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MENSAJE PRELIMINAR

Una vez mds constituye un gran honor haber sido convocada por la Aca-
demia de Intercambio y Estudios Judiciales (A.L.E.J.) para coordinar una
nueva publicacidn en el drea de Ciencia y Técnica con destino a los jueces,
quienes de ese modo podran contar con un instrumento que colabore en su
ardua tarea cotidiana.

La razén de abordar las cuestiones neuroldgicas tuvo origen en que la
prdctica tribunalicia y el desenvolvimiento de simposios, congresos, jor-
nadas y ateneos, asi como conversaciones con peritos, nos llevé a concluir
que muchos accidentes —tanto laborales como civiles— pueden tener como
trasfondo que sus participantes padecieran patologias previas. También
esos conocimientos pueden ser ttiles en los casos en que se impute respon-
sabilidad a los médicos.

Con ese objetivo, se convocd a profesionales con especializacién en esa
4reay otras que tienen relacién, como la psicolégica y psiquiatrica. Incluso,
aspectos ginecolégicos cuando tienen contacto por conductas de la mujer
embarazada o traumas durante el parto.

En esta ocasién hemos contado con el amplio apoyo de los miembros
del Colegio Argentino de Neurélogos Clinicos y su Decano, integrantes de
la Sociedad de Ginecologia y Obstetricia de Buenos Aires, asi como médicos
de destacada trayectoria profesional, muchos de ellos docentes de universi-
dades publicas y privadas.

Al tratarse de una obra colectiva hemos mantenido conversaciones pre-
vias con el Dr. Alejandro Ferrero para decidir la convocatoria de los cola-
boradores y la eleccién de los temas a desarrollar y cuando estuvieron los
trabajos avanzados se efectuaron encuentros tendientes a ajustar algunos
puntos. Siempre contamos con la amplia colaboracion de todos los profe-
sionales.

No es intencién de esta introduccién revisar cada unos de los Capitulos,
sino dejar sentado que se abordaron temas relacionados con las funciones
cognitivas, el sistema nervioso periférico, los traumas de crdneo pasibles de
ocasionar graves consecuencias, aspectos esenciales del estado vegetativo,
el fin de la vida y las dificultades del suefio que pueden provocar accidentes
y hasta enfermedades si no se las enfrenta con el debido rigor.
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Resulta interesante conocer que ciertas conductas, por ejemplo, los ron-
quidos que son repetidamente comentados en reuniones sociales, pueden
resultar la exteriorizacién de una patologia —apnea— posible origen de gra-
ves accidentes de transito. Otro ejemplo impactante es que las condiciones
ambientales y la carga horaria del trabajo pueden ocasionar la aparicién de
graves enfermedades, como el cédncer.

Se procuré un trabajo multidisciplinario y se puso énfasis en que el len-
guaje médico se adaptara a las necesidades bésicas de los jueces.

También se incorporaron definiciones y bibliografia que podra ser de
utilidad en el supuesto que se necesiten aclaraciones o ampliaciones de las
experticias, asi como direcciones de correo ante la necesidad de requerir
material adicional.

Se advirti6 en todas las personas convocadas no sélo la determinacién
de informar, sino también la clara conviccidén que sus aportes podian con-
tribuir a mejorar las condiciones de trabajo de los jueces. De modo que sus
aportes se constituyan en una herramienta para comprender mejor los dic-
tdmenes periciales, asi como requerir explicaciones. Incluso no dudaron en
facilitar sus datos personales e institucionales para cualquier requerimien-
to que en el futuro puedan facilitar.

Ademds, como comprenden que las sentencias no se limitan “a dar a
cada uno lo suyo”, sino que también tienen un objetivo educativo en la so-
ciedad, es notorio que pusieron atencién en que sus aportes contribuyeran
amejorar la calidad de vida de los justiciables. Lo dicho se advierte pues se
puso especial énfasis en que la autoridad administrativa y los particulares
deben comprender que detectar, prevenir y cuidar enfermedades neurolé-
gicas evitara accidentes y aun situaciones tragicas.

Tal vez, algunas de las propuestas podrian enfrentar el deber del parti-
cular de hacer saber el padecimiento de una enfermedad con el derecho a
callar y mantener la cuestién en el ambito privado. Es indudable que el art.
19 de la Constitucién Nacional asegura a la poblacién la tranquilidad que
sus acciones privadas no pueden ser avasalladas, sin embargo, es preciso
concientizar a la poblacién que existe la responsabilidad de poner en cono-
cimiento datos personales cuando la seguridad publica esté en juego.

Finalmente, cabe destacar la generosa disposicién de los autores para
adaptar sus conocimientos a las necesidades de los jueces y el agradeci-
miento a quienes hicieron posible esta obra, que es deseable cumpla el ob-
jetivo de mejorar las condiciones de trabajo, que en definitiva redunda en
beneficio para los justiciables y los operadores del derecho.

DRA. DELIA B. INIGO



INTRODUCCION

POR ALEJANDRO FERRERO

En mi cardcter de Decano del Colegio Argentino de Neurélogos Clinicos
agradezco la invitacién que nos cursé la Academia de Intercambio y Estu-
dios Judiciales, por medio de la Dra. Delia B. Ifiigo, pues consideramos que
en el marco de las funciones que nos competen, se trata de una excelente
oportunidad para colaborar con la comunidad juridica.

Luego de varios intercambios de ideas conla coordinadora, los integran-
tes del Colegio y otros destacados colegas relacionados con la materia, se
optd por temas estimados de interés para los miembros del Poder Judicial.

Se procuré seguir la idea fuerza de esta serie de libros, para brindar a los
Jueces informacion clara, de modo que, junto con los dictdmenes periciales,
permita facilitarles la toma de decisiones cuando las causas tengan impli-
cancias médicas.

La materia es naturalmente muy amplia y en esta oportunidad se eligié
un conjunto de aspectos que, en términos generales y entre otros, giran en
torno de la relacion entre lo legal y:

e Lafuncién cognitiva.
o El Parkinson y sus consecuencias.

o Lasomnolenciay la apnea del suefio como posibles causas de acci-
dentes.

o Losestudios de electromiografia, electroencefalografia y otros.
o Laslesiones de los nervios periféricos y las lumbalgias.

o Eldiagnéstico de muerte cerebral.

o Elcomaylos estados vegetativos.

o Traumatismosy sindrome post conmocional.

o Los psicofdarmacos y su implicancia en el embarazo y lactancia.

e Consecuencias de la asfixia perinatal.
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UNAS PALABRAS SOBRE EL COLEGIO ARGENTINO
DE NEUROLOGOS CLiNICcOS (CANC)

En el afio 2013 cumplié cincuenta afos, fundado en 1963 por iniciativa
de un grupo de destacados neurélogos preocupados por disponer de una
Institucion, que se ocupara de establecer los criterios éticos y técnicos con
los cuales deben desarrollar su trabajo.

Luego se incorporaron cursos de formacién para los neurdlogos, com-
prensivos de diferentes aspectos de esta 4rea médica.

Alrededor de los afos ‘80 se agrego, por delegacion del Ministerio de
Salud, la posibilidad de otorgar Certificados de Especialistas en Neurologia
a través de un examen.

Posteriormente, el Colegio se relacioné con la Asociacién Médica Argen-
tina, con la cual colabora activamente, en particular mediante el CRAMA
(Comité de Recertificacion de la Asociacion Médica Argentina).

Alolargo de 2012/2013 se revis6 el modo de conservar vigente el espiritu
que le dio origen, decidiendo agregar una pagina web destinada a un con-
tacto mads accesible a la comunidad en general. Actualmente tiene su sede
en Junin 1120, CABA.

Con tal orientacién hemos puesto nuestra energia en esta serie de Capi-
tulos destinados, reiteramos, a facilitar la tarea importantisima de la Justi-
cia argentina.

Se puede encontrar informacién adicional en www.canc.com.ar. Natu-
ralmente, también se pueden dirigir consultas ampliatorias escribiendo por
mail a info@canc.com.ar, las cuales serdn derivadas a personas competen-
tes de acuerdo a la indole del tema.

Reitero, en nombre de la Institucién y en el mio propio, el enorme agra-
decimiento a la AIE] por la iniciativa, en linea con la idea de que el trabajo
en equipo siempre llega més lejos y es més constructivo, manteniendo la
disposicién en enfocar otros temas que resulten valiosos, en opinién de los
interesados, para seguir enriqueciendo esta valiosa coleccién.

