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Introduccion:

El presente Consenso fue presentado por primera vez en Buenos Aires en el ambito de la
ACADEMIA NACIONAL DE MEDICINA en Julio del 2000. El mismo fue ampliado y
refrendado en un acto piblico durante la Reunién de la Federacién Argentina de Sociedades
de Obstetricia y Ginecologia en la Ciudad de Mendoza, Setiembre 2001.
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Copia del Acta
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PROLOGO

La pardlisis cerebral tiene una prevalencia de 1 a 2 por mil nacidos vivos
segun estadisticas mundiales. Pero el impacto emocional, financiero y de
discapacidad fisica que involucra al afectado como a todas las personas
que lo rodean y cuidan es enorme. Errbneamente, le fue atribuida al
trabajo de parto y parto, y, por supuesto, a quienes estdn a cargo de su
atencion en forma directa, la total responsabilidad sobre el origen de esta
terrible afeccidn, atribuyendo que se produce por desatencion del mismo
al no haber abordado conductas ante los “signos de alarma”.

De aqui surge una pregunta fundamental: ;A qué llaman signos de
alarma? ;A la frecuencia cardiaca fetal, a la presencia de liquido
amniético meconial, a la puntuacion de Apgar, a la presencia de
convulsiones en el periodo neonatal, al bajo pH en sangre de cordén?
¢La presencia de uno solo de estos parametros alterados preconiza la
paralisis cerebral?

Existen claras evidencias en la literatura de que la deteccién de algunos
de los parametros precedentes, mas aun, el de varios juntos, no tiene
relacion causal con la pardlisis cerebral - muchos de los casos
diagnosticados como asfixia perinatal no van seguidos de paralisis
cerebral y la mayoria de las pardlisis cerebrales no estan asociadas con
asfixia severa intraparto. Es de vital importancia puntualizar que
ASOCIACION NO ES IGUAL A CAUSA O ETIOLOGIA. De alli que hay
innumerables ejemplos en la literatura y en la vida diaria profesional
acerca de trabajos de parto donde el feto evidencia alteraciones de la
frecuencia cardiaca fetal junto a liquido amniético meconial y bajo score
de Apgar al minuto y no presentan paralisis cerebral. Mas aun, el
concepto de “pH bajo” en sangre de corddn fue variando a través del
tiempo desde < 7,20 hasta la actualidad, donde hay publicaciones que lo
llevan a < 6,90.

Ya en 1985, el prestigioso perinatélogo Dr. Roger Freeman dijo: “Si
nosotros debemos ensenar sélo aquéllo que sabemos que es cierto en
oposicion a lo que sabemos que es un mito, mucho de lo que “sabemos”
acerca de las causas pre y perinatales de la paralisis cerebral, retardo
mental y epilepsia no debieran ser dichas nunca mas” (sic).

La etiologia de la mayoria de los casos de pardlisis cerebral contintia
desconocida y por lo tanto su aparicion NO PUEDE SER PREVISTA NI
PREVENIDA. Tanto prenatalmente como intraparto, se carece de
métodos sensibles de deteccidn de los eventos que llevarian a la paralisis
cerebral, en primer lugar porque existen mecanismos aun desconocidos, y
en segundo lugar porque aquéllos en los cuales se habia depositado toda
la confianza, como el monitoreo electronico fetal, demostrd ser efectivo
para el prondstico “muerte”, pero no para el diagnéstico de MORBILIDAD
GRAVE que termina en una paralisis cerebral.



Diversos estudios han observado diferentes aspectos de interés para este
consenso. En los embarazos gemelares monocigotas, cuando fallece uno
de los fetos, el sobreviviente tiene un 40-50% de probabilidad de
desarrollar pardlisis cerebral por leucomalacia originada en la
embolizacion de material tromboplastico desde el feto muerto y por
hemorragias en la circulacion del feto muerto (por las conexiones
transplacentarias existentes en los gemelos monocigoéticos).

No debemos olvidar, aun con una frecuencia baja, a la asociacién de
encefalopatia hipdxico-isquémica con errores congénitos del metabolismo,
por ej., aciduria hiper-2 oxoglutarica, que es un trastorno recesivo
autosémico (Bernardis PG et al. Br.J.Obstet.Gynaecol. 2000; 107: 941-2)
cuyo defecto enzimatico primario se desconoce, pero produce un empleo
tisular inadecuado del oxigeno que lleva a dafio cerebral. La enfermedad
es lentamente progresiva e involucra predominantemente al sistema
extrapiramidal con convulsiones y paralisis cerebral. A pesar de estas
caracteristicas, los nifios a veces sobreviven. Se presenta el caso de una
multipara de 42 afnos con dos abortos previos en el primer trimestre y una
cesarea de emergencia al término. En el embarazo actual (el cuarto) se
optd por una cesarea electiva. Tras una gestacion sin complicaciones, la
paciente ingresé a las 39 semanas para su cesarea. En la misma se
observd meconio espeso, Apgar 4 al minuto y 5 a los 5 minutos, pH de
725 y peso al nacer de 3900 gramos. El bebé no respird
espontaneamente y fue resucitado. Tenia convulsiones en las que estaba
involucrado el sistema extrapiramidal, deficiencia de la oxidasa
citocromica con hipoxia tisular.

Un factor a tener presente es la posibilidad de que el feto tenga
convulsiones in utero. Esta entidad fue descrita por primera vez por Badr
El Din (J.Pediatr. 1960; 56: 655-7) durante una ultrasonografia en un
embarazo con resultado adverso. Keogh JM 'y col. (Acta
Obstet.Gynecol.Scand 2000; 79: 787-9) describen un subgrupo de 8 de
276 mujeres (2,9%) en el Estudio de Encefalopatia Neonatal de Australia
Occidental, que se presentaron a la consulta durante el embarazo
quejandose de fetos que se movian mucho, con la sospecha de que
tenian convulsiones, y que posteriormente desarrollaron encefalopatia
neonatal y convulsiones postnatales. Lo llamativo fue que 6 de los 8
recién nacidos tenian Apgar normal a los 5 minutos. Las convulsiones
ocurrieron en forma precoz: 7 dentro de los 30 horas del parto (5 de ellos
dentro de las primeras 12 horas del parto) y uno en la sala de partos.
Cinco de los 8 tenian evidencia de una patologia intracerebral: infartos del
I6bulo parietal, en los ganglios basales e infarto talamico. Hasta la fecha
uno de los 8 ninos desarroll6 PC severa y fallecié y otro desarrollé una
hemiplejia moderada que se resolvio espontaneamente. Todos los
sobrevivientes mostraron resultados normales o superiores a la poblacion
general con la escala del desarrollo de Griffith. No existen dudas de que



existen las convulsiones fetales, y consiguientemente existen evidencias
de una gran proporcion de disfunciones neuroldgicas que se originan en
el periodo prenatal. Este es otro hecho que confirma el efecto de los
sucesos anteparto. Las convulsiones fetales situan el tiempo del insulto
encefalopatico en el periodo antenatal, lo que tiene importancia médico-
legal.

Impey L y col. (Br.J.Obstet.Gynaecol. 2001; 108: 594-7), en un estudio
sobre la asociacién entre fiebre materna y encefalopatia neonatal,
concluyeron que la fiebre materna en el trabajo de parto esta fuerte e
independientemente asociada con morbilidad neonatal temprana,
especialmente encefalopatia neonatal. La fiebre materna es un mejor
indicador del riesgo fetal de encefalopatia que un cardiotocograma
anormal. Esta determinacion de la fiebre intraparto como factor de riesgo
independiente para la encefalopatia neonatal proporciona mayor
evidencia del rol de las vias inflamatorias en la etiologia de la morbilidad
neurolégica neonatal.

