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Traumatismo no penetrante en la gestante.
Un caso de encefalopatia hipoxicoisquémica fetal
después de accidente automovilistico materno
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A. Leiva, E. Moran, F. Corredera y L.C. Tejerizo-Lopez
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SUMMARY

We present the case of a patient who had a car acci-
dent in the 32nd week of pregnancy. Maternal injuries
were minimal. Foetal heart rate patterns showed
tachycardia and decreased modulation. Ultrasound
scan was normal, with no sign of placental abruption.
Twelve days after the accident a caesarean section
was performed because of cardiotocograph altera-
tions. A live infant was born. The baby died 12 days
later from an ischaemic multicystic encephalopathy.

Using a bibliographical review, we try to explain the
mechanism of the foetal lesions, despite the apparently
minimal maternal injury. Hypovolaemic shock, cava
syndrome and maternal stress could be the cause of pla-
cental hypoperfusion. Placental abruption or fetoplacen-
tary haemorrhage could be other possible causes.

With these physiopathological data we review first
aid treatment, which is quite often not used in preg-
nant women, and management in the specialist unit.

INTRODUCCION

El problema de la lesién traumadtica durante el em-
barazo es que puede producir morbilidad y discapaci-
dad en 2 pacientes: el feto y la madre. Por otra
parte, estos pacientes a menudo son asistidos inicial-
mente por personal que desconoce la presencia de
uno de ellos —el feto— o que no estd habituado a tra-
tarlo. Por estas y otras razones es necesario el enfo-
que en equipo para abordar estas situaciones, y en
éste, el obstetra es, por razones obvias, la persona con
mayor conocimiento de la interrelacién de estos dos
pacientes, asi como los cambios anatémicos y fisiold-
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gicos maternos y fetales que puede ser necesario con-
siderar. No obstante, aunque se reconoce la dualidad
de la asistencia necesaria para el tratamiento y la esta-
bilizacién de estos pacientes, debemos considerar que
la preocupacidn inicial es la estabilizacion de la ma-
dre y el tratamiento posterior del feto!2.

El traumatismo fisico complica el 8-10% de todos
los embarazos® y, por lo tanto, es la causa principal de
muerte materna no obstétrica. Los accidentes automo-
vilisticos encabezan los casos de traumatismo durante
el embarazo, seguidos por las caidas y el maltrato®.
Los accidentes automovilisticos tienden a asociarse
con morbilidad y mortalidad maternofetal importan-
tes. Representan dos tercios de todos los aconteci-
mientos traumadticos durante el embarazo®.

Se han observado casos de sufrimiento y muertes
fetales postraumaticas incluso después de un trauma-
tismo materno no especialmente grave>®. Numerosos
mecanismos sugieren para explicar estas complica-
ciones fetales: hipoperfusién placentaria, hematoma
retroplacentario y hemorragia fetomaterna®>S.

La comprension de la fisiopatologia de las compli-
caciones fetales permite una postura clinica adaptada
a las pacientes victimas de un accidente en la via pu-
blica.

Aportamos el caso de una paciente que tuvo un ac-
cidente automovilistico, aparentemente no grave, en
la via publica en la semana 32 de amenorrea, y cuyo
hijo present6 una encefalopatia hipoxicoisquémica
multiquistica, a pesar de las lesiones leves en la ma-
dre, como se ha citado anteriormente.

CASO CLINICO

Paciente de 33 afios de edad victima de un acciden-
te de trafico en la via publica, en la semana 32 cum-
plida de su gestacion. La paciente era secundigesta,
primipara, y su primer embarazo habia transcurrido
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con absoluta normalidad, dando a luz a término un
varén de 3.150 g y Apgar 8/10. Menarquia: 13 afios.
FM: 3-4/28-30. Amigdalectomia a la edad de 8 afios.