DR. ALEJANDRO FERRERO

Decano del Colegio Argentino de Neurodlogos Clinicos
(Filial de la Asociacién Médica Argentina)
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POR PABLO AGUSTIN APAS PEREZ DE Nucci®,
JusTo ANDRES IRUSTA® Y MARIO ALDO SEBASTIANI®

INTRODUCCION

En 1862, el cirujano ortopedista William John Little, en Londres descri-
bi6 por primera vez 47 nifios con rigidez espdstica; el titulo de este trabajo
fue “Sobre la influencia del parto anormal, expulsivos dificultosos, naci-
miento prematuro y asfixia neonatal en las condiciones mental y fisicas del
nino, especialmente en relacién a las deformaciones”. Asi generd la hip6-
tesis acerca de que las causas determinantes de paralisis cerebral eran la
prematurez, el neonato asfictico y el trauma al nacer [1]. La realidad de ese
momento es que por un lado, la operacién cesdrea exponia a la madre a un
riesgo de vida inaceptable y por el otro, las consideraciones acerca del feto
como paciente no eran ni remotamente las actuales. En ese contexto, los
trabajos de parto muy prolongados, con extracciones vaginales muy difi-
cultosas eran lo habitual, escenario que actualmente se ha modificado de
manera notable.

Lamentablemente y a pesar de los profundos cambios de la préctica
obstétrica y neonatal que hemos alcanzado, aquel viejo paradigma parece
haber trascendido la vida de este autor, y se mantiene de alguna manera en
diferentes circulos, ya sea por la falta de o por conveniencia de los médicosy
abogados. Muchos de estos eventos son erroneamente considerados “evita-
bles” o “prevenibles” sugiriendo la hipétesis de que una diferente conducta
médica podria haber condicionado el nacimiento de un nifio sano [2]. De
manera no planeada, Little es el padre de lo que hoy se convirtié en una
especie de industria de litigios legales en el mundo por el parto. Las indem-

(1) Médico de Planta del Servicio de Ginecologia Htal. Angel C. Padilla, Tucu-
man, docente U.P.F.O. en Gineco-Obstetricia. Fac. de Medicina. Univ. N. de Tucu-
man, agustinapas@gmail.com.

(2) Médico especialista en ginecologia y obstetricia, miembro titular de la So-
ciedad de Obstetricia y Ginecologia de Bs. As., jefe del Servicio de Obstetricia del
Hospital Aerondutico Central, justo.irusta@hotmail.com.

(3) Médico de planta del Servicio de Obstetricia, Htal. Italiano de Bs. As., pro-
fesor adjunto de Obstetricia, Inst. Univ. Htal. Italiano.
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nizaciones por pardlisis cerebral, alcanzan cifras millonarias [3]. Desde el
punto de vista juridico, los dafios cerebrales neonatales por asfixia intra
parto reciben las mayores cifras monetarias del escenario de las demandas
por mala praxis médica [2].

El optimismo inicial acerca de que los avances en el cuidado perinatal
iban a hacer desaparecer a la pardlisis cerebral, no se vio reflejado en los
resultados, ya que no hubo un cambio significativo en su incidencia en las
ultimas dos décadas [4].

Por esto y basado en las investigaciones que discutiremos a continua-
cion, no dejan de tener vigencia las palabras de Sigmund Freud en 1897 que
afirmaba, en respuesta a la hipdtesis de Little: “Dado que con frecuencia el
proceso anormal de un parto no produce efectos adversos sobre el feto, no
se puede excluir, a pesar de lo expresado por Little, que la diplejia sea de
origen congénito. El parto en si mismo es meramente un sintoma de efectos
mas profundos que influenciaron el desarrollo del feto.”

La evolucién en el conocimiento ha permitido cambiar algunos para-
digmas con respecto ala fisiologia de la asfixia revalorizando de alguna ma-
nera el papel de los eventos anteparto y por otro lado a las consecuencias de
la misma.

FisioLoGia

Lallegaday el volumen de oxigeno querecibe el feto depende de la entre-
ga de oxigeno desde los pulmones maternos a la placenta, de esta ala sangre
fetal y desde acé a varios tejidos fetales gracias a la actividad cardiovascular.
La alteracidn en cualquiera de las etapas mencionadas puede generar cam-
bios la oxigenacion fetal. Normalmente, las contracciones uterinas durante
el trabajo de parto, disminuyen el flujo ttero placentario resultando en una
disminucién del suministro de oxigeno al feto, lo cual constituye un evento
tolerado sin efectos adversos por la mayoria de fetos sanos. Los recién naci-
dos luego de trabajo de parto, demuestran en los gases en sangre de cordén
umbilical valores levemente alterados con respecto a aquellos nacidos sin
trabajo de parto, estos obviamente sin significado pronéstico [5].

Tabla 1: Factores involucrados en cambios
en la oxigenacion durante el parto

Factores Maternos Factores titero plancentarios Factores Fetales
Disminucién de Po2 ma- | Actividad uterina excesiva Compresién de cor-
terna: o Hiper estimulacién farmaco- | dén
 Patologia respiratoria légica o Oligoamnios
« Hipoventilacién o Desprendimiento placentario | e Prolapso de cor-
o Cigarrillo dén
e Traumas
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Factores Maternos Factores titero plancentarios Factores Fetales
Disminucién en la capa- | Disfuncién Uteroplacentaria Disminucién en la
cidad de transporte de | ¢« Desprendimiento placentario | capacidad de trans-
oxigeno: o Infartos placentarios porte de oxigeno
¢ Anemia e RCIU (Restricciones de creci- | « Anemia fetal
e Fumadores miento Intrauterino)

o Corioamnionitis

Disminucién del flujo
sanguineo uterino

« Hipotension

e Anestesiaregional

e Posicién materna

Patologias maternas cré-

nicas

o Vasculopatias

e Sindrome antifosofli-
pidico

DEFINICIONES

HipoxeMIA: disminucién del oxigeno en sangre.
HIpPERCAPNIA: aumento del didxido de carbono (CO2) en sangre.

PH EN SANGRE: es un indicador del equilibrio entre 4dcidos y bases, el
valor normal en sangre arterial es de 7.4, por debajo se considera que hay
acidosis, esta puede ser segtin su origen: RESPTRATORIA 0o METABOLICA.

ACIDOSIS RESPIRATORIA: es una condicién de caida del pH con hiper-
capnia y déficit de bases normales, que reflejan solo una alteracién del in-
tercambio gaseoso de corta duracién, sin complicaciones fetales y excelen-
te prondstico, en general esta es rdpidamente corregida por el neonato. De
persistir la alteracién en el intercambio gaseoso, se invocan algunos me-
canismos compensatorios para mejorar la llegada de oxigeno a los tejidos,
los cuales terminan aumentando la produccién de acidos organicos, esto
termina generando:

ACIDOSIS METABOLICA, la cual se define por un pH bajo (< a 7.3) con con-
sumo de bicarbonato (déficit de bases >a 12mmol/1).

AsFIXIA (acidemia hipoxica) es una alteracion en el intercambio gaseo-
So cuyas consecuencias en caso de persistir, serdn la hipoxemia, hipercap-
nia hasta la acidosis metabdlica [6].

Esta complicacién que se produce en 2% de los partos, es asintomético
en un 75% de los recién nacidos, y no tiene una mayor probabilidad de con-
secuencias a largo plazo [8].
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Por el contrario, existe un grupo dentro de estos pacientes, que desa-
rrollara alguna forma de encefalopatia neonatal, como consecuencia de la
exposicion tisular de metabolitos producidos por el metabolismo anaerobio
(con falta de oxigeno). La encefalopatia neonatal es un cuadro que también
puede deberse a otras etiologias. Un punto de corte de PH que se correlacio-
na correctamente a mayor riesgo de dano neuroldgico, seria aquel menor a
7 con un déficit de bases mayor a 12 mmol/1 [9].

Se considera que existiria una cadena de eventos, que desde la hipoxe-
mia, terminan en diferentes niveles de secuelas a largo plazo, a través del
desarrollo de acidosis metabdlica, y de encefalopatia neonatal. La posibili-
dad de estos fendmenos va de la mano de la naturaleza, y duracién del insul-
toy de la vulnerabilidad del feto [7].