A raiz de tres publicaciones de Badawi y col (BMJ 1995; 311:598-602 —
BMJ 1998; 317: 1549-53 — Br.J.Obstet.Gynaecol. 2000; 107: 798-801),
cuyos resultados sugerian, en 1995 que la terapia materna con tiroxina
esta asociada con encefalopatia, y en 1998 que la enfermedad tiroidea
materna estaba también asociada con encefalopatia neonatal, publicando
en el 2000 los detalles clinicos de la enfermedad tiroidea materna en los
13 embarazos afectados y los tres de control incluidos en sus estudios,
Girling J y de Swiet M (Br.J.Obstet.Gynaecol. 2001; 108: 769-70)
expresaron su preocupacion por la exactitud de los estudios. Aunque el
diagnéstico global de enfermedad tiroidea materna (hipo e hipertiroidismo
de diversa etiologia) parece asociarse con encefalopatia neonatal, son
inciertos los mecanismos por los cuales tanto la sub como la sobre-
actividad de la tiroides pueden causar el mismo resultado adverso. La
aseveracion primera de que el tratamiento con tiroxina causa
encefalopatia neonatal, no puede, segun estos autores, sustanciarse, en
especial cuando se ha publicado informacién (N.Engl.J.Med. 1999; 341:
549-55) implicando al hipotiroidismo no tratado como causa de retraso del
neurodesarrollo a largo plazo, y debe suministrarse tiroxina a las dosis
correctas como para lograr el eutiroidismo.

Este Consenso Argentino, refrendado por todas las Sociedades
Cientificas mas representativas e involucradas en la atencién perinatal,
cumple con el objetivo de clarificar conceptos e informar la Unica verdad
médica: aquélla que esta convalidada por la evidencia cientifica y la
experiencia de destacados especialistas a nivel nacional e internacional.

Prof. Dra. Liliana S. Voto
Profesora Titular de Obstetricia, Facultad de Medicina, Universidad de
Buenos Aires
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Consenso Argentino sobre:

PARALISIS CEREBRAL

ROL DEL CUIDADO PERINATAL

Introduccién:

La salud de las mujeres embarazadas y la de sus hijos es motivo de preocupacion
en todas las comunidades. Uno de los aspectos que reciben méxima atencion es la
calidad de vida de las personas y en este sentido la anormalidad neurolégica se
constituye en un problema de relevancia.

Existe un prejuicio muy afianzado en la sociedad que equivocadamente relaciona
el dafio neuroldgico con los eventos del parto. Esta situacién es perjudicial para
todos los

protagonistas y merece ser esclarecida desde ambitos cientificos de relevancia que
le otorguen la credibilidad necesaria para producir un cambio conceptual .

Este es el fundamento del presente Consenso elaborado a pedido de la Academia
Nacional de Medicina, con la coordinacién del Académico Alfredo Larguia, que
fué realizado por un grupo de trabajo y estd basado en otros documentos similares
publicados en la literatura (Med.J.Aust. 1995, 162,85 y Brit.Med.J. 1999,
319,1054-59)

Nuestro objetivo es:

a) Difundir informacién actualizada sobre las causas de la Paralisis Cerebral.

Existen dos conceptos erréneos muy comunes: que la asfixia intraparto es la causa
mds importante de Pardlisis Cerebral y que el cuidado perinatal seria siempre
capaz de prevenir esta asfixia y por lo tanto la Pardlisis Cerebral que seria su
consecuencia.

b) Poner en perspectiva el rol del cuidado perinatal en su posible prevencion .

Qué es la PARALISIS CEREBRAL ?

Es un término utilizado para describir diferentes sindromes de discapacidad fisica
. Los nifios afectados presentan un control anormal del movimiento y la postura
por una alteracion del desarrollo cerebral . Se manifiesta en los primeros afios y
no es progresiva. Aquellos mds afectados padecen frecuentemente otros
problemas neuroldgicos tales como retraso intelectual, epilepsia, problemas
visuales y/o auditivos.

La Paralisis Cerebral es la incapacidad fisica més frecuente en la infancia y puede
ser muy severa.

Afecta del 2 a 2.5 por mil nifios nacidos vivos por afio . A los 5 afios, la mitad de
ellos padecerdn un grado moderado o severo de la misma. En la Argentina esta



incidencia representa alrededor de 1500 nuevos casos por afio.

En nuestro pais carecemos de un sistema de monitoreo de Pardlisis Cerebral
confiable. Por este motivo mucha de la informacién que presentaremos en este
documento deriva de publicaciones de paises con excelentes sistema de registro.
(Australia, Paises Escandinavos, Irlanda, Japon, etc.)

Ha disminuido la ocurrencia de PARALISIS CEREBRAL con un mejor
cuidado perinatal ?

En muchos paises desarrollados se han introducido cambios en el cuidado
obstétrico y neonatal que han generado una importante disminucion en las tasas de
morbimortalidad feto-neonatal en los ultimos 40 afos. Hemos asistido a la
generalizacion del monitoreo

fetal pre e intraparto, la ecografia obstétrica, diagndsticos intrauterinos, ademas
del desarrollo de unidades de cuidados intensivos neonatales.

El objetivo buscado con la introduccion de estas nuevas tecnologias médicas,
entre otros, fué la de disminuir la cantidad de nuevos casos de Paralisis Cerebral.
Esta expectativa se diseminé ampliamente en la comunidad sin datos firmes que la
avalaran. Se basaba en la creencia errénea que la mayoria de los casos de Paralisis
Cerebral se debfan a la asfixia intraparto y que estas tecnologias podrian
prevenirla. Sabemos ahora que ninguna de estas afirmaciones es verdadera.

En este mismo periodo la cantidad de casos de Pardlisis Cerebral se ha mantenido
estable.

Es mads, en algunos paises se ha documentado un incremento de la Parilisis
Cerebral en los dltimos afios que se ha atribuido en su mayor parte al aumento de
la sobrevida de recién nacidos de alto riesgo, especialmente aquellos de muy bajo
peso de nacimiento (menor de 1500 grs.).

Qué causa la PARALISIS CEREBRAL ?

El cerebro puede ser lesionado en forma irreversible por mudltiples patologias
durante su desarrollo feto-neonatal. Nuestra capacidad de identificarlas y de
determinar el momento de su produccioén es limitada .

Si bien la lesion cerebral puede haberse producido antes del nacimiento, la
Pardlisis Cerebral en general no se diagnostica con certeza hasta meses o afios
después de ocurridos los eventos que la causaron. Por ello seria necesario realizar
prolongados y costosos estudios de seguimiento para dilucidar si determinadas
patologias del embarazo o peripartales se relacionan con la Pardlisis Cerebral.
Muy pocos de estos estudios han sido efectuados.

Diversos investigadores de las causas de Pardlisis Cerebral afirman que la misma
tiene diferentes etiologias y que probablemente varios factores contribuyentes
pueden presentarse asociados.

En cualquier paciente individual es muy dificil estar seguro de cudl fue la
secuencia de eventos. En muchos casos de Pardlisis Cerebral que habian
presentado signos sugestivos de asfixia intraparto, se demostré que en realidad



éstos eran las primeras evidencias de un problema antenatal y no las causas del
mismo.

La investigacion actual sobre las causas de Pardlisis Cerebral sugiere que en un
gran porcentaje de los niflos afectados de Pardlisis Cerebral nacidos de un
embarazo de término, el origen de su problema fue anteparto.

Se ha estimado que en Australia solo un 8% de los casos de Pardlisis Cerebral
estdn asociados con problemas intraparto y que en su mayoria el cuidado
obstétrico no podria haberlos prevenido. Por lo tanto la Paralisis Cerebral no
debe ser considerada siempre como un sinénimo de un inadecuado control
obstétrico .

