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La paridlisis cerebral es un término descriptivo que se-
fala la existencia de un trastorno motor cronico no pro-
gresivo que tiene su origen en etapas tempranas de la
vidal. Little, al describir este trastorno, establecié que su
causa principal era el dafo cerebral adquirido durante el
nacimiento?. Posteriormente, este dano fue atribuido a
“asfixia perinatal”, una enfermedad compleja debida al
compromiso del metabolismo celular aerébico por hi-
poxia y/o hipoperfusion tisular. Cien anos después de la
publicacion de Little, el desarrollo y la introduccion de
los modernos sistemas de monitorizacion fetal crearon la
esperanza de que serfa posible reducir la incidencia de
paralisis cerebral, al posibilitar una deteccién precoz
de la asfixia y permitir establecer intervenciones obs-
tétricas de rescate mas precoces>>. Durante los Gltimos
30 anos, estas creencias en obstetras, pediatras, legisla-
dores y en la sociedad en su conjunto han conducido a
una sobrestimacion de la asfixia perinatal como causa de
discapacidad permanente en los nifios, a expectativas
desmesuradas acerca de la capacidad de monitorizacion
fetal durante el parto para prevenir la parilisis cerebral,
a un porcentaje creciente de partos por cesarea y quizas a
un exceso de intervenciones obstétricas con sus costes y
riesgos inherentes. Este fenomeno es ilustrado por el es-
pectacular aumento de partos por cesirea que han pa-
sado de aproximadamente un 4% en los afos setenta a
cifras superiores al 20% en muchas partes del mundo®”.
Finalmente, como corolario de todo lo anterior, ha teni-
do lugar un aumento progresivo del coste de los segu-
ros de responsabilidad profesional3>.

Durante la dltima década, han entrado en crisis varias
convicciones alrededor de la asfixia perinatal y su rela-
cién con la paralisis cerebral, al ponerse de manifiesto
que la mayorfa de los casos de paralisis cerebral no tie-
nen su origen en la asfixia intraparto, que la generaliza-
cién de la monitorizacion fetal no ha conllevado una re-
duccién franca en la incidencia de parilisis cerebral, que

ésta puede desarrollarse a pesar de un control y mane-
jo obstétrico adecuados, y que la asfixia perinatal es una
condicion compleja y mal definida que precisa una re-
definicion en el terreno de la prictica clinica. Existe, por
tanto, la necesidad de divulgar entre los profesionales
sanitarios, legisladores y la poblacién los nuevos cono-
cimientos actuales. Estos indican que s6lo un 10%, apro-
ximadamente, de todos los casos de parilisis cerebral se
pueden atribuir a asfixia intraparto y que no existe evi-
dencia de que las pricticas obstétricas actuales puedan
reducir la presente incidencia de parlisis cerebrall3-5.
Por otra parte, es esencial un mayor rigor tanto en la uti-
lizacion de la etiqueta diagndstica de “asfixia perinatal”,
como a la hora de atribuir a la misma la discapacidad
permanente en un nino. Los términos “sufrimiento fetal
y asfixia perinatal” son confusos, mal definidos y se uti-
lizan habitualmente de forma intercambiable. En gene-
ral, pediatras, obstetras y legisladores creen conocer
bien el significado del término asfixia perinatal (“agre-
sion del feto o del recién nacido por déficit de oxigeno
y/o de una perfusién tisular adecuada”) y, sin embargo,
no disponemos de una definicion precisa ni certera de
asfixia perinatal. Tradicionalmente, en el terreno de la
practica clinica, la existencia de un episodio asfictico pe-
rinatal ha sido inferido de la presencia en forma aislada
o0 en combinacién, de una serie de indicadores clinicos
indirectos, como son: liquido amniético tefiido de me-
conio, alteraciones en el registro cardiotocogrifico fetal,
acidosis fetal, bajas puntuaciones de Apgar y fracaso pa-
ra iniciar movimientos respiratorios tras el nacimiento.
Sin embargo, estos marcadores tradicionales de asfixia
no se correlacionan bien entre si y, sobre todo, tienen
un papel muy limitado para predecir morbilidad neuro-
16gica precoz o tardial*. Por ello, estos antecedentes pe-
rinatales presentan serias limitaciones operativas para
establecer el diagnéstico de asfixia, y per se s6lo permi-
ten definir una situacion de riesgo. Aunque la presencia
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de una acidosis fetal y/o una baja puntuacion de Apgar
no establecen el diagnéstico de asfixia perinatal, en no
pocas ocasiones asistimos a litigios por posible negligen-
cia obstétrica, en los que un diagndstico de “sufrimiento
fetal”, basado exclusivamente en la puntuacion del test
de Apgar o en el pH fetal, se presenta como prueba irre-
futable del origen intraparto de la discapacidad del nino.
Esta desafortunada situacion es favorecida por el sistema
de codificacion ICDM-9, en el cual la “asfixia grave” se
define como la presencia de una puntuacion de Apgar al
minuto de 0 a 3, y la “asfixia leve a moderada” por la pre-
sencia de una puntuacion de Apgar de 4 a 7.