Es importante destacar que si bien, como veremos més adelante, la de-
terminacion de gases en sangre en cordén umbilical proporciona una medi-
da de la severidad da la acidosis metabélica, no proporcionan informacién
acerca de la duracidn del insulto [7]. El momento de inicio y la progresion de
esta cadena es dificil sino imposible de precisar [9].

ACIDEMIA HIPOXICA: complicacién que puede producirse en cualquier
momento de la vida ante, intra o post parto. Las consecuencias de esta de-
penderan de la naturaleza del insulto, de la maduracion encefélica y del sis-
tema vascular en el momento.

La injuria cerebral en diferentes periodos del desarrollo cerebral lleva a
la necrosis de distintas regiones particularmente sensibles, fenémeno de-
nominado vulnerabilidad selectiva [10]. En fetos de término, este fendmeno
afecta principalmente a la corteza cerebral y a la sustancia blanca subcor-
tical, que constituyen las dreas de mayor riesgo. La forma mds frecuente de
afeccidn, en los casos mads severos, es la cuadriplejia espastica. Es los fetos
de pretérmino, este evento afecta con mds frecuencia a la sustancia blanca
periventricular, generando una lesién llamada leucomalacia periventricu-
lar, cuyas formas moderadas afectan a los miembros inferiores mientras las
mas severas afectan los cuatro miembros, y en el largo plazo se manifiestan
como diplejia o cuadriplejia espdstica, ademas de otros defectos visuales o
cognitivos [7].

ENCEFALOPATIA NEONATAL: Se define clinicamente por una constela-
cion de hallazgos que incluyen una alteracion del nivel de conciencia, tono,
reflejos, alimentacidn, respiracion o la presencia de convulsiones. La misma
puede o no resultar en dano neurolégico permanente [11]. Condicién con
una incidencia de 3.8/10000 nacidos de término, y puede resultar como con-
secuencia de multiples condiciones, de las cuales casi un 70% se desarrollan
previo al inicio del trabajo de parto (cromosomopatias, infecciones, stroke
prenatal, etc.). Inclusive se conoce que dentro del 30% remanente casi un
20% seran el resultado de patologias previas al inicio del trabajo de parto y
que se exacerban durante el mismo, al ser este un periodo de mayores re-
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querimientos energéticos [6]. Inclusive existe evidencia de que solo el 4% de
los casos son atribuibles a un evento aislado puramente intraparto, y que la
hipoxia intraparto puede estar sobre impuesta a factores de riesgo precon-
cepcionales o anteparto hasta en un 25% de los casos [12]. Su etiologia es
muy heterogénea y muchas de las vias causales comienzan tanto precon-
cepcionalmente o anteparto [3].

Como vemos, se sabe que la mayoria de las lesiones cerebrales que pue-
den evidenciarse en un RN no ocurren durante el trabajo de parto o el parto,
si no que la mayoria son atribuidas a circunstancias que ocurren previa-
mente. Pero, por otro lado, se considera que el camino que debe recorrer el
feto a partir de la injuria hipdxico isquémica intraparto a la eventual poste-
rior lesién cerebral, es obligatoriamente a través de alguna forma de ence-
falopatia neonatal [11].

ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA: subtipo de encefalopatia neo-
natal, la cual se presenta con acidosis metabdlica en sangre umbilical al
nacimiento, en ausencia de otras posibles etiologias fuera del trabajo de
parto. Su incidencia, mucho menor que la previa ronda el 1.6 a 1.9/10000
nacimientos de término [7,13].

Se generaria por un evento que resulta en una disminucién de la oxige-
nacion cerebral que requiere la evidencia de isquemia e hipoxia en la etapa
perinatal. Existen grandes dificultades al momento de diferenciar las hete-
rogéneas causas de encefalopatia neonatal de este evento puramente peri
parto, donde la correcta recoleccion de los diferentes eventos este periodo
pueden asistir en la realizacién del diagnéstico diferencial [14].

La severidad de la misma permite clasificarla, y establecer un riesgo de
muerte y secuelas a largo plazo en los recién nacidos.

Tabla 2: clasificacion de encefalopatia hipoxico-isquémica

Muerte Neonatal Consecuencias a largo plazo
Leve No aumento de riesgo No aumento de riesgo
Moderada 10% 30%
Severa 60% >95%

Esta entidad no es utilizada dentro de las normativas brindadas por el
consenso internacional sobre eventos intraparto y paralisis cerebral, cuyos
principios fundamentales mencionaremos mdés adelante, por el hecho de
que la hipoxia y la isquemia no siempre han sido probadas, y muchas veces
son asumidas desde una variedad de marcadores clinicos que no reflejan
claramente si esta fue aguda o crénica [9].

PARALISIS CEREBRAL: desorden crénico de la motricidad, de origen ce-
rebral caracterizado por el inicio precoz en la vida de un control anémalo en
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los movimientos o posturas, no atribuidos a una entidad neurolégica pro-
gresiva [7].7

Si bien existen multiples formas clinicas, cada una con sus caracteristi-
cas propias, los investigadores sostienen que la cuadriplejia espéstica, espe-
cialmente aquella asociada a desordenes en los movimientos, y las formas
atetoides o disquinéticas serian las inicas realmente asociadas a una inte-
rrupcién aguda del aporte sanguineo y por esto las relacionadas a asfixia
perinatal [7]. Existe evidencia que indica que entre un 50 a 80% de casos de
este tipo se producen por eventos intraparto [15].

Si bien el riesgo de pardlisis cerebral en los recién nacidos de término
y cercanos a término es relativamente bajo, estos ain son responsables de
casi la mitad de todos los casos, con una incidencia en recién nacidos de
término de 2-3/1000 nacidos vivos, que no se ha modificado en las tltimas
tres décadas a pesar de las notables innovaciones del cuidado perinatal. Los
recién nacidos de < 1500 gramos son responsables de un 25% del total de ca-
sos [7]. La mayor sobrevida lograda en las dltimas décadas en este grupo de
RN, hizo que en algunos paises la incidencia de paralisis cerebral aumenta-
ra. De hecho se sabe que la tasa en menores de 1500 gramos se incrementé
de 10 a 90 por mil [10].

Ni el uso generalizado del monitoreo intraparto, ni la quintuplicacién
evidenciada en la tasa de cesdrea durante los ultimos 30 afos han logrado
modificar las cifra existentes [16].

La etiologia de la mayoria de los casos contintia siendo desconocida por
lo que tampoco pueden identificarse medidas preventivas. Multiples pato-
logias pueden afectar al encéfalo durante su desarrollo feto neonatal, y por
esto nuestra capacidad de identificarlas y determinar el momento de desa-
rrollo de las mismas es limitado [10].

El interés obstétrico en esta patologia es mayormente preventivo, y en
las dltimas dos décadas la evidencia a mencionado a los eventos relaciona-
dos con el parto como raramente asociados a este resultado [4,12]. En este
punto es importante mencionar que el camino desde hipoxia intraparto a la
posterior parélisis cerebral debe pasar por el desarrollo de alguna forma de
encefalopatia neonatal [12,17]. La encefalopatia hip6xico-isquémica es solo
un pequeno componente de la gran y heterogénea categoria de las encefa-
lopatias neonatales y un contribuyente atin mas pequerio en la etiologia de
las paralisis cerebrales [3].

PARALISIS CEREBRAL POR ASFIXIA INTRAPARTO

Como se menciond en parrafos anteriores, si bien este evento existe, es
mucho menos frecuente de lo que se pensaba como evento aislado y es res-
ponsable de una minoria de los recién nacidos de término con dafno neuro-
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légico a largo plazo. Las cifras existentes en la literatura reportan que entre
un 4y 8% del total de paralisis cerebral estdn asociadas a eventos intraparto
exclusivamente [3,10].

La literatura existente estd basando sus definiciones en estos tres ele-
mentos tedricos:

1. Lamayor parte de las lesiones cerebrales hipdxicas se producen an-
tes del parto.

2. Los fetos que padecen secuelas neurolégicas pueden haber pre-
sentado hipoxia intraparto en forma secundaria a una patologia de
base.

3. En algunos casos, la presencia de un evento centinela de gran en-
vergadura puede haber producido el dafio hipé6xico, pero la magni-
tud del mismo hace que pocas intervenciones sean capaces de mo-
dificar el resultado final [10].

En un consenso internacional, el colegio Americano de Ginecologia y
Obstetricia y la Academia Americana de Obstetricia, definieron claramen-
te los criterios necesarios que un evento intraparto debe cumplir para ser
considerado el causal del posterior desarrollo de esta complicacién neuro-
logica [3].