Las causas de Pardlisis Cerebral que ocurren antes del parto no son
completamente conocidas pero se han documentado, entre otras, las siguientes:

v' problemas genéticos

v' infertilidad previa y posiblemente algunos aspectos de su tratamiento

v" infecciones intrauterinas tales como rubéola, citomegalovirus, toxoplasmosis
y otras

malformaciones cerebrales, especialmente anomalias en la migracién neuronal
en el segundo trimestre del embarazo

problemas placentarios incluyendo infeccidn, hemorragia e insuficiencia
exposicion a sustancias quimicas como el metil mercurio

enfermedades tiroideas, deficiencia de iodo endémica

muerte antenatal de un co-gemelar

accidente cerebro vascular intrauterino

trauma fisico abdominal: accidente de auto, o violencia doméstica
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Es muy dificil estudiar estas causas porque individualmente son de baja
prevalencia, no siempre causan Pardlisis Cerebral y es probable que necesiten de
un factor asociado para producir un dafio cerebral irreversible.

Puede la asfixia intraparto causar PARALISIS CEREBRAL? Cémo pode-
mos saberlo ?

La asfixia intraparto no es un término bien definido. Implica un déficit en la
oxigenacion del feto durante el proceso del parto. Estd claro que la deprivacién de
oxigeno fetal o neonatal puede dafiar al cerebro en forma irreversible. Sin
embargo todos los fetos presentan algin grado de hipoxia durante el nacimiento.
No sabemos durante cudnto tiempo esta hipoxia debe estar presente para ocasionar
un dafio irreversible en el feto humano.

La investigacion en animales y observaciones en humanos sugieren que en el feto
normal, este grado de hipoxia debe ser severo y prolongado.Se ha demostrado que
en estos casos se producird mds frecuentemente la muerte por dafio multiorganico
que la sobrevida con lesion cerebral.



Dificultades en el diagndstico y evaluacidédn de la asfixia intra-
parto

En el estado actual de los conocimientos es muy dificil determinar la presencia de
una falta de aporte de oxigeno severa y prolongada, capaz de producir un dafio
cerebral irreversible en un caso individual.

Los signos que cldsicamente se aceptan como sugerentes de asfixia intraparto en
el feto humano incluyen:

v" Liquido amnidtico meconial

v" Alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal por auscultacién o monitoreo fetal
electrénico

Bajas puntuaciones de Apgar: menor de 3 a 1 o 5 minutos

Signos de encefalopatia neonatal (por ejemplo convulsiones)

Bajo pH de la sangre de cordén.
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En un nifio con diagnéstico de Pardlisis Cerebral es imposible precisar en la
actualidad el momento del embarazo en el cual se produjo la lesiéon. Ademaés los
signos en el nifio que se consideraron como asficticos pudieron haber ser causados
por otros factores.

Finalmente la mayoria de los nifios que sobreviven y que han presentado signos
perinatales considerados como de asfixia intraparto resultan normales en la evolu-
cion a largo plazo.

Distintos estudios han demostrado, por ejemplo, que en recién nacidos con un bajo pH de la arteria
umbilical (considerado generalmente el mejor indicador de hipoxia) el 50/o tenia una frecuencia
cardiaca fetal normal en el monitoreo.

Por otro lado de todos los fetos que tenfan una frecuencia anormal en el monitoreo, mds del 50%
presentaron un pH arterial umbilical normal. Por lo tanto, el monitoreo fetal utilizado tan
frecuentemente en los procesos judiciales para “Probar la presencia de la asfixia intraparto” es en
el mejor de los casos un marcador poco confiable de la misma. En forma similar de todos aquellos
recién nacidos que tuvieran bajo pH en la arteria umbilical s6lo 32% de ellos presentaron liquido
amnidtico meconial, 46% una puntuacién de Apgar al minuto menor de 3 y solo 8% menor de 3 al
quinto minuto, ademds s6lo 23 % de este grupo de recién nacidos presentaron signos de
encefalopatia. A la inversa el 95% de los recién nacidos que habian presentado liquido amniético
meconial el 84 y 73% de aquellos que tuvieron bajas puntuaciones de Apgar al minuto y al quinto
minuto y el 80% de los que presentaron signos de encefalopatia no presentaron un bajo pH de la
arteria umbilical. Si la definicién de asfixia intraparto se realiza por un bajo pH arterial umbilical,
estos recién nacidos fueron clasificados falsamente como asfixiados.

Estos valores contrastantes resaltan un hecho clinico frecuente: la gran mayoria de los recién
nacidos que presentan estos signos tradicionales es poco probable que hayan padecido una hipoxia
significativa pero tuvieron otras causas por las que estos signos fueron anormales.

Rol del cuidado perinatal en la prevencién de la PARALISIS
CEREBRAL

En diferentes paises desarrollados se han realizado estudios que han documentado
la imposibilidad de que un correcto cuidado ante e intraparto pueda disminuir los
casos de Pardlisis Cerebral. En la mayoria de los casos una mayor agresividad en



el cuidado obstétrico intraparto no hubiera prevenido la Pardlisis Cerebral. Se
demostré que pese a las mejoras en la calidad del cuidado perinatal y un aumento
en el porcentaje de cesdreas las tasas de Pardlisis Cerebral han permanecido
estables en los tltimos 40 afios .

Estudios epidemioldgicos sugieren que los cambios en el cuidado perinatal han
sido efectivos para reducir la morbimortalidad feto neonatal pero no para
disminuir la prevalencia de Paralisis Cerebral.

Cudles son las tendencias de PARALISIS CEREBRAL para los RECIEN
NACIDOS pretérminos y gemelares ?

En este grupo de recién nacidos el riesgo de Pardlisis Cerebral estd aumentado.
Desde la década del 70 hasta la actualidad la sobrevida de recién nacidos con un
peso de nacimiento menor a 1500 grs. se duplicé por un mejor cuidado obstétrico
y la mayor disponibilidad de cuidados intensivos neonatales. Coincidiendo con
este aumento en la sobrevida la tasa de Paralisis Cerebral en menores de 1500 grs.
se incrementd de 10 a 90 por mil. Como no ha disminuido la cantidad de recién
nacidos con este peso de nacimiento la proporcion de nifios con Pardlisis Cerebral
y que fueron de riesgo ha ido aumentando paulatinamente.

Los recién nacidos de embarazos multiples tienden a ser pretérminos y con un
menor crecimiento intrauterino.

El riesgo de Paralisis Cerebral se incrementa en recién nacidos pequefios para su
edad gestacional en relaciéon probablemente con los factores que causan esta
alteracion del crecimiento: problemas placentarios o infecciones.

En estos recién nacidos la asfixia intraparto es mucho menos probable que sea
implicada como responsable de una futura Pardlisis Cerebral que en el caso de los
recién nacidos de término.

Expectativas equivocas

Es importante que la comunidad tenga una informacién adecuada sobre los
posibles resultados adversos del embarazo y que adquiera conciencia de las
limitaciones en el moderno cuidado perinatal para mejorar estos resultados.

Es necesario una comprension y aceptacion del hecho que no todos los embarazos
resultardin en un recién nacido perfecto para evitar efectuar asociaciones
injustificadas entre los resultados adversos (especialmente la Parélisis Cerebral) y
el cuidado obstétrico realizado.

En la Argentina hoy dia con el mejor cuidado perinatal disponible tenemos los
siguientes indicadores negativos:

De todos los nacimientos del pais : (aproximadamente 700.000)

v 5% (35.000) tendran un defecto congénito
v 10 % (70.000) serdn pretérminos

v 025 % (1.500) tendran Parélisis Cerebral

v 04 % (2.800) tendran retraso intelectual



En el estado actual de los conocimientos médicos la Paralisis Cerebral es de dificil
prevencion.
La asfixia perinatal no es la causa principal de Paralisis Cerebral.
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INTRODUCCION:

Se dice que el 70-80% de los nifios con déficits neurolégicos presentan
diversas causas anteparto diferentes de aquéllas del estadio intraparto.
Sin embargo, es dificil obtener evidencias anteparto de injuria cerebral
que permitan predecir la paralisis cerebral. El trazado de la frecuencia
cardiaca fetal, que es el dispositivo mas comun para detectar el bienestar
fetal, no revela el dano cerebral fetal. Los recientes avances en la tecno-
logia ultrasdnica han mostrado el desarrollo del cerebro fetal y establecido
un nuevo campo, el de la “neurosonografia”. Nosotros, obstetras y peri-
natélogos, tenemos el importante rol de dar evidencias de dafno cerebral
prenatal.