Dadas las actuales limitaciones operativas de los indi-
cadores tradicionales y que las secuelas de la asfixia pe-
rinatal parecen seguir un modelo que combina tanto un
umbral como un continuum de dafo a partir de este
punto®, ;cuindo y como establecer entonces el diagnés-
tico de asfixia perinatal e implicar a esta condicién co-
mo la causa de secuelas neurolégicas en el nifio? Para
resolver esta situacion, la American College of Obstetrics
and Gynecology junto con la American Academy of Pe-
diatrics han establecido una serie de criterios que deben
ser cumplidos para establecer el diagnéstico de asfixia
perinatal lo suficientemente grave para ser implicada co-
mo causante de discapacidad posterior en el nifio?. En
el mismo sentido han actuado otras sociedades perina-
tales, como la Australian and New Zealand Societies'?.
Con ligeras variaciones, ademas de la presencia de an-
tecedentes perinatales tradicionales, estas sociedades
exigen la evidencia de encefalopatia neonatal precoz y
disfuncion de al menos otro 6rgano o sistema, general-
mente el rinén!!. Aunque existe un espectro continuo
de gravedad en la encefalopatia, el deterioro de la vigi-
lia y de la capacidad para despertar, asi como las con-
vulsiones senalan su gravedad clinica y el riesgo de evo-
lucion adversal712. Amiel-Tison ha sefalado la impor-
tancia de caracterizar el perfil neurolégico evolutivo en
el curso de los primeros dias o semanas, para diferenciar
la encefalopatia postasfictica de una encefalopatia de ori-
gen prenatal'®. Mientras la primera presenta un perfil di-
namico o cambiante, la segunda ofrece uno estable.

Una definicién operativa basada en los criterios men-
cionados permitird la monitorizacion epidemiologica de
este problema, la cual es necesaria para establecer con
mayor precision el impacto real del mismo sobre la so-
ciedad y evaluar la efectividad y eficacia de la incorpo-
racién de nuevos protocolos de asistencia obstétrical#15,

La demanda judicial por negligencia obstétrica es ha-
bitual tras el nacimiento de un nifio con evolucién ad-
versa (muerte perinatal y/o parilisis cerebral). En gene-
ral, la familia alega que la parilisis cerebral fue debida a
una pobre actuacién obstétrica para detectar o interve-
nir efectivamente en un feto con asfixia intraparto. Sin
embargo, aproximadamente el 90% de los nifios que de-
sarrollan paralisis cerebral no cumplen criterios sugesti-

vos de asfixia y, aun cuando estén presentes, €stos no
prueban la existencia de un origen intraparto de la le-
sion cerebral. En un estudio reciente, una alta propor-
cion de nifios con criterios de asfixia perinatal presento
antecedentes anteparto que pudieron haber contribuido
a la encefalopatia presente tras el nacimiento!®. Por otra
parte, aun cuando no existan antecedentes anteparto, la
existencia de trastornos subyacentes que justifiquen per
se el dano cerebral o faciliten su génesis durante el par-
to no puede ser descartada ficilmente!”.

Por ello, dadas las implicaciones medicolegales, emo-
cionales y sociales, es necesario un analisis riguroso del
conjunto de datos perinatales y posnatales antes de esta-
blecer relaciones causa-efecto. Ademds de la encefalopa-
tia neonatal precoz y la presencia de disfuncion organica
de otros 6rganos o sistemas, los estudios complementa-
rios posnatales, principalmente los estudios de neuroima-
gen neurofisiolégicos (EEG) y bioquimicos deben ser ca-
racteristicos de agresion asfictical®17. En los nifos que fa-
llecen, los estudios neuropatolégicos identifican las
lesiones caracteristicas de asfixia aguda, tanto en su mor-
fologia como en su distribucién, pero también pueden
poner de manifiesto lesiones isquémicas antenatales. Por
esta razon es conveniente prestar una mayor atencion a
los examenes post mortem, intentando en lo posible esta-
blecer la cronopatologia del dano hipdxico-isquémico.
Probablemente, a la luz de los nuevos conocimientos, éste
es un aspecto que sera reclamado con mayor insistencia en
un proximo futuro por obstetras y forenses y que deberfa
ser ofertado a los padres de los neonatos que fallecen.

Finalmente, el nacimiento de un nifo asfictico con
evolucién adversa crea una situacion claramente emo-
cional en la que, con frecuencia, el fantasma de litigio
por negligencia obstétrica o neonatoldgica aisla a los fa-
miliares del nino de las personas que pueden ofrecerles
ayuda y explicaciones. Por ello, es aconsejable buscar
caminos para ofrecer y facilitar a los padres que lo de-
seen evaluaciones independientes por expertos en peri-
natologia. Por otra parte, en una sociedad cada vez mas
litigante y en la cual la idea del dano cerebral al naci-
miento constituye el paradigma de lo que se ha deno-
minado “crisis de mala practica obstétrica”, es preciso
que los forenses que asisten estas demandas puedan
contar con asesores expertos, y que los peritos que se
presentan como expertos tengan experiencia acreditada
en perinatologia.
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