La segunda gestacion, en curso, se desarrollaba con
normalidad. De pasajero en el asiento delantero de su
vehiculo, que conducia el marido, y llevando puesto
el cinturén de seguridad, sufri6 un choque frontal, se
supone que por distraccion, ante un semdforo a una
velocidad aproximada de 50 km/h. La gestante no su-
frié pérdida de conocimiento en el momento del cho-
que. El equipo de primeros auxilios refleja en su in-
forme una pequefia contusion en el antebrazo derecho
y un pequefio hematoma superficial en la mejilla iz-
quierda. Ademads, sufri6 dos leves episodios de mareo
pasajero.

Acude al servicio de urgencias a causa de su emba-
razo. Hemodindmicamente, la paciente estaba estable.
El examen fisico puso de manifiesto ausencia de frac-
turas dseas, pero detecté ademds de las dos pequeiias
lesiones referidas una lesion equimdtica toracica y
otra similar en el abdomen, en el trayecto del cinturén
de seguridad. Igualmente, se aprecié una amplia zona
de equimosis en el muslo derecho, que habia pasado
inadvertida ya que la mujer llevaba pantalones.

Hemograma realizado de urgencia dentro de los li-
mites normales, detectindose discreta hematuria en la
analitica rutinaria de orina. El registro cardiotocogra-
fico revela movimientos fetales normales, con buena
variabilidad. El utero se encontraba relajado e indolo-
ro, y no se apreciaban metrorragias ni pérdidas de li-
quido a través de genitales. El control ecografico en
ese momento era normal, observandose placenta pos-
terolateral derecha sin signos de desprendimiento.

Fig. 1. Registro del ritmo cardiaco fe-
tal 12 dias después del accidente: el
ritmo de base se situaba en 160
lat/min, arreactivo y poco oscilante,
con deceleraciones.

Se deja a la paciente en observacion. A las 2 h del
ingreso, refiere contracciones indoloras cada minuto
o minuto y medio. El registro del ritmo cardiaco fetal
evidencia una frecuencia de 160 lat/min, sin caidas.
La amplitud de las oscilaciones habia disminuido
aproximadamente a 5 lat/min y su frecuencia era de 3
ciclos por minuto. Un nuevo control ecografico refle-
j6 normalidad, ecografia realizada fundamentalmente
por la ansiedad de la paciente, aunque se apreciaba
que los movimientos fetales estaban discretamente
disminuidos. Liquido amniético de cantidad y carac-
teristicas normales.

Al dia siguiente, la paciente refiere disminucién
manifiesta de los movimientos fetales y se detecta
discreta actividad uterina; se realiza nueva ecografia.
No se detecta en la misma desprendimiento placenta-
rio ni lesiones fetales, y el ecografista se centr6 espe-
cialmente en poner en evidencia posibles alteraciones
cerebrales. Doppler uterino, umbilical y cerebral nor-
males.

En el curso de las siguientes 48 h, en el plano he-
matolégico se aprecia un descenso de los valores de
hemoglobina de 10,2 g/dl a 8,1 g/dl. Un test de
Kleihauer realizado en el momento del ingreso fue
negativo (menos de 15 hematies fetales por 100.000
hematies maternos). No se reverific6 por parte del
servicio de hematologia este test. La paciente recibid
dos dosis de 6 mg de dexametasona, con un intervalo
de 12 h, para acelerar la funcién pulmonar fetal.

A los 12 dias de su ingreso (33 semanas de gesta-
cidén), la paciente seguia teniendo contracciones regu-
lares, pero no indoloras. En ese dia 12 se constata un
agravamiento del ritmo cardiaco fetal (fig. 1): fre-
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Fig. 2. Encefalopatia hipoxicoisquémica (multiquistica) por resonancia
magnética nuclear (RMN). Corte sagital.

cuencia cardiaca de 160 lat/min, con amplitud de las
oscilaciones inferior a 3 lat/min (trazado plano y si-
lente), con aparicién esporddica de deceleraciones
tardias. El equipo de guardia decide una cesarea de
urgencia, cosechdndose hembra viva de 1.800 g con
una circular apretada de cordén alrededor del cuello,
y Apgar de 2/6. Liquido amnidtico claro, no sangui-
nolento. Placenta normal, sin detectarse codgulos re-
troplacentarios. El nifio es transferido al servicio de
neonatologia. En ese momento, su nivel de hemoglo-
bina es de 13,4 g/dl.