EVALUACION ULTRASONOGRAFICA DE LA MORFOLOGIA Y
FUNCION DEL CEREBRO FETAL:

El transductor transvaginal de alta frecuencia define la estructura cerebral
fetal en las imagenes sagitales y coronales (1-4). Mas aun, mediante el
enfoque transvaginal combinado con la ultrasonografia tridimensional
(3D), se puede demostrar mas objetivamente la morfologia cerebral fetal
(5,6). La angiografia cerebral sonogréafica también es posible usando la
tecnologia Doppler (7-9). La observacién ultrasonografica nos permite
observar el comportamiento fetal, como por ejemplo, movimientos de los
0jos y boca y/o apariencia de las extremidades. Hemos empleado estas
tecnologias y diagnosticado prenatalmente diversas anomalias cerebrales
congénitas y adquiridas.

CASOS CON INJURIAS CEREBRALES ADQUIRIDAS
INTRAUTERINAMENTE:

Tenemos diversos casos con injurias cerebrales adquiridas en la etapa
intrauterina. En algunos casos el examen sonografico mostré hemorragias
intracraneanas en el segundo trimestre. Sin embargo, todos estos casos
tuvieron un curso postnatal normal.

Observamos dos casos con injuria cerebral adquirida severa:

El primer caso, con episodio hipotensivo materno severo a las 22 sema-
nas de gestacion, mostrd atrofia progresiva posterior del cerebro fetal.
Justo después del episodio de shock materno, se observé akinesia fetal



sin tensién. El feto comenzd a moverse después de 5 dias de akinesia, y
la sonografia revel6 extremidades contracturadas y ojo desviado. Aunque
este feto fallecié in utero a las 32 semanas de gestacion, la apariencia
intrauterina fetal era similar a la de la paralisis cerebral intrauterina.

En el segundo caso, que nos fue derivado a las 27 semanas de gestacion
sin episodios maternos durante el embarazo, el feto tenian leucomalacia
periventricular (PVL) quistica bilateral muy marcada. En el transcurso del
embarazo a partir de su derivacion, los quistes de PVL se fusionaron entre
si, pero los trazados diarios de la frecuencia cardiaca fetal demostraron
patrones reactivos normales y el comportamiento fetal era normal. El nifio,
que nacio a las 38 semanas con un Apgar de 8 y 9, parecia normal, pero
tenia PVL bilateral diseminada. El nifio inicid6 un programa de rehabilita-
cion tempranamente pero padece de retardo severo.

DISCUSION:

En muchos casos con paralisis cerebral e injurias cerebrales adquiridas,
no se puede determinar claramente el momento en que ocurrid la injuria.
En el caso especial de nifilos que nacen a término con trazados reactivos
de la frecuencia cardiaca fetal y buen puntaje de Apgar al nacer, nunca se
sospecha que padezcan anomalias cerebrales. Los casos presentados
tenian anomalias morfologicas severas del cerebro fetal, que permiten
predecir paralisis cerebral. En el primer caso, ya intrauterinamente se
observaron hallazgos de paralisis cerebral. En el segundo caso, la PVL
fetal, que se complet6 durante la gestacién, llevé a paralisis cerebral post-
natal. Sin la evaluacién sonografica antenatal, la PVL no se hubiera ob-
servado sino hasta varios meses después del nacimiento, y no se habria
podido determinar el momento del insulto cerebral.

CONCLUSION:

Una de las controversias mas serias es la “determinacion del momento de
la injuria cerebral: ;anteparto, intraparto o postparto?”, e incluye proble-
mas médicos, sociales, legales y éticos. Actualmente el ultrasonido fetal
prenatal debe ser el primer dispositivo para la deteccion de evidencias
anteparto de dafo cerebral. El analisis de mas casos con dafno cerebral
intrauterino nos proporcionara mayor informacién sobre la patologia cere-
bral fetal.
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PARALISIS CEREBRAL
CAUSAS GENETICAS

Prof. Dr. Santiago Lippold

La definicion de pardlisis cerebral se refiere e incluye a un grupo de
afecciones con una cronica discapacidad caracterizada por el control
aberrante de los movimientos y la postura (Nelson y Ellenberg 1978). Es
solamente una condicién neuromuscular que no implica alteraciones en la
funcion cognoscitiva, si bien muchos afectados tienen estadisticamente
mayor probabilidad de tener un menor coeficiente intelectual, retardo
mental, alteraciones neurosensoriales o trastornos convulsivos. Hay tres
formas clinicas de paralisis cerebral: espastica (70-80%), disquinética (10-
20%) y ataxica (5-10%). Su prevalencia es 1.5 a 2.5 por mil nacidos vivos.
Existen muchos eventos que pueden ocurrir durante el embarazo y al
momento del nacimiento capaces de provocar una disrupcién en el desa-
rrollo normal del encéfalo y dar como resultado una paralisis cerebral. En
el 70% de los casos el dano ocurre antes del nacimiento y solo en una
minima proporcion (8-10%) sucede en el momento del parto o en los
primeros meses de vida posnatal. Hasta no hace mucho tiempo se creia
que la asfixia que se puede producir en las complicaciones del trabajo de
parto y el parto era la causa de la mayoria de las pardlisis cerebrales. Mas
aun, se describe que la presentacidén pelviana se asocia con una mayor
incidencia de paralisis cerebral. Es probable y no esta aun bien estableci-
do, que esta asociacion estadistica sea el resultado de distintas injurias,
malformaciones o anomalias del desarrollo cerebral presentes antes del
parto y que produzcan en el feto una incapacidad de maniobra que lo
lleve a adoptar la presentacion cefalica.

En este momento debemos puntualizar que diversos estudios y distintos
autores e investigadores concluyen que la paralisis cerebral es el resulta-
do final de una injuria cerebral que lleva a la muerte celular de distintas
regiones particularmente sensibles en ciertos periodos de tiempo, fené-
meno conocido como vulnerabilidad selectiva.

Como es de imaginar los pasos responsables de este dafo celular obe-
decen a distintas etiologias y factores asociados.

Datos provenientes de distintos estudios confirman que el 20-25% de
casos de paralisis cerebral severa y moderada estan asociados con una
malformacion congénita del sistema nervioso central. Estas observaciones
sugieren que el desarrollo temprano de anomalias juega un papel
importante y significativo en la etiologia de la paralisis cerebral. Basados
en estos conceptos se han descrito e identificado un sinnumero creciente
de causas Yy trastornos de etiologia genética presentes prenatalmente y
asociados con paralisis cerebral.

Asi en un ordenamiento general es posible distinguir a sindromes géni-



cos, sindromes metabdlicos y anomalias cromosémicas.

SINDROMES GENICOS

Anomalias producto de la mutacion de un gen unico, etiologia
monogénica, que se transmite a la descendencia con un patron de
herencia mendeliano. Dentro de ellos se encuentran los sindromes
metabdlicos en los que se demuestra algun error bioquimico,
generalmente una enzima defectuosa que actia en algun paso del
metabolismo de aminoacidos, hidratos de carbono o lipidos.

*603513 Paralisis cerebral espastica, simétrica autosémica recesiva. Es la
mas comun 4% de todos los casos de CP. Gen Locus: 2921-g31
*605388 Paralisis cerebral ataxica, simétrica autosémica recesiva. Gen
Locus: 9p12-g12.

Paraplejia familiar espastica 1 recesiva ligada al cromosoma X, SPG1.
Lisencefalia ligada al cromosoma X. Gen Locus Xqg22; Xg28.