Criterios esenciales (deben cumplirse los 4):

« Evidencia de acidosis metabdlica en gases en sangre arterial de cor-
dén umbilical obtenidos al momento del nacimiento (pH < 7 y exceso
de bases >/=12 mmol/L).

 Inicio precoz de encefalopatia neonatal moderada o severa en ninos
nacidos a >/= 34 semanas de gestacion.

o Pardlisis cerebral del tipo cuadriplejia espéstica o disquinética.

o Exclusién de otras etiologias identificables como trauma, des6rdenes
de la coagulacién, condiciones infecciosas o desérdenes genéticos.

Criterios que colectivamente sugieren un evento intraparto (con gran
proximidad al trabajo de parto y parto, por ejemplo 0-48 horas) pero que son
inespecificos a dano asfictico por si mismos:

e Un evento centinela (senal) hip6xico que ocurre inmediatamente
antes o durante el parto: para que un nifio neurolégicamente intacto
desarrolle una hipoxia capaz de generar dano neurolégico, el evento
debe tener una magnitud considerable, por lo que deben considerar-
se en este grupo a la rotura uterina, desprendimiento placentario,
prolapso de cordén, embolia de liquido amniético, rotura de vasa
previa.



220 P. A. APAS PEREZ DE NUCCI - J. A. [IRUSTA - M. A. SEBASTIANI

e Bradicardia fetal sostenida y suibita o la ausencia de variabilidad en la
frecuencia cardiaca fetal en presencia de desaceleraciones persisten-
tes, tardias o variables, usualmente después de un evento hipéxico
centinela cuando el patrén era previamente normal.

o Score de Apgar de 0-3 més alld de los 5 minutos: Mal predictor de pro-
ndstico neurolégico, no permite evaluar la etiologia determinante e
inclusive se cree que la persistencia de un score bajo seria mds un in-
dicador de la efectividad de las maniobras de reanimacién que del
evento causal.

¢ Inicio de compromiso multi sistémico dentro de las 72 horas del naci-
miento.

o Estudios imagenolégicos precoces que demuestren evidencia de
anormalidad cerebral aguda no focal.

Con respecto a las afirmaciones del presente consenso es pertinente
mencionar que la evidencia de una posible causa antenatal reduce la po-
sibilidad de eventos intrapartos puros estén involucrados en la etiologia y
que la ausencia de algunos de los criterios enumerados a continuacién no
excluye la posibilidad de eventos ante parto [9].°

Box 1: Factores sugestivos de una causa de paralisis
cerebral no intraparto

Déficit de bases menor a 12 mmol/L o PH mayor a7
Anormalidades congénitas o metabdlicas mayores o multiples
Infeccion del SNC (Sistema Nervioso Central)

Estudios imagenoldgicos precoces de anormalidades neurolégicas
de larga data

Evidencia de RCIU (restriccion de crecimiento intrauterino)

Disminucién de la variabilidad en monitoreo desde inicio del trabajo
de parto

Microcefalia en el nacimiento
Desprendimiento placentario antenatal
Corioamnionitis
Desorden congénito de la coagulacién

Presencia de otros factores de riesgo antenatales para PC (Paralisis
Cerebral)

Presencia de riesgo postnatal para PC

Gemelo con PC

La ausencia de uno de los criterios esenciales no es solo suficiente para
generar dudas acerca de la etiologia intra parto del dafio, si no que inclusive
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debe ser cuestionada la relacién causal entre acidosis metabdlica y dano ce-
rebral, ya que como evento aislado se vio que solo el 23% de recién nacidos
con PH de 7 tienen morbi mortalidad neurolégica [2].

Los factores anteparto, el momento de la injuria

Cuando se evaltan factores asociados a un evento, es de vital impor-
tancia definir claramente el evento o resultado que se considera para poder
establecer con claridad la fortaleza existente en la relacién evento-factor
causal. Enrelacion al tema asfixia fetal, como ya se dijo, los dos eventos més
desafortunados y severos son la muerte fetal y la pardlisis cerebral. Como
veremos mas adelante, si bien existen un sinntimero de eventos menos se-
veros relacionados a injuria por asfixia que afectan diferentes aspectos de
la funcién neuroldgica del neonato, es la paralisis cerebral el resultado mas
estudiado en las publicaciones disponibles acerca del tema.

La evidencia existente demuestra que multiples factores antenatales no
relacionados con la falta de oxigeno son causales de parélisis cerebral, cada
uno de ellos con diferentes formas clinicas. En este punto es destacable que
amedida que se avanza en la comprension de esta compleja entidad, se en-
tiende que algunas injurias pueden generar afecciones agudas intensas que
directamente lleven al desarrollo de estos resultados tan desafortunados,
ocurriendo algunas de las mismas antes del parto y una minoria durante
el mismo. Pero, también se conoce que muchas injurias o lesiones si bien
no son tan intensas, pueden alterar la capacidad del feto para adaptarse a
situaciones de stress, alterar la reserva de oxigeno tisular o atin sensibilizar
al cerebro fetal a la injuria posterior [18].

La fuerte evidencia acerca de que deben contemplarse una multiplici-
dad de factores al momento de considerar la etiologia de la paralisis cere-
bral, no hace més que reforzar laidea de que una cadenalineal de eventos es
en general no evidente, y que deberia de alguna manera interpretarse como
modelo mas realista de la situacidn a una red de factores causales interac-
tuando de diferentes maneras [19].

A su vez, si bien la asfixia-isquemia puede por si sola causar pardlisis
cerebral, es muy notoria su capacidad de interactuar con otras causas gene-
rando de alguna manera un efecto multiplicador en el riesgo. Como ejem-
plo, es frecuente la relacién asfixia-isquemia junto a inflamacioén, ya que la
presencia de corioamnionitis o la evidencia de respuesta inflamatoria por
parte del feto, estdn altamente relacionadas a lesién cerebral en el momen-
to del nacimiento. Existe una investigaciéon que demuestra como formas de
infeccién moderada, generarian un estado de sensibilizacién cerebral de
larga duracién a la hipoxia isquemia, que constituye un link valido para co-
nectar algtin factor anteparto con la isquemia perinatal aguda [18].

La prematurez por si sola aumenta significativamente el riesgo de pa-
réalisis cerebral, y si bien los nacimientos prematuros son infrecuentes en
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la totalidad de nacimientos, representan casi a la mitad de todos los casos
de paralisis cerebral [19]. La prematurez tiene una clara relacion a asfixia
fetal la cual estd ampliamente evidenciada en la literatura. Por ejemplo, en
estudios de embarazos afectados por asfixia fetal, laincidencia de niveles de
asfixia moderada o severa se presento casi en un 50% de nacimientos pre-
término contra un 15% de nacimiento de término, esta notoria diferencia de
incidencia, tendria una clara relaciéon también con las complicaciones que
determinan de alguna manera el nacimiento pretérmino [20].

Consideraciones acerca de la ocurrencia y significado de la asfixia ante-
parto

La evolucidn del conocimiento actual no hace mas que reforzar el con-
cepto acerca de que gran parte de la neuropatologia relacionada a asfixia
ocurre fundamentalmente en el periodo ante parto, siendo los episodios re-
currentes de asfixia una caracteristica tipica de este periodo.

La evaluacién de embarazos complicados con restriccién de crecimien-
to, han brindado la evidencia acerca de la ocurrencia de la asfixia ante par-
to, y de una mayor chance de hipoxemia e hipoxemia y acidosis en fetos con
restriccidn de crecimiento, sumado al mayor riesgo de muerte fetal y pardli-
sis cerebral entre fetos con este sindrome [20].

De todas maneras, un feto con restricciéon de crecimiento, hipoxemia
e incluso acidosis metabdlica, puede nacer sin evidencia alguna de dis-
funcién cerebral neonatal o dafio cerebral a largo plazo. Esto demuestra el
papel de la capacidad fetal de adaptaciéon y compensacién a la hipoxia. De
persistir la asfixia, y generarse el agotamiento del mencionado mecanismo
compensador, la isquemia cerebral puede ocurrir con impactos de diferen-
tes magnitudes tanto en gravedad como en extension.

La asfixia recurrente, considerada como un factor etiolégico, implicaria
de algtin modo que los eventos intraparto podrian ser el final de una serie
de episodios de asfixia que comenzaron en la mayoria de los casos antes del
parto.

