasregionesCA 1y CA3del hipocamposonmas
vulnerablesalassituacionesdehipoxia[69-71]. Sinembargo,
exi steci ertapol émi carespectoaestadltimaidea, yaqueal gunos
autoreshandemostradoquel ahipoxiaposnatal olosepisodiosde
crisi sepil épticasinduci daspor hipoxiaproducenuncambiomor-
fol6gicoy funciona minimoenel hipocampo, aungquedisminuyen
el umbral decrisisenel individuoadulto[72].
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DEFICIT COGNITIVOSEN LA ASFIXIA PERINATAL

Resumen. Introduccién. En lasdécadas delos afios 50-70 selleva-
ron a cabo diversos estudios sobre la asociacion entre asfixia pe-
rinatal y lasalteraciones cognitivas. Masrecientemente se haintro-
ducidoladpticaneuropsicol égicaparaidentificar déficit massutiles.
Desarrollo. Respecto a la inteligencia, las alteraciones de cociente
intelectual resultantesdela anoxia se observan mésfrecuentemente
en nifios de corta edad respecto a los adol escentes, probablemente
debido amecanismoscompensatorios. Seaceptaampliamentequela
asfixia grave causa alteraciones motorasy cognitivasy que produce
paralisis cerebral, epilepsia y retraso intelectual. Respecto a la as-
fixia leve 0 moderada existen aun controversias. Conclusion. La ex-
ploracion neuropsicoldgica exhaustiva, que incluye en especial la
valoracion de la memoria y las funciones frontales, ayuda a iden-
tificar déficit sutiles que podrian explicar algunas disfunciones es-
colares observadas en nifos con antecedentes de asfixia moder ada,
gueno presentar onanterior menteun claro diagndstico neurol 4gico.
[REV NEUROL 2002; 34: 1171-7]

Palabras clave. Asfixiaperinatal . Cognicion. Frontal. Memoria. Neu-
ropsicologia.
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DEFICES COGNITIVOS NA ASFIXIA PERINATAL

Resumo. Introducdo. Nas décadas de 50 a 70 foram realizados di-
versos estudos sobre a associagdo entre asfixia perinatal e alte-
racdes cognitivas. Mais recentemente foi introduzida a dptica neu-
ropsicol 6gica paraidentificar défices maissubtis. Desenvol vimento.
Relativamente a inteligéncia, as alteragfes do quociente intelectual
resultantesda anoxia observam-secommaior frequéncianascriancas
mais pequenas em relagdo aos adolescentes, provavel mente devido
a mecanismos compensatérios. E amplamente aceite que a asfixia
grave causa alteragBes motoras e coghitivas, e que produz paralisia
cerebral, epilepsia e atraso intelectual . Relativamente a asfixia ligei-
ra ou moderada, existem ainda controvérsias. Conclusio. O exame
neuropsicolégico exaustivo, incluindo especialmente, a avaliagdo
da memdria e asfuncgBes frontais, ajuda a identificar défices subtis
que poderiam explicar algumasdisfuncesescol aresobservadasem
criangas com antecedentes de asfixia moderada que ndo apresenta-
ram anteriormente um diagndéstico neurolégico claro. [REV NEU-
ROL 2002; 34: 1171-7)

Palavraschave. Asfixiaperinatal . Cognig&o. Frontal. Memoria. Neu-
ropsicologia.
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