#125310 Arteriopatia cerebral autosémica dominante con infartos subcor-
ticales y leucoencefalopatia, CADASIL

*107741 Apolipoproteina E; APOE

*224050 Sindrome de desequilibrio, DES

*157140 Proteina microtubular-asociada proteina TAU; MAPT

308850 Pardlisis del abductor de la laringe

251280 Microcefalia con cuadriplegia espéastica

*251500 Microftalmia y deficiencia mental

224250 Desmielinizacion con ictericia

*176640 Proteina Prion, PRNP

237900 Hiperbilirrubinemia familiar neonatal

*249310 Sindrome de megalocornea con retardo mental

*271900 Enfermedad de Canavan

*309600 Retardo mental, ligado al X, con hipotonia

*208900 Ataxia- Telangiectasia, AT

*250800 Metahemoglobinemia por deficiencia de metahemoglobina reduc-
tasa

*208100 Artrogriposis multiple congénita, tipo neurogfienica, AMCN
#204000 Leber amaurosis congeénita, tipo |, LCA1

#300322 Sindrome de Lesch-Nyhan, LNS

*312080 Proteolipido Proteina 1, PLP1

*185430 Clusterina, CLU

*128200 Coreoatetosis paroxistica kinesiogénica, PKC

600117 Disfagia familiar

600118 Microsindrome de Warburg

*248600 Enfermedad de Maple Syrup urinario, tipo IA

*605280 Paraplegia espéstica 13, autosomica dominante, SPG13




SINDROMES METABOLICOS

#230900 Enfermedad de Gaucher, tipo Il

*231670 Glutaricacidemia |

*312170 Complejo piruvato dehidrogenasa, E1-Alfa polipéptido 1; PDHA1
*207800 Arginemia

*272300 Sulfocistinuria

*201450 Acil-CoA dehidrogenasa, Media-cadena, ACADM

ANOMALIAS CROMOSOMICAS

TRANSLOCACIONES NO BALANCEADAS:

Pasaje de material genético de un cromosoma a otro con pérdida de dicho
material.Esto produce un rearreglo en la estructura de los cromosomas a
nivel microscopico o submicroscépico con la consiguiente alteracion del
fenotipo.

#105830 Sindrome de Angelman, AS.:1) Microdelecion en el cromosoma
15 2) Duplicacién de una regién de origen materno: disomia uniparental
OMIM On Line Mendelian Inheritance in Man 2001

Recientemente la pardlisis cerebral ha sido relacionada con trastornos
genéticos de la coagulacion y con componentes genéticos de la respuesta
inflamatoria.

El papel de las enfermedades trombofilicas en el desarrollo de lesiones
vasculares perinatales no esta bien determinado. Se est4 comenzando a
encontrar una asociaciéon entre mutaciones en el factor V Leiden y
paralisis cerebral.

Anteriormente, los recién nacidos y niflos con malformaciones cerebrales
eran agrupados con diagnéstico de paralisis cerebral generalmente
atribuida a sufrimiento peri o prenatal. En los ultimos afos el avance del
conocimiento en neuroimagenes y biologia molecular, ha puesto de
manifiesto que muchas encefalopatias (paralisis cerebrales) tienen una
anomalia cerebral como sustrato. Los estudios genéticos en afectados no
solo han identificado al gen mutado sino también a sus productos, lo que
lleva a comprender los mecanismos moleculares de la malformacion. En
otras palabras, muchos genes involucrados en los procesos de
proliferacion, migracion y organizacién neuronal han sido identificados.

Es de suponer que el tiempo y el conocimiento disiparan los clasicos y
perimidos conceptos de atribuir a la asfixia intraparto como Unica
responsable de la paralisis cerebral y que los interrogantes que hoy
persisten puedan ser contestados.
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MONITOREO ELECTRONICO FETAL Y PARALISIS CEREBRAL

Dr. Ricardo Savransky

En los ultimos treinta anos se produjeron importantes cambios en la
atencidn obstétrica: el reconocimiento del feto como paciente conllevé al
desarrollo de técnicas e ingenieria biomédica, resultado de las cuales
surgieron los dos grandes desarrollos del siglo pasado: el monitoreo
electrénico de la frecuencia cardiaca fetal y el ultrasonido.

El monitoreo electronico fetal (MEF) fue desarrollado en la década del ‘60
e impuesto progresivamente desde la década del ‘70 con el objetivo de
detectar precozmente la hipoxia fetal y disminuir los indices de mortalidad
perinatal o de morbilidad representada fundamentalmente por la paralisis
cerebral (PC). Sin embargo, este ultimo objetivo no fue alcanzado ya que
diferentes datos epidemiolégicos sugieren que el 10% de los casos de
PC tienen como agente etioldgico a la hipoxia aguda intraparto .
Diversos Consensos Internacionales y el Consenso Argentino definen la
relacion entre eventos agudos intraparto y PC 2; seguidamente evidencia-
remos la pobre relacion entre el MEF, los eventos agudos intraparto y la
PC.

El principio basico del MEF es detectar el desarrollo de la hipoxia con el
objeto de prevenir la consecuente acidemia y el dafo celular. Los funda-
mentos del mismo los detallo a continuacion.

La respuesta inicial en el desarrollo crénico o lento de la hipoxia es au-



mentar el volumen cardiaco y su redistribucion hacia el cerebro y el co-
razén. El aumento del volumen cardiaco se produce por un incremento de
la frecuencia cardiaca fetal (FCF); esto, probablemente, es seguido de
una reduccion en la variabilidad de la FCF, produciendo hipoxia cerebral.
Una sostenida hipoxia puede eventualmente producir dafio en el miocar-
dio y deceleraciones en la FCF. En contraste, la hipoxia aguda resulta en
una disminucion de la FCF (desaceleraciones o bradicardia) inicialmente
producida por estimulacion vagal mediada por los quimiorreceptores o
eventualmente por isquemia del miocardio. Metabdlicamente la hipoxia
fetal progresiva resulta primero en acidosis respiratoria y secundariamente
en acidosis metabdlica con dafo tisular.

Diversos estudios cuestionan el rol del MEF ° y algunas publicaciones
recientes resaltan los problemas de su utilizacién e interpretacion *°.

Para instrumentar el uso universal del MEF, y que sirva para prevenir,
mediante una técnica adecuada, los efectos deletéreos de la asfixia intra-
parto como por ejemplo las secuelas neuroldgicas alejadas, deben cum-
plirse ciertas condiciones basicas previas:

a) Que el MEF debe ser confiable, debiendo existir un acuerdo sobre la
identidad y el significado de los distintos patrones de monitoreo.®

b) Que el MEF sea valido, considerando que los patrones anormales
deben estar estadisticamente asociados con el resultado neuroldgico
adverso que se quiere prevenir. ©

Segun Paneth’ el riesgo relativo de padecer secuelas neurolégicas aleja-
das entre un monitoreo normal y uno anormal es igual a 2; este riesgo
relativo es muy bajo y para nada satisfactorio. Las secuelas neuroldgicas
son muy poco frecuentes mientras que las anomalias del MEF son dema-
siado comunes de encontrar © para que la relacién entre MEF anormal y
dafno neurolégico sea de causa-efecto y que, mediante una intervencion
adecuada, se la pueda evitar. ©

Por el contrario, son fuertes las evidencias de que la asociacién entre
MEF anormal y dafo cerebral se debe a que las anomalias eventuales del
MEF son la expresion de un dafio cerebral subyacente.

Diversos autores explican que: ®

a) Es posible que la mayor parte de las lesiones cerebrales hipoxicas se
produzcan antes del parto.

b) Los fetos que padecen secuelas neurolégicas presentan hipoxia intra-
parto en forma secundaria. 8°

c) En ciertos casos catastréficos (prolapso de corddn, desprendimiento
normoplacentario, rotura uterina, etc.) el dafo asfictico es tan rapido
que las posibles intervenciones no podrian evitarlo.