La prevalencia, magnitud y significado de la asfixia antenatal como cau-
sa de dano cerebral y secuelas a largo plazo en sobrevivientes constituye
una importante falencia de nuestra comprension de este problema [20].

Daiio neuroldgico asfictico intraparto sin paralisis cerebral

La evolucién lograda en la evaluacién del sistema nervioso central del
neonato por resonancia magnética nuclear con la posibilidad de realizar
estudios no solo morfoldégicos si no también funcionales, ha permitido ge-
nerar nuevas hipétesis alrededor de esta posibilidad. Inclusive, por la ma-
yor evaluacién que el feto recibe durante la etapa perinatal, se especula que
esta seria la etapa mds sensible para desarrollar intervenciones con algtin
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efecto positivo en comparacién con otras etapas del embarazo, atin si los
eventos intra parto fueran responsables de una minoria de casos [21]. Los
datos existentes en la literatura consideran que entre 24 a 39% de casos de
paralisis cerebral pueden tener alguna relaciéon a un evento perinatal, ya sea
en forma aislada o agravando una causa ante parto [22].

La evidencia indica que una considerable porcion de la lesién cerebral
se desarrolla alrededor del parto ya que es frecuente encontrar signos de
lesion cerebral reciente. Los estudios con resonancia magnética nuclear de
recién nacidos de término con encefalopatia moderada o severa muestran
signos de lesién cerebral reciente en la mayoria de los casos [23].

En este contexto es importante remarcar una frecuente situacién que
se plantea en el andlisis de la literatura, y es que si bien el aporte de los
eventos perinatales en la incidencia de dano neurolégico, parece un even-
to poco frecuente dentro de la literatura obstétrica, el andlisis de publica-
ciones provenientes de otras dreas de la medicina muestra que los mismos
han demostrado ser mas importantes que lo que en general se conside-
ra [4,12].

Serfa inadecuado considerar en este punto, que el tinico evento adverso
posible asociado a hipoxia perinatal es la muerte o la pardlisis cerebral con
discapacidad posterior, ya que existe evidencia acerca de diferentes defec-
tos cognitivos en nifnos nacidos con encefaloptia hipéxico-isquémica mode-
rada sin pardlisis cerebral [24].

Sibien la evidencia disponible acerca de dificultades de aprendizaje en
estos pacientes, proviene de nifos generalmente afectados por pardlisis
cerebral, lo cual limita la capacidad de evaluar otros resultados por sepa-
rado, se considera que la encefalopatia que acompaia a la encefalopatia
hipéxico isquémica tendria algunos efectos en el cerebro en desarrollo,
produciendo algin impacto a largo plazo en la funcién intelectual en ni-
nos con marcada lesién estructural en dreas cerebrales especificas. Si bien
son escasos los datos acerca de afecciones no motoras en estos pacientes,
la evidencia estd tendiendo a demostrar que las alteraciones cognitivas
en nifnos con encefalopatia son un problema significativo en esta pobla-
cién [24].

Si bien las conclusiones acerca de encefalopatia neonatal presentadas
por el Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia, afirman que un
evento intraparto agudo no puede resultar en un déficit cognitivo aislado
sin dafio en la motricidad, muchas de las investigaciones desarrolladas
acerca de este tema, han senalado la existencia de una clara relacion entre
formas moderadas de encefalopatia y defectos cognitivos, independiente-
mente de la presencia de alteraciones en la motricidad [25]. De hecho, las
investigaciones actuales tienden a seflalar al parto y trabajo de parto como
un periodo de alto riesgo para insultos al SNC, y si bien la hipoxia y anoxia,
son causas mayores de enfermedad isquémica en los neonatos de término,
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también la inflamacién y el stress oxidativo, se consideran mediadores im-
portantes para la produccién de la muerte celular ya sea por apoptosis o ne-
crosis. La apoptosis tendria un papel prominente en la lesién cerebral que,
segun diferentes modelos animales, y como consecuencia de la vulnerabi-
lidad selectiva del cerebro en desarrollo, generaria afectacion de areas pre-
dominantemente relacionadas a trastornos cognitivos como la memoria, o
la integracién motriz [25].

De la evidencia disponible podemos mencionar como, formas modera-
das de encefalopatia, presentan un amplio rango de alteraciones cognitivas
y del comportamiento, ain en ausencia de dafo en la motricidad. Algunas
dificultades especificas incluyen disfunciones en la percepcién visual, tras-
tornos dela memoria yretraso en la escolaridad. A los 5,5 afios de edad algu-
nos de estos nifios con antecedente de encefalopatia moderada presentaron
alteraciones en la lectura en comparacién con controles de la misma edad,
sin evidencia de otras afecciones neurolégicas y alos 8 anos de edad presen-
taron retrasos en el deletreo, lectura, matematicas [25].

Como vemos, la encefalopatia neonatal constituye una compleja cons-
telacion de factores con resultados variables, mas en ninos afectados con
formas moderadas, presentando un amplio rango de alteraciones cogniti-
vas y de conducta independientemente de la presencia de alteraciones mo-
trices, contrario a lo que se pensaba hasta no hace mucho tiempo [25].

Avances y perspectivas

Los avances actuales en el cuidado neonatal, la neuro evaluacién, y la
posibilidad de ofrecer neuro proteccién con hipotermia en casos seleccio-
nados, abren una ventana de oportunidad en la cual el papel del neurope-
diatra en la unidad de cuidados intensivos neonatales esté recibiendo cada
vez mayor atencion [14].

El uso de la RMN puede aportar datos acerca del momento y probable
etiologia de las lesiones [26]. Muchos casos que previamente hubiesen sido
considerados inclasificables, hoy tendrian una relacién con eventos perina-
tales. Las lesiones que ocurren como consecuencia de un corto periodo de
profunda hipoxia lesionan sectores del cerebro con una elevada tasa meta-
bélica [27].

La evidencia de que una reduccion de la temperatura cerebral en 2 a
5° C provee neuro proteccion preservando el metabolismo energético y re-
duciendo el edema, se plantea como una herramienta en el manejo de esta
situacién, donde habitualmente la terapéutica solo involucra el soporte vi-
tal y el diagnéstico precoz y tratamiento de las convulsiones. Esta presenta
una ventana de oportunidad de entre 2 a 6 horas posteriores al nacimientoy
halogrado disminuir significativamente la mortalidad y las discapacidades
severas en diferentes publicaciones, siendo beneficiosa inclusive para neo-
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natos con formas moderadas de encefalopatia, con muy pocos efectos ad-
versos sobre estos [14,28]. Puede ser llevada a cabo por medio de dos estrate-
gias bésicas como son el enfriamiento selectivo de la cabeza o la hipotermia
corporal total. A pesar de lo prometedora que parece esta herramienta ca-
rece aun de la prueba del tiempo que permitiré el desarrollo de estudios de
seguimiento neuroldgico a largo plazo [28,29].

Evaluacion fetal periparto

El objetivo fundamental de todas las intervenciones en este contexto, es
el de detectar cualquier descompensacion fetal o algin riesgo de hipoxemia
relacionada al parto que permita algunas intervenciones efectivas y oportu-
nas, para prevenir la morbi/mortalidad peri/neonatal. El cerebro fetal es el
o6rgano de interés primario, aunque con la limitacién de que ninguno de los
test existentes logra evaluar su funcién antes y durante el parto [7].

La aplicacién del marco teérico, previo implica tanto acciones diagnoés-
ticas como terapéuticas, y el objetivo clinico se logra a través de la progresi-
va realizacion de 4 etapas:

1. Precisa adquisicion y registro de sefales.

2. Definicién clara acerca de resultados “normales” o “anormales”:
— Que logren una adecuada sensibilidad y especificidad
— Que permitan tiempo para toma de conductas

3. Intervenciones efectivas

4. Administracion correcta y oportuna de las intervenciones.

Queda claro que el efecto de cada paso depende claramente del resul-
tado de su predecesor, ya que limitaciones en alguno de ellos, influenciaria
negativamente en el siguiente [7].

Se conoce que los marcadores clinicos histéricamente utilizados en la
definicion de asfixia perinatal (por ej. Liquido amniético meconial, score de
Apgar, convulsiones neonatales) no son especificos del proceso patolégico
que terminaré determinando el dafio neurolégico y por lo tanto el uso de es-
tos marcadores no especificos, incorrectamente identificard erréneamente
a algunos individuos como expuestos a “asfixia perinatal” [11]. Inclusive,
podrian ser los primeros signos reconocidos de un feto con un compromiso
neuroldgico crénico.