En el servicio de neonatologia, el examen inicial y
la ecografia transfontanelar eran normales. A los 10
dias de vida, aparecen alteraciones neurolégicas clini-
cas, evidenciando el electroencefalograma (ECG) un
trazado lento. La ecografia transfontanelar seguida de
resonancias magnética nuclear (RMN) (figs. 2 y 3)
pone de manifiesto una encefalopatia hipoxicoisqué-
mica multiquistica extendida. El nifio fallece 2 dias
después.

El estudio necrdpsico del nifio pone de manifiesto
un aspecto multiquistico del cerebro, principalmente
en la zona cortical, tipico de lesiones isquémicas’'2,
El peso de la placenta era de 432 g. Macroscdpica-
mente, presentaba 3 infartos (el mayor con medidas
de 1,5 X 2 cm). El examen microscopico evidenciaba
zonas isquémicas asociadas a numerosas trombosis.
Estas lesiones o anomalias placentarias parecian su-
gerir bien lesiones secundarias a un desprendimiento

Fig. 3. Encefalopatia hipoxicoisquémica multiquistica por resonancia
magnética nuclear (RMN). Corte frontal.

placentario, de varios dias de evolucién, bien a lesio-
nes de origen vascular.

DISCUSION

Se han observado casos de sufrimientos y muertes
fetales postraumaticas a pesar de lesiones maternas
menores o de escasa entidad>*'3'7. Las complicacio-
nes del traumatismo abdominal no penetrante son
muchas y pueden conllevar consecuencias. Dahmus y
Sibai' realizaron una revision retrospectiva de 233
hospitalizaciones consecutivas por traumatismos ab-
dominales no penetrantes no catastréficos, para deter-
minar la incidencia de desprendimiento prematuro de
placenta, sufrimiento fetal y parto pretérmino. Estos
autores'® observaron que el traumatismo abdominal
no penetrante era secundario a tres situaciones: un
ataque (36%), caidas (35%) o la participacién en ac-
cidentes automovilisticos (28%). La complicacién ob-
servada con mayor frecuencia fue el trabajo de parto
pretérmino que requirid tocolisis (18%), seguido por
desprendimiento prematuro de placenta (2,6%) y su-
frimiento fetal (1,7%). Sin embargo, aunque la inci-
dencia del trabajo de parto pretérmino fue alta, la de
parto pretérmino fue sélo del 0,86%. El desprendi-
miento pretérmino de plancenta fue la causa mds fre-
cuente de morbilidad.

El desprendimiento prematuro de placenta parece
complicar al 1-5% de las lesiones trauméticas meno-
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res y al 40-50% de las mayores's, y se asocia con una
morbilidad importante tanto para la madre como para
el feto. La lesion fetal, frecuente tras traumatismo
grave, no lo es menos tras traumatismo leve, ya que
hay pérdidas fetales que siguen a eventos traumaticos
menores>!’. Sin embargo, la frecuencia hace necesa-
rio descartar el desprendimiento prematuro de placen-
ta en todos los pacientes que sufrieron un accidente
automovilistico o con antecedentes de traumatismo
abdominal®.

La rotura uterina es menos frecuente en el trauma-
tismo abdominal no penetrante y complica alrededor
del 0,6% de los casos*!®!° apareciendo sobre todo en
multigestas con una incisién uterina previa>*. Los
sintomas de presentacion de la rotura uterina pueden
ser variados y van desde sensibilidad abdominal a la
palpacién hasta el shock materno. Debe ser conside-
rada esta complicacién ante el caso de una muerte fe-
tal intrauterina que sigue a una lesién traumatica im-
portante. Es esencial el diagndstico y el tratamiento
rdpidos para prevenir la mortalidad maternofetal®.