La muerte perinatal, la PC y el déficit neurologico son importantes resulta-
dos clinicos adversos de la hipoxia fetal que el MEF habia intentado redu-
cir.

Una reciente publicacién del Colegio Real de Obstetricia y Ginecologia '°
considera que los parametros precedentes son los resultados absolutos
importantes contra los cuales el MEF debe ser evaluado.

Tres revisiones sistematicas han examinado el efecto del MEF en compa-
racion con la auscultacién intermitente (Al) en las tasas de muerte perina-
tal; ninguno encontré una reduccién significativa. '

Tres estudios que efectuaron un seguimiento de cohortes de bebes inclui-
dos en tres estudios controlados y randomizados (RCT) compararon el
MEF con Al; uno de estos estudios encontré6 un aumento significativo en
las tasas de PC en los bebes monitorizados por MEF comparando con Al
(19.5% vs. 7.7%; RR 2.54; Cl 95% 1.10-5.86); sin embargo, esta cohorte
incluia solo bebes pretérmino que pesaban mas de 1750gs al nacimiento.
La prematurez es un factor de riesgo para la PC y esto debe ser conside-
rado cuando se interpretan los resultados.

Dos grandes estudios de cohortes adicionales, siguiendo mas de 105.000
bebes, han examinado los factores de riesgo para el desarrollo subsi-
guiente de PC'™'. No habia ninguna asociacién significativa entre las
complicaciones intraparto y el desarrollo de PC. Los mayores factores de
riesgo para PC eran las malformaciones congénitas y el recién nacido de
bajo peso para su edad gestacional.

Una reduccién significativa en las tasas de convulsiones neonatales a
continuacion del uso del MEF fue encontrada en dos RCT (0.24% vs.
0.50%; RR 0.51; Cl 95% 032-0.82) ">

Sin embargo s6lo uno de los nueve estudios incluidos en estas revisiones
dieron una definicién de las convulsiones '° y en otro estudio se propor-
ciond una diferenciacion de significacion incierta entre las convulsiones y
los bebes hiperactivos. '

Un solo estudio encontr6é que el MEF tuvo significativamente mayor sensi-
bilidad en detectar acidosis respiratoria y metabdlica en comparacién con
la Al. ' Sin embargo la especificidad fue pobre (MEF 84 % - Al 91 %).

La acidosis metabolica sucede en el 2% de los recién nacidos; sin embar-
go mas del 90 % de estos recién nacidos no desarrollan PC. 28

La acidosis metabdlica al nacimiento es uno de los tres criterios esencia-
les para establecer que la PC se debié a un trastorno intraparto.

Cinco RCTs reportan no haber encontrado beneficio S|9nlf|catlvo en la
reduccién del score de Apgar (< 7) con el uso del MEF. '6:19:20.21

Se encontrd relacion significativa entre el desarrollo de PC y score de
Apgar (< 3) persistente g)or maés de veinte minutos.

Existen varios RCTs ?*?® que muestran el incremento de la operacién
ceséarea y los partos operatorios con el uso del MEF en comparacién con
la Al.



El incremento fue menos pronunciado en operatoria obstétrica cuando se
adjunté al MEF muestras de sangre fetal de cuero cabelludo. %

En resumen, los estudios que compararon el MEF con la Al encontraron
asociacioén con:

1. Incremento de operacidn cesarea y partos operatorios.

2. Reduccion de las convulsiones neonatales .

3. Ninguna diferencia en el score de Apgar o de admisién del recién naci-
do a sala de cuidados intensivos .

4. No demostrd reduccion en la mortalidad perinatal .

La recomendacién del Colegio Americano de Obstetricia y Ginecologia 2*
y de la Sociedad de Obstetricia y Ginecologia de Canada ?° para evaluar
la eficacia de la Al, con estetoscopio de Pinard o detector de latidos feta-
les con efecto Doppler son las siguientes:

1. Durante el periodo de dilatacién, auscultacion cada 15 minutos duran-
te 30-60 segundos después de una contraccion.
2. Durante el periodo expulsivo, auscultacion cada 5 minutos.

De acuerdo a la evidencia presentada en varios estudios, se debe conver-
tir la Al en MEF """ cuando:

1. La FCF basal sea < 110 o > 160 latidos por minuto.
2. Exista evidencia de deceleraciones.
3. Se observe el desarrollo de algun factor de riesgo intraparto.

Una de las prioridades en la asistencia del parto es permitir a la mujer,
con informacion adecuada basada en la evidencia y con el consejo del
profesional, elegir la forma de atencion del cuidado intraparto. Esta infor-
macion resulta fundamental para que cada mujer tome la decision mas
correcta para ella.

El MEF debe ser discutido en detalle entre la mujer embarazada y el pro-
fesional, reconociendo que ante la presencia de factores de riesgo, el
MEF debe ser ofrecido y recomendado .

A una embarazada sana y sin factores de riesgo se le debe ofrecer y
recomendar la monitorizacion fetal por Al, considerando la disminucién de
intervenciones obstétricas innecesarias.

Estos objetivos pueden ser conflictivos, en cierta medida, debido a que
una mayor sensibilidad en la deteccion de bebes potencialmente com-
prometidos puede estar asociada a un mayor numero de “falsos positivos*®
y por ende de intervenciones innecesarias. '°



APENDICE

INDICACIONES PARA EL MEF CONTINUO

MATERNOS ANTEPARTO:

Hipertensién / preeclampsia, diabetes, hemorragia anteparto, cardiopat-
ias, anemia severa, hipertiroidismo, enfermedad renal y enfermedad vas-
cular.

FETALES ANTEPARTO:

Retardo de crecimiento, prematurez, oligohidramnios, velocimetria Dop-
pler en arteria uterina anormal isoinmunizacién, embarazo mudultiple y
presentacion pelviana.

MATERNOS INTRAPARTO:

Infeccion intrauterina, hemorragia intraparto, analgesia peridural, cesarea
anterior, rotura prematura prolongada de membranas, induccién al parto,
apoyo ocitécico e hipertonia uterina.

FETALES INTRAPARTO:
Presencia de meconio, embarazo de pos-término y auscultacion de FCF
sospechosa.

CARACTERISTICAS Y RESULTADOS DE LA FCF

La mayoria de las caracteristicas de la FCF, a excepcion de las decelera-
ciones tardias, tienen pobre poder predictivo de un resultado adverso
neonatal.

Una FCF basal taquicardica (161-180 lat/min) o bradicardica (100—109
lat/min) no parece estar asociada con un pobre resultado neonatal.

Es poco claro el valor predictivo de una reducida variabilidad latido a lati-
do, por si sola, en cuanto al resultado neonatal.

La presencia de aceleraciones esta asociada con buen resultado neona-
tal.

Repetidas deceleraciones tardias estan asociadas con un aumento en el
riesgo de PC, acidosis en arteria umbilical y score de Apgar menor de 7 a
los 5 minutos.

Variabilidad reducida, con deceleraciones tardias o variables, est4 aso-
ciada con un incremento en el riesgo de PC.

Deceleraciones variables, atipicas, por si solas, estdn asociadas con un
incremento en el riego de acidosis en arteria umbilical y score de Apgar
menor de 7 a los 5 minutos.

Deceleraciones prolongadas estan asociadas con resultado neonatal
adverso.

La FIGO también intenta un patrén de clasificacion del MEF. 2
SUGERENCIA DE LA SOCIEDAD DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA
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La Al debe ser efectuada por profesionales expertos en esta técnica de
auscultacion, en la palpacién de las contracciones uterinas y en el reco-
nocimiento de los cambios de la FCF.