Ademés, hasta la fecha es imposible reconocer el “punto de no retorno
de un dano cerebral”, inclusive podria considerarse que para algunos fetos
adecuadamente compensados hasta ese punto, éste podria alcanzarse en el
momento del parto [9].
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Queda claro que el término asfixia intraparto no es un término correc-
tamente definido, ya que si bien se conoce que la deprivacién de oxige-
no puede generar dano cerebral, no se conoce precisamente el tiempo ni
la intensidad de la misma para generar dichas consecuencias. Los datos
indirectos de investigacién en animales, sugieren que este evento debe
ser severo y prolongado. Inclusive se considera que en estos casos un re-
sultado mas frecuente seria la muerte por dafio multiorgdnico mas que la
sobrevida con lesién neuroldgica [10]. Inclusive se considera que algunas
de las cesareas realizadas en el contexto de una sospecha de hipoxia pe-
rinatal logran indudablemente prevenir o mitigar un dafio posterior; pero
que la falta de mejora en las cifras globales de los eventos neuroldgicos,
serian el resultado de que muchas también son efectivas para prevenir la
muerte intraparto de un nino que al nacer tendré algin grado de deterioro
neurolégico [16].

Es importante destacar que la presencia de uno o varios de estos mar-
cadores que podrian etiquetar a un recién nacido como expuesto a “asfixia
perinatal”, no van seguidos de pardlisis cerebral y de que la mayoria de los
casos de pardlisis cerebral no se asocian a supuesta “asfixia perinatal” se-
vera [10].

El uso casual, impreciso, y a veces impensado de este término tanto
verbal como en diferentes documentos, ha llevado al desarrollo de accio-
nes legales basadas en no mucho mds que esto, su uso indebido [30]. Du-
rante el consenso internacional que delineo muchas de las recomendacio-
nes actuales acerca de la relacién entre pardlisis cerebral y eventos intra
parto, se recomendd la utilizacion del término “status fetal no reasegura-
dor” junto con el signo clinico que llevo a utilizar este término en lugar
de este o del término “distress fetal”, los cuales llevan a consideraciones
o0 manejos inapropiados en muchos casos, y no deben ser utilizados en la
préctica clinica [9].

Alafecha, el indicador més objetivo de hipoxia intra parto es la acidosis
metabdlica en sangre de arteria umbilical al nacimiento [31]. En base a lo
anteriormente mencionado, podemos enfatizar la baja sensibilidad de otros
marcadores frecuentemente. En recién nacidos con bajo PH de arteria um-
bilical, solo 32% presentaron liquido amnidtico meconial, 46% Apgar menor
de 3 al minutoy solo 8% menor a 3 alos 5 minutos, el 50% presentan frecuen-
cia cardiaca normal en el monitoreo, y solo el 23% presentaron alguiin signo
de encefalopatia [10]. Inclusive, cuando la acidosis metabdlica ha sido con-
cretamente demostrada, todavia queda responder al interrogante acerca de
si esta es atribuible a una hipoxia crénica o intermitente de larga duracién
o a una forma aguda desarrollada durante el parto en un nifio previamente
sano [9].

La hipétesis acerca de que alteraciones en la frecuencia cardiaca fetal
pueden preceder a la lesién cerebral, constituye el sustento teérico para el
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uso del monitoreo fetal intra parto como medio efectivo de prevenir la mor-
bilidad neuroldgica. Teéricamente, en fetos con alteraciones significativas
del intercambio gaseoso, provocarian alteraciones en la frecuencia cardiaca
fetal [7].

Como veremos, esta no constituye mas que una teoria muy sencilla a la
luz de los datos existentes actualmente. La evidencia disponible demuestra
que el monitoreo intra parto, en comparacion con la auscultacién intermi-
tente, no logré disminuir la morbi mortalidad feto neonatal [32]. Este solo
logré disminuir las convulsiones neonatales, sin modificar en estos recién
nacidos, las secuelas a largo plazo, como la pardlisis cerebral, mortalidad u
otros resultados. Por otro lado este demostré aumentar significativamen-
te la tasa de intervenciones obstétricas, incluyendo la operacién cesdrea, el
parto instrumental y el uso de anestesia [33].

Las secuelas neurolégicas son muy pocos frecuentes mientras que las
anomalias del monitoreo son demasiado frecuentes de encontrar como
para poder establecer una relacién causa-efecto entre estos dos elementos.
Por otro lado, existe evidencia de que la asociacidon entre monitoreo fetal
anormal y dafo cerebral se expliquen por qué las alteraciones del monito-
reo fetal se deban a un dafio cerebral subyacente previo [34].

Es muy importante mencionar en este punto, que en base a la evidencia
disponible, el monitoreo fetal no posee capacidad predictiva para el diag-
néstico de dano neuroldgico, frase que tiene multiples implicancias tanto
obstétricas, neonatales e inclusive medico legales [10]. El desalentador re-
sultado de esta larga historia a llegado a ser plasmado en el titulo de una
revision sobre el tema que mencionaba: “El nacimiento puede ser una viaje
peligroso: el monitoreo electrénico NO ayuda” [35].

Las recomendaciones actuales existentes en la literatura tienen como
objetivo, intentar lograr los mejores resultados fetales, manteniendo las me-
nores tasas de intervenciones.

A pesar de los datos mencionados previamente, y de la gran cantidad
de recomendaciones que promueven a la auscultacién intermitente como el
medio de eleccién para la evaluacidn intra parto en mujeres de bajo riesgo,
el uso del monitoreo fetal intra parto, introducido desde 1960 con el concep-
to de que més datos serian mejores, continda siendo la préctica de rutina
para la evaluacién intra parto en muchos centros [36].

Auscultacion Intermitente

Esta esla técnica de evaluacién fetal intra parto recomendada para mu-
jeres sanas sin factores de riesgo de resultados perinatales adversos. Esta
ademds de ser menos costosa, permite libertad de movimientos a la pacien-
te [7].
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Tabla 3: Diferentes recomendaciones para realizar auscultacion
intermitente en el control fetal intraparto de bajo riesgo

Sociedad de Colegio Colegio Britanico
Obstetriciay Americano de de Ginecologiay
Ginecologia de Ginecologiay Obstetricia (2001)
Canad4 (2007) Obstetricia (2005)
Primer estadio del
Trabajo de parto - Cada una hora
Fase Latente
PI‘II:I]BI‘ estadio - Fase Caqa 15-30 Cada 15 minutos Cada 15 minutos
activa minutos
Segunda Fase Cada 5 minutos Cada 5 minutos Cada 5 minutos

Monitoreo fetal intraparto

Si bien la evidencia planteada en parrafos anteriores no se detiene a es-
tratificar los pacientes segtin un perfil determinado de riesgo, esta tampoco
menciona al monitoreo fetal en embarazos de alto riesgo como no benefi-
cioso, si no que no existe suficiente sustento como para recomendar o no
recomendar su uso. Inclusive no existen recomendaciones claras acerca de
cudles pacientes de alto riesgo se beneficiaran especificamente de recibir
monitoreo continuo durante su trabajo de parto [7]. En la gufa del Instituto
Nacional de Salud Britanico del afio 2007 se menciona que ante la presencia
de factores de riesgo previos al parto o desarrollados durante el mismo, el
monitoreo fetal continuo debe ser considerado y discutido con el paciente,
mencionando algunas de sus limitaciones y consecuencias como la limita-
cién en la movilidad que el mismo genera. La ausencia de evidencia de nivel
en cada situacién de riesgo, significa que debe evaluarse cada situacién indi-
vidualmente [37].