Se ha comunicado por parte de distintos auto-
res>!”1821 yn amplio cuadro de lesiones muy diversas.
Destacar que la mayoria de estas lesiones afectan al
craneo fetal, insistiendo en que se han comunicado le-
siones fetales importantes aun con traumatismos ma-
terno minimo>!7?>3, En estos casos, varios mecanis-
mos fisiopatolégicos se han sugerido.

Un estado de shock materno, cualquiera que sea la
causa, hemorragia o vasoplegia, conlleva una caida
brutal del débito sanguineo, una hipoperfusién pla-
centaria y una anoxia fetal**?’. Ademads, la vasocons-
triccién uterina participa al mismo nivel que las de
los vasos renales, cutdneos o digestivos, a fin de man-
tener la perfusion sanguinea de los drganos no-
bles!”28-32, Esta vasoconstriccion es origen de hipoper-
fusién placentaria®33. El shock puede ser dificil de
reconocer en el curso de la gestacion, por las varia-
ciones fisiolégicas de la hemodindmica materna
(aumento del volumen sanguineo)>!'”3*3, Este incre-
mento del volumen sanguineo hace mas tardia la apa-
ricién de los signos de hipovolemia®. De esta forma,
una reduccién de la perfusion uterina superior al 20%
puede aparecer sin que la presion arterial materna se
modifique!73%3240, Estos datos y observaciones sugie-
ren que una muerte fetal postraumatica puede ser de-
bida a un shock materno transitorio no diagnostica-
do®. La presion arterial, los latidos cardfacos, PO,
maternos no parecen ser pardmetros predictivos de
afeccion fetal®®. En un caso publicado por Razafintsa-
lama et al'’, la paciente, después de un accidente au-
tomovilistico no dramatico, presentd episodios de
«mareos» transitorios, estados que muy probablemen-

te traducen una hipotensiéon materna que puede ser
causa de sufrimiento fetal. Nuestra paciente presento
dos episodios de «mareos» transitorios.

Ademads de los efectos del shock materno y de la
vasoconstriccion de las arterias uterinas, los autores
sugieren otros mecanismos como las consecuencias
del decubito dorsal, asi como el papel de las catecola-
minas. La posicién en dectbito dorsal estricto, en la
cual el equipo de primeros auxilios mantiene a la pa-
ciente, puede conllevar un sindrome cava que estd en
el origen de una hipoperfusion uteroplacentaria®®. En
decubito dorsal el dtero gravido del tercer trimestre
comprime la vena cava inferior, por lo que el meca-
nismo de esta hipoperfusién uteroplacentaria es do-
ble. Esta compresion da lugar a una disminucién del
retorno venoso, con estasis venosa pelviana, una dis-
minucién de la precarga cardiaca y una significativa
reduccion del volumen minuto®##3, que conduce a
una disminucién de la perfusién uteroplacentaria.
Nuestra paciente habia sido trasladada en decubito
dorsal estricto.

Al término del embarazo los estudios ad hoc han
demostrado una caida del 25-30% del volumen minu-
to cuando la mujer embarazada adopta el decubito
dorsal®*#*, En la mayoria de las mujeres el dectibi-
to dorsal también da como resultado una disminucién
de la presion arterial media, un aumento de la fre-
cuencia cardiaca y una disminucién del indice cardia-
co. Hacia el final del tercer trimestre el 10% de las
mujeres desarrollan el «sindrome de hipotensién supi-
na»®, sindrome que es el resultado de la compresion
que ejerce el ttero gravido sobre la vena cava inferior
y la aorta, lo que lleva de inmediato a una disminu-
cién subita de la presidon venosa central, el volumen
minuto, la presion arterial periférica y la frecuencia
cardiaca culminando todo en mareos o un sincope®.
Deben hacerse todos los esfuerzos posibles para que
las pacientes eviten la posicién supina o la posicién
para litotomia dorsal durante lapsos prolongados en el
tercer trimestre o durante el trabajo de parto®.