En resumen: a la luz de las evidencias cientificas actuales, el monitoreo
electrénico fetal ante e intraparto no posee capacidad predictiva para el
diagndstico de la pardlisis cerebral

Queda a criterio del profesional a cargo de la atencién del parto su utiliza-
cién, en reemplazo de la auscultacion intermitente con estetetoscopio de
Pinard o detector de latidos por efectos doppler, cuano asi lo crea necesa-
rio.
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INTRODUCCION

Los cambios que se producen en la mujer durante el embarazo,
y las severas consecuencias del trauma sobre el feto, hacen que su
atencién deba realizarse en forma inmediata y en un Centro de
Trauma.

CAMBIOS MATERNOS

Se debe recordar que dichos cambios anatomofisiolégicos que
se producen durante el embarazo pueden enmascarar o simular pa-
tologia.

El volumen plasmatico se duplica lo que le permite a la emba-
razada perder casi un tercio de su volemia sin presentar signos clini-
cos de shock. Si bien los glébulos rojos también aumentan, no lo
hacen en forma suficiente como para compensar ese aumento de la
volemia produciéndose, de esta manera, una disminucion del hema-
tocrito



El pulso normalmente esta mas acelerado (15 pulsaciones por
minuto), y la tensién arterial es levemente menor (especialmente du-
rante el segundo trimestre), condiciones que pueden simular un
trauma de mayor gravedad.

El consumo de oxigeno esta incrementado, y sumado a que el
utero gravido disminuye la capacidad toracica al desplazar los érga-
nos intraabdominales, se produce una taquipnea compensatoria (al-
calosis respiratoria cronica compensada) que no debe interpretarse
como indicador de lesion tor4cica.

Durante el primer trimestre, el Utero aun pequefio y de paredes
gruesas, permanece cubierto y seguro dentro de la pelvis. Ya en el
segundo trimestre, la posicién del mismo fuera de la pelvis lo hacen
mas vulnerable. Sin embargo, las paredes uterinas relativamente
gruesas para el tamano fetal y una gran cantidad de liquido amniéti-
co continuan protegiendo al feto. En el tercer trimestre la cabeza fe-
tal esta fija en la pelvis, el resto del cuerpo expuesto por encima y el
Utero tiene sus paredes adelgazadas, por lo que el feto se encuentra
mas susceptible a las lesiones.

El mecanismo lesional puede producirse por trauma cerrado,
(fracturas de pelvis, trauma abdominal contuso u otros mecanismos
que produzcan la ruptura uterina) provocando en el feto fracturas
craneales y lesiones intracraneales graves o penetrante (heridas por
arma de fuego, elementos punzo-cortantes).

Durante todo el periodo de la gestacion, los vasos de la pelvis y
placentarios se encuentran en estado de vasodilatacion maxima,
siendo muy sensibles a las catecolaminas. Asi, una hemorragia leve
en la madre, puede producir un aumento significativo en la resisten-
cia uterina con el consiguiente hipoflujo pacentario, resultando en
una severa hipoxia fetal, con signos vitales normales en la madre. Es
por ello que todas las embarazadas, aun con lesiones menores, de-
ben ser cuidadosamente evaluadas en un Centro de Trauma a fin de
evitar subestimaciones.

EVALUACION Y MANEJO
1. Atencion Prehospitalaria:

La severidad de las lesiones maternas determina el resultado
final tanto en la madre como en el feto. Por eso, se debe realizar una
secuencia ordenada, rapida y segura de atencion comenzando por
la madre.

No se debe demorar en intentar escuchar los latidos fetales, ya
que aunque la madre falleciera, el feto aun tiene probabilidades de
sobrevivir, por eso se la debe trasladar de inmediato al centro de
trauma. El traslado debe realizarse en decubito lateral izquierdo (si
es posible), o en decubito supino y con la tabla inclinada por lo me-




nos 30° hacia la izquierda (sospecha de lesién espinal).

2. Atencién Hospitalaria
La atencién de la gestante politraumatizada sigue los lineamien-

tos generales del ATLS, teniendo en cuenta los parametros anato-

mo-fisioldgicos antes mencionados y algunas consideraciones es-
peciales:

1) Comenzar una infusién rapida y vigorosa de liquidos intraveno-
sos en forma inmediata, ya que hemorragias severas pueden no
producir alteraciones hemodinamicas maternas pero si resultar
en severas lesiones fetales.

2) El embarazo no es una contraindicacion para la administracion
de vacuna antitetanica, y debido a la posibilidad de sensibiliza-
cion Rh materna por contacto entre sangre de ella y el feto de-
bido al trauma, se recomienda administrar 500 Ul de inmunoglo-
bulina y vacuna luego del episodio.

3) La elongacion progresiva del peritoneo parietal por el crecimien-
to uterino, anula los signos de irritacién peritoneal que se produ-
cen en el hemoperitoneo o las peritonitis. La ecografia y el lava-
do peritoneal son los métodos de diagndstico mas eficaces para
la determinacion de hemorragias u otras lesiones.

4) Al finalizar la revision primaria materna se comienza con la eva-
luacién fetal. Debe realizarse una ecografia por la posibilidad de
desprendimiento placentario, y para evaluar la viabilidad fetal, se
realiza el monitoreo externo. En el caso de fallecimiento mater-
no, y si el feto es viable (habitualmente luego de la 242 semana),
se realizara una cesarea de urgencia. Los mejores resultados se
obtienen antes de los 5 minutos desde el 6bito, con porcentajes
de éxito superiores al 70 %.

5) Siempre deben obtenerse las radiografias necesarias, ya que es
necesario reconocer las lesiones probables y la radiacién que
absorbe el feto es minima e inocua. Cuando sea posible, se co-
locara un delantal de plomo sobre el abdomen de la madre.

DANO FETAL

El dafio en el feto puede ocurrir por dos mecanismos. El direc-
to, en el cual el feto sufre lesiones como consecuencia directa del
trauma (generalmente por lesiones penetrantes, fracturas de pelvis
maternas, etc.), o el indirecto, donde las lesiones surgen como con-
secuencia de la hipoxia provocada por la hipoperfusion placentaria y
uterina (mucho mas frecuentes)

La paralisis cerebral fetal, es la incapacidad fisica mas fre-
cuente en la infancia. Es un sindrome producido por una alteracion
del desarrollo cerebral, y en general atribuido erroneamente a
hipoxia durante el parto. Sin embargo, es probable que su etiologia



se deba a multiples causas. En algunos casos se relaciona con
eventos ocurridos durante la gestacién, y puede ser el resultado de
un traumatismo materno durante en el embarazo.

El mecanismo en el trauma es provocado, como fue previamen-
te mencionado, por la hipoxia que se produce en el feto luego de la
hipoperfusidén uterina y placentaria. Las causas de ella son muy va-
riadas, siendo el trauma abdominal cerrado y la hipovolemia las mas
frecuentes. El primero, puede producir la disrupcion de las vellosida-
des coriales, generando el desprendimiento prematurode la placen-
ta, cuadro de gran severidad, que agrava la hipoxia y puede causar
CID.

TRAUMA CERRADO

Mas de la mitad de los casos de trauma cerrado se deben a co-
lisiones de vehiculo a motor, siendo las restantes divididas entre
caidas y violencia doméstica.

Debido al incremento en la vasculatura pelviana y retroperito-
neal, es mayor la incidencia de lesiones esplénicas y hematomas re-
troperitoneales. Por el contrario, son menores las lesiones intestina-
les.

El desprendimiento placentario, ocurre en 1-5 % de los casos
de traumatismos leves y hasta el 50 % de los traumatismos graves.
El tejido elastico uterino se deforma mucho como consecuencia del
trauma, mientras que el tejido placentario relativamente inelastico,
no lo hace tanto, provocando asi la disrupcion. Si bien la mayoria de
las mujeres presentan contracciones debido a la contusién uterina,
solo la presencia de mas de 8 contracciones por hora durante las
primeras 4 horas se asocia con un 25 % de probabilidades de des-
prendimiento placentario. Si bien esta patologia suele manifestarse
pronto luego del trauma, puede aparecer hasta 24-48 horas des-
pués, por lo que se recomienda el monitoreo continuo durante ese
lapso.