Box 2: Indicaciones ante parto de monitoreo fetal continuo [37]
Cesdrea anterior
Preeclampsia
Embarazo de >42 semanas
Rotura prematura de membranas >24 hs.
Induccidn al trabajo de parto
Diabetes
Hemorragia anteparto
Enfermedades maternas
RCIU
Prematurez
Oligoamnios
Doppler fetal alterado
Embarazo Mdltiple
Presentaciénpelviana
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Box 3: Indicaciones para sustituir la auscultacién intermitente por
monitoreo fetal continuo [37]

Liquido Amniético Meconial

Frecuencia cardiaca fetal<110 lat/min. O>160 lat/min

Desaceleraciones de la FCF luego de las contracciones

Fiebre materna (un registro 38°C o dos de 37.5 °C separados por una hora

Sangrado activo durante el parto

Estimulacién del trabajo de parto

Solicitud materna

Si bien la interpretacion de los diferentes patrones de monitoreo fetal
exceden los objetivos del presente capitulo, es importante mencionar aca
la manera de clasificar los hallazgos del monitoreo intra parto sugerido por
el Colegio Canadiense de G y O, que no solo permitira el objetivo de lograr
homogeneizar la clasificacién de los resultados, sino también el de deste-
rrar del lenguaje cotidiano términos tan desafortunados para profesionales
y pacientes como sufrimiento fetal o asfixia, estrategia adoptada por otros
colegios internacionales [7,37].

Tabla N° 4: clasificacion de los hallazgos de monitoreo fetal

intraparto [7]

dia prolongada >2
miny <3 min

Trazado Normal Tazado Atipico Trazado Anormal
(Previamente: (Previamente: (Previamente
Reasegurador) “Noreasegurador”) “No-reasegurador)
Frecuencia | 110-160 Lat/Min. | Bradicardia 100-110 | Bradicardia <100 Lat/Min.
Cardfaca Lat/Min
Basal / Taquicardia >160 Lat/Mmin
Taquicardia >160 por <80 min
as de 30 mi
pormasde SO min Linea de base no definible
Elevacion de la linea
de base
Variabi- 6-25 Lat/Min <5 Lat/Min por 40- <5 Lat/Min >80 min
lidad <5Lat/Min por 80 min. >25 Lat/Min por >10 min
<40 Min Sinusoidal
Desacele- Ninguna Desaceleraciones Desaceleraciones variables
raciones . variables no com- complicadas repetidas (>3):
Desaceleracio- . o [ ,
iabl plicadas repetitivas | o <70 Lat/Min por >60 seg.
nes variables (>3) « Pérdida de la variabilidad
ocasionales no ,
. . enlalinea de base
complicadas Desaceleraciones . e
h . o Desaceleraciones bifasicas
. tardias ocasionales ,
Desaceleraciones ¢ Retorno lento alalinea de
tempranas Desaceleracion tar- base

e Descenso enlalineade
base luego de la desacele-
racion

¢ Linea de base con taqui-
cardia o bradicardia
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Trazado Normal Tazado Atipico Trazado Anormal
(Previamente: (Previamente: (Previamente
Reasegurador) “Noreasegurador”) “No-reasegurador)

Desaceleraciones tardias
>50% de las contracciones

Desaceleracion prolongada
>3 min pero <10 min.

Ascensos Aceleraciones Ausencia de acele- Usualmente ausente
espontdneas raciones con la esti-
. mulacién del cuero
Aceleraciones cabelludo fetal

durante la es-
timulacién del
cuero cabelludo
(>15 Llat/Min por
>15 seg.)

Trazado Normal: se sugiere evaluacién habitual de parametros, e inte-
rrumpir el monitoreo continuo por periodos de hasta 30 minutos si la con-
dicién materna es estable y la infusién de oxitocina no varfa.

Trazado intra parto Atipico o de significado indeterminado: La gran
variedad de posibles factores desencadenantes de este trazado, hacen im-
prescindible no solo tener en cuenta la etiologia del insulto, sino también la
reserva fetal yla duracién del hallazgo.

Las acciones tendientes a corregir causas reversibles como la hipoten-
sién materna, o de alguna distorsién de la contractilidad uterina, deben
considerarse. También se recomienda la estimulacion del cuero cabelludo
fetal y en caso de estar disponibles, la evaluacién de una muestra de sangre
de cuero cabelludo fetal. Deben ser considerados, tantos paradmetros feta-
les, maternos y obstétricos, para tomar una decisién a la medida de cada
circunstancia clinica, considerando el nacimiento inmediato en caso de
persistencia del patrén o empeoramiento del mismo.

La resucitacion intrauterina es una de las acciones inicialmente reco-
mendadas ante este patron, incluyendo las siguientes medidas:

o Ocxigenoterapia.

e Cambiar los decubitos maternos de derechos a izquierdos.

o Aumentar la hidratacién materna.

o Examen vaginal para disminuir la presion de la presentacion.

o Entrenar a la mujer en técnicas de respiracion o pujo.

Existe alguna evidencia de que la oxigenoterapia prolongada, particu-
larmente en el segundo estadio del parto se ha visto asociado a un deterioro
de la gasometria umbilical al nacer [7].
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Trazado intra parto anormal: En general la conducta ante el hallazgo
de este trazado es la de parto operatorio inmediato a menos que se planteen
dos situaciones posibles:

1. Clara indicacién de oxigenacién fetal normal por muestra de sangre
de cuero cabelludo fetal.

2. Parto espontaneo inmediato [7].

Estimulacion de cuero cabelludo fetal: Indicador indirecto del estado
acido base fetal. Su objetivo es el de lograr una respuesta simpética, la cual
con una aceleracion de la frecuencia cardiaca fetal ante el estimulo digi-
tal de la cabeza fetal de 15 latidos por minuto por 15 segundos, indican un
feto normoxémico con un elevado valor predictivo negativo y elevada sen-
sibilidad en cuanto a ausencia de acidosis fetal. Su debilidad es que ante la
ausencia de respuesta, la prueba no posee capacidad para predecir compro-
miso fetal [38].

Muestra de sangre de cuero cabelludo fetal: Técnica que permitiria
lograr una disminucién de intervenciones obstétricas cuando se utiliza en
combinacién con los hallazgos de monitoreo fetal [32]. El hallazgo un PH
fetal menor de 7.2 es un marcador de riesgo de acidosis fetal.

Gases en sangre de cordon Umbilical: La Sociedad de Ginecologia y
Obstetricia de Canadé recomienda obtener una muestra para esta determi-
nacion en todos los nacimientos en forma rutinaria, ya que permitiria sumi-
nistrar un cuidado neonatal mds ajustado al estado neonatal y planificar las
acciones posteriores [39]. En general ante la presencia de factores de riesgo
para resultados perinatales adversos, esta determinacién estd altamente
recomendada, inclusive de no disponer en la urgencia de esta determina-
cién una alternativa es la de clampear un segmento de cordén umbilical
de 20 cm. que permite diferir el anélisis, hasta unos 60 minutos [40]. Como
ya se dijo en parrafos anteriores, constituye el indicador més fidedigno del
estado de oxigenacién fetal al momento del nacimiento.

Tabla Ne 5: Resultados de PH en sangre de cordén umbilical [37]

Resultado de Gases en
sangre en cordén Umbilical

>7.25 Resultado normal
7.21-7.24 Resultado Borderline
<7.20 Resultado Anormal

NUEVAS TECNOLOGIAS

La realidad de su aplicabilidad clinica, es que se ven limitadas por que
si consideramos el marco tedrico en etapas para la toma de decisiones plan-
teado en parrafos anteriores, las mismas estan condicionadas por los resul-
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tados del monitoreo fetal continto, entonces la aplicacién de las mismas
depende de la interpretacion de una prueba que por lo menos puede decirse
tiene algunas limitaciones en su capacidad predictiva.

Oximetria de pulso fetal: su objetivo fundamental es la evaluacién con-
tinua de la saturacién de oxigeno fetal. Se la concibe como una técnica ad-
junta al monitoreo fetal, cuando este exhibe resultados no reaseguradores.
De la evidencia disponible no logré evidenciarse diferencias en resultados
neonatales y en general no ha logrado imponerse como una técnica auxiliar
al monitoreo fetal [41]. Sin embargo, estd técnica podria tener algunas indi-
caciones como las arritmias fetales, o disminuir la frecuencia en el nimero
de muestras de cuero cabelludo fetal ante monitoreos anormales o atipi-
cos [7].

Electrocardiograma Fetal: Se indica en combinacién con monitoreo
fetal, gracias al hallazgo de que el QRS y la onda T fetal se modifican ante
cambios del estado metabdlico, logrando en combinacién una interpreta-
cién mas precisa de las necesidades de intervencion [7].