La ruptura uterina se produce en menos del 1% y requiere in-
tervencion quirdrgica inmediata. La ecografia y el LPD son los méto-
dos diagnosticos mas confiables.

TRAUMA PENETRANTE

Debido al gran tamafno que ocupa dentro de la cavidad abdo-
minal, el Utero y el feto son muy afectados en el trauma penetrante.
El desplazamiento visceral producido por el Utero hace que las heri-
das penetrantes por arriba del nivel del fondo uterino, se asocien con
un alto indice de lesiones. Es en esos casos donde debe realizarse
la laparotomia.

En heridas debajo del nivel del fondo uterino en casos muy se-



lectos, puede considerarse el manejo no operatorio. Si se realiza la
laparotomia, y se observa una perforacion uterina, el cierre primario
con sutura reabsorbible es la opcion adecuada. La cesarea se re-
quiere solo en los casos de distress fetal, o cuando el utero impide
obtener adecuada exposicion de las lesiones maternas para su repa-
racion.

Cuando hay lesion fetal, sin otros signos de compromiso gene-
ral, se debe considerar la edad gestacional. En los prematuros ex-
tremos con distress severo, cualquier intento de operarlos es muy
peligroso, por lo que se recomienda una estricta vigilancia. Si el par-
to es necesario, el trabajo y el parto vaginal, son bien tolerados, in-
cluso pocas horas luego de una laparotomia.
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CAUSAS INFECTOLOGICAS DE LA PARALISIS CEREBRAL
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La definicién de Paralisis Cerebral involucra a las manifestaciones moto-
ras de una lesion cerebral persistente, durante la maduraciéon del SNC.
Teniendo en cuenta esta definicidn, las causas infecciosas deben ocurrir
durante el embarazo, el parto o en las primeras semanas de vida,
momento en el que madura el SNC. Por otro lado, las lesiones de causa
infectolégica recuperables, quedan excluidas de este item.

Bajo esta premisa estan involucrados alguno de los agentes responsables
de las infecciones intrauterinas y perinatales. Estos agentes pueden ser
virus, protozoarios, bacterias, hongos o chlamydias. En nuestro pais no
hay claro conocimiento de la incidencia de estos microorganismos.

La via y momento de la infeccidn son:

Intrauterinas: transplacentarias, ascendentes, instrumentales.
Intraparto: lesiones del canal, contacto con la sangre.
Postnatales: lactancia, contacto con saliva, orina, transfusiones.

La patogenia de estas lesiones cerebrales son las secuelas inflamatorias
y la destruccidn tisular. Algunas de las manifestaciones clinicas que gene-
ran estas lesiones son evidentes al nacer, otras aparecen en el transcurso
de los anos.

En la ultima década aumentaron las evidencias acerca de la asociacién
entre infeccidn intrauterina, infeccion fetal y pardlisis cerebral. La mayor
parte de los trabajos publicados estan concentrados en embarazos com-
plicados por -parto prematuro y -ruptura precoz de membranas.

Los diferentes criterios empleados para definir infeccion son:
-Corioamnionitis: caracterizado por fiebre (igual o mayor a 38 grados),
taquicardia materna y fetal, liquido amniético maloliente, ausencia de
otras fuentes de infeccion.

El diagnéstico anatomopatolégico esta basado en la presencia de
leucocitos polimorfonucleares en membranas fetales y/o del corion. Puede
identificarse invasion bacteriana en algunos casos. La funisitis se define
por presencia bacteriana o celular. La corioamnionitis puede
diagnosticarse por cultivo positivo de liquido amniético, obtenido por
amnioscentesis en embarazada con membranas integras.

-Marcadores bioquimicos: recientemente se han empleado citoquinas




marcadoras de inflamacién para confirmar infeccidn infeccion materna y
fetal. Las mas estudiadas son: interleuquina-1-beta, interleuquina-6, factor
de necrosis tumoral-alfa.

Estas citoquinas estan postuladas como marcadores de riesgo en
neonatos para leucomalacia periventricular, asociado a su vez a la
paralisis cerebral.

Varias décadas atras, Eastman y De Leon reportaron que la fiebre mater-
na durante el parto, aumentaba siete veces el riesgo de pardlisis cerebral.
Durante muchos anos se abandond este tema hasta que Dammann y
Levinton en una revision de 28 trabajos publicados desde 1972 presentan
argumentos convincentes para la relacion infeccion-dano de la sustancia
blanca cerebral.

Estos trabajos incluyeron:
[)_infeccién materna: infeccién urinaria, clinica de corioamnionitis, infec-
cion placentaria y citoquinas;
II) infeccion del neonato: hemocultivo positivo, clinica de sepsis, vasculitis
y citoquinas.
La mayor parte de los trabajos asocian infeccion con bajo peso y pre-
término. Verma et al en un estudio de 745 neonatos nacidos con 500 a
1.750 gramos, comunican un incremento de la frecuencia y gravedad de
la hemorragia intraventricular y la leucomalacia
en los casos de ruptura prematura de membranas y parto prematuro.
Damman et al en una cohorte de 312 nifios con bajo peso para edad
gestacional seguidos durante 6 afnos, reportan que el 82% de los que
tenian diplegia espastica nacieron de un parto prematuro idiopatico o por
ruptura prematura de membranas. Los autores asumen que el proceso
infeccioso se asocia a ambas formas de parto.
En recientes publicaciones Grether y Nelson comunican la asociacion de
infeccion materna y paralisis cerebral en recien nacidos de mas de 2.500
gramos al nacer. La asociacion de fiebre materna durante el parto o corio-
amnionitis con paralisis cerebral en 46 nifos fue significativa (OR 9.3; IC
95% 2.7-31.0).
Hay otros investigadores que no encuentran la asocicion infeccion-lesién
cerebral. Dexter et al no encuentran diferencias a los 7 meses de edad,
entre 71 ninos de bajo peso nacidos por una corioamnionitis aguda, ver-
sus los 259 que nacieron sin esta situacion.
Wheater et al publicaron una serie de 923 bajo peso, de los cuales 69
desarrollaron paralisis cerebral. Los neonatos que hicieron una sepsis
neonatal tuvieron 4 veces mas riesgo de desarrollar paralisis cerebral.
Respecto a la asociacion de una bacteria con la paralisis cerebral, Mit-
tendorf publicé el hallazgo del estafilococo coagulasa negativo en la pla-
centa de cuatro de cinco nifios que desarrollaron esa enfermedad neu-




rolégica. Tambien fue hallada en 26 de 102 que no desarrollaron paralisis
cerebral (p=0.02).

Varios investigadores postulan que las citoquinas juegan un rol en la

fisiopatologia de la lesion, cuyo esquema seria:

A) Infeccion materna: Vaginosis, infeccion urinaria, corioamnionitis.

B) Infeccion intrauterina.

C) Citoquinas fetales: Factor de necrosis tumoral, interleuquina, otras

D) Dano neurolégico: Leucomalacia periventricular, hemorragia interven-
tricular, paralisis cerebral.

Los virus mas frecuentemente involucrados son los del grupo Herpes: el
CMV, el Herpes 1, Varicela-zoster. Otros virus son HIV, el virus de la
Rubéola; menos frecuente el Parvo B19. Otro microrganismo habitual es
el Toxoplasma gondii. Estos agentes estan menos reconocidos, habida
cuenta que son poco los diagnésticos que se realizan para estas infeccio-
nes. A su vez la mayor parte de estos nifios nacen asintomaticos.

Un gran problema perinatal: la prevencién basada en la deteccion precoz
del riesgo es casi un imposible debido a las escasas posibilidades dia-
gnosticas y terapeuticas de estas afecciones
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