Su introduccidén resulto en:

¢ Menor nimero de nifos con acidosis metabdlica severa al naci-
miento (PH de cordén umbilical < 7.05 y exceso de bases mayor de 12
mmol/L) (Riesgo Relativo 0.64; IC 95% 0.41-1.00).

e Menor niimero de recién nacidos con encefalopatia neonatal (Riesgo
Relativo 0.33; IC 95% 0.11-0.95).

e Menor numero de muestras de sangre de cuero cabelludo obtenidas
durante el trabajo de parto (Riesgo Relativo 0.76; IC 95% 0.67-0.86).

e Menor nimero de parto vaginales instrumentales (Riesgo Relativo
0.87; IC 95% 0.78-0.96) y reduccion de todos los partos operatorios
(Riesgo Relativo 0.90; IC 95% 0.84-0.98).

No se encontraron diferencias en el nimero de ceséreas, muerte perina-
tal, ingresos a unidad de cuidados intensivos neonatales o en los scores de
apgar menor a 7 a los 5 minutos [7].

Si bien los hallazgos son de alguna manera prometedores, la historia de
las grandes expectativas no cumplidas con el monitoreo fetal, contindan
conteniendo el entusiasmo existente con esta prometedora estrategia [7].

Test de Acido Ldctico de Scalp: Herramienta de evaluacién del status
fetal ante monitoreos no reaseguradores, que logra una buena correlaciéon
con el nivel de 4cido lactico en sangre de cordén umbilical. Su ventaja con
respecto a la determinacion de PH es la posibilidad realizar el test con me-
nor volumen hemdtico, y la de distinguir claramente entre una acidosis
respiratoria y metabdlica. Un valor de acido lactico mayor a 4.8 mmol/L se
asocia a un mayor riesgo de encefalopatia hipdxico isquémica moderada a
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severa, con una sensibilidad del 100%, especificidad del 73%, superando a
los respectivos 50 y 80% alcanzados por la determinacion de PH [7].

L0OS MEDICOS Y LOS PERITOS INVOLUCRADOS
EN UNA CAUSA POR ASFIXTA FETAL

El andlisis del presente capitulo no hace mas que demostrar que la as-
fixia fetal, término que luego analizaremos, es sin duda un tema complejo
y con implicancias muy variables. El estado del conocimiento médico hace
que la légica de la causa y efecto no sea nada sencilla de establecer. El in-
sulto prenatal seria més importante como causa de dafio neuronal que las
causas intraparto, y estos insultos generalmente son crénicos, repetitivos y
de dificil documentacién. En cambio, las causas propias del trabajo de parto
y el nacimiento (parto) son més posibles de detectar debido a que se puede
tener algun registro sobre la base de los controles del trabajo de parto o el
estado del recién nacido. Asimismo, el espectro del compromiso neuroldgi-
co como resultado de un insulto hipdxico puede extenderse desde minimos
trastornos del comportamientoy el aprendizaje a una severa paralisis cere-
bral. El examen de estos trastornos depende de los estudios, de las poblacio-
nes estudiadasy de las definiciones. Es imprescindible mencionar el trabajo
mads importante que reconoce laliteratura cientifica y epidemiolégica que es
el Western Australian case-control study. Este estudio concluyé que la inci-
dencia de pardlisis cerebral fue 3.8 por cada 1000 recién nacidos vivos y esta
tasa no se ha modificado en el transcurso del tiempo, a pesar del aumento
de la frecuencia de los controles clinicos prenatales de las embarazadas y de
su inicio precoz, de la utilizacién de la ecografia para evaluar la anatomia
fetal y la funcién placentaria a través de la medicién del crecimiento fetal y
la velocimetria Doppler color y de la utilizacién creciente de la operacién
cesdrea y la asistencia neonatolégica en el momento del nacimiento. Este
estudio sugirié que de ese 3.8 por 1000 de recién nacidos con pardlisis cere-
bral (PC), el 4.9% era de origen intraparto, el 3.3% podria relacionarse con el
trabajo de parto y el 91.8% no se relacionaba definitivamente con el parto o
esta relacién era altamente improbable [17].

Tabla N° 6: Relacion entre los eventos intraparto
y el riesgo de encefalopatia neonatal [17]

Registro de Paralisis Cerebral de Western Australia

Paralisis cerebral de Origen Intra parto 4,9%

Parélisis cerebral posiblemente relacionada al trabajo de parto 3,3%

Paralisis cerebral no relacionada con el periodo del parto o con rela-
cién altamente improbable 91,8%

Es importante la utilizacién o el desarrollo de un algoritmo clinico de
rutina que registre de manera completa el curso de todo el embarazo. En
este contexto no deja de remarcarse la importancia que presenta llevar un
registro claro y completo de todos los acontecimientos y de realizar todas
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las investigaciones necesarias y disponibles en el lugar. El estudio de gases
en sangre y la anatomia patolégica de la placenta pueden ser de gran ayuda,
siempre y cuando las condiciones del lugar en el que se desarroll6 el naci-
miento lo permitan.

El analisis de los peritajes efectuados por profesionales legistas de las
distintas 4reas involucradas es fundamental, ya que se debe disponer de
una cantidad de factores al momento de realizar asesoramientos. Es fun-
damental que los peritos involucrados en estos casos logren recabar toda la
informacion disponible, tanto del periodo peri parto como asi también to-
dos aquellos elementos relacionados a otras posibles explicaciones causales
del dano cerebral o que descarten que el dano hipéxico isquémico ocurrié
en el periodo perinatal [2].

En este momento del conocimiento médico, ninguiin especialista puede
reunir los conocimientos suficientes para abarcar todos los aspectos de este
controvertido tema. Por lo tanto, definir quién es el profesional mas indi-
cado para brindar asesoramiento en este tipo de casos es muy dificultoso
y probablemente lo més correcto sea la reunién de diferentes especialistas
que logren unificar criterios (Toco ginecdlogos, neonat6logos, neurélogos
pediétricos, médicos legistas con orientacién en temas de perinatologia,
etc.) e, incluso, sugerir la aplicacién de guias y consensos existentes, nacio-
nales y extranjeros, que tratan este tema.

Cada perito por separado debe mantener la prudencia propia de los li-
mites de su especialidad. Es recomendable que el perito explique el espec-
tro de cuidados considerados razonables para su profesién al momento del
nacimiento y en el lugar donde se desarroll6 el evento y que demuestre la
totalidad de opciones posibles en una situacién clinica particular, mas que
sélo la opcidn ideal que se plantea en las circunstancias ideales. Es loable
que al decidir una causa se tenga en cuenta el asesoramiento de los peritos,
oficial y de las partes, cuyos dictdmenes se basen en evidencia cientifica y
validez clinicay, en su caso, las aclaraciones y ampliaciones brindadas por
colegios profesionales o sociedades cientificas [9].

Para terminar no queremos dejar de mencionar las palabras del Dr.
Sigmund Freud (1897) quien, ademads de ser el padre del psicoanalisis, fue
un destacado neurélogo, y dijo que “dado que con frecuencia el proceso
anormal de un parto no produce efectos adversos sobre el feto, no se pue-
de excluir, a pesar de lo expresado por Little, que la diplejia sea de origen
congénito. El parto en si mismo es meramente un sintoma de efectos més
profundos que influenciaron el desarrollo del feto”.

TERMINOLOGIA NO RECOMENDADA POR LAS SOCIEDADES
CIENTIFICAS, DEBIDO A QUE SON TERMINOS IMPRECISOS,
INESPECIFICOS Y DE BAJO VALOR PREDICTIVO

o ASFIXIA: Para el diccionario de términos médicos, “asfixia” es falta
de oxigeno o interrupcién de la respiracion. Es por ello que se trata
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[1]

2]

(3]

[4]

[5]

[6]

[7]

de un término impreciso tanto, para pacientes como para médicos o
abogados. Sile agregamos “fetal” se transforma en “asfixia intra titero
que provoca anoxia”.

SUFRIMIENTO FETAL: el feto no sufre sino que muestra un trastorno
metabdlico que de ser persistente y de no ser corregido puede superar
los marcadores compensadores fetales y provocar dano neuroldgico
permanente o muerte del feto. El feto no tiene emociones ni sufre.

PARALISIS CEREBRAL: término “paraguas”, que cubre un grupo de
sindromes de trastornos de la postura o de los movimientos secunda-
rios a lesiones o anomalias del cerebro que surgen en estadios tem-
pranos de rapido desarrollo. Generalmente, se acompaina de epilepsia
y trastornos sensoriales. Para corroborar su diagndstico se requieren
de 2 a 5 anos desde el nacimiento, lo que demuestra las dificultades
que tienen los médicos para establecer algun grado de especificidad.
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