La descarga de catecolaminas después del estado
de shock materno puede ser también el origen de una
vasoconstriccion de las arterias uterinas y participar
en la hipoperfusiéon placentaria: la presion arterial
estd entonces mantenida'”-20-28:3343.45-47,

El hematoma retroplacentario puede ser causa de
sufrimiento y de muerte fetales postraumadticas. La
frecuencia de su aparicién es apreciada de manera di-
ferente por los autores y varia de acuerdo con la in-
tensidad del tratamiento: entre 0,5-50% de los acci-
dentes acaecidos en la via pdblica>>'7?24  E]
hematoma retroplacentario aparece, mas frecuente-
mente, en las primeras 6 h después del traumatismo,
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TABLA 1. Hemorragia fetomaterna después de un accidente automovilistico. Comparaciéon con un grupo testigo

INCIDENCIA, n (%)

VOLUMEN, ml (LIMITES) RESULTADOS ADVERSOS, n (%)

TRAUMATISMO | TESTIGO

TESTIGO TESTIGO

TRAUMATISMO | TRAUMATISMO |

Rose et al (1985)% 64 9/32¢ 2/32
(28,12%) (6,25%)
Goodwin y Breen (1990)> 315 18/205 2/110
(8,78%) (1,81%)
Pearlman et al (1990)> 170 26/85%* 7185
(30,58%) (8,23%)
549 53/322¢ 11/227
(16,45%) (4,84)

16,2° <5 3/9 0
(5-40) (33,33%)
11,9 <0,1% 1/18 No se sefialé
(2,5-115) (5,55%)
12,2¢ 3,2 1/26 0
(5-69) (2-8) (3,84%)
4/53
(7,54)

*p =0,0001; * p <0,025; °p < 0,05 (Fischer); p < 0,0001.

pero han sido descritos casos que aparecen después
de esas 6 h%744 E]| mecanismo implicado puede ser
directo, con desprendimiento en el punto del impac-
to'”?" o indirecto, por traccién sobre el cordén umbili-
cal, compresion de la vena cava o secundario a la di-
ferencia de elasticidad entre la pared uterina y la de la
placenta!”-?7-334047-4 "Ep e] caso por nosotros aportado,
el examen anatomopatolégico ponia en evidencia le-
siones que podrian corresponder a un hematoma re-
troplacentario.

Por dltimo, las hemorragias fetales pueden conlle-
var una muerte fetal por exsanguinacion en el liquido
amnidtico o en la circulacién materna'’#*%. En este
dltimo caso, el test de Kleihauer es positivo. En 1983,
Bickers y Wennberg®! describieron un episodio de he-
morragia masiva fetomaterna después de un accidente
automovilistico, acaecido en el tercer trimestre de la
gestacion. A partir de tal descripcion se hicieron estu-
dios prospectivos, con testigos para valorar la inci-
dencia y el volumen de la hemorragia fetomaterna
después del traumatismo®>>* (tabla I). Las embaraza-
das lesionadas evidenciaron hemorragia fetomaterna
con una frecuencia cuatro o cinco veces mayor que
las testigo no lesionadas. La hemorragia surgié con el
doble de frecuencia en mujeres que tenian situada la
placenta en cara anterior™*, cuando habia dolor del
ttero a la palpacion® y después de accidentes de ve-
hiculos de motor, en comparacién con otros mecanis-
mos de lesién no penetrante®®. Ademads, las hemorra-
gias fueron mayores (mds de 5 ml) sélo en personas
con signos fisicos de traumatismo™. La edad de gesta-
cién en el momento de la lesién (mas de 12 semanas)
y la gravedad del dafio, al parecer no constituyeron
elementos que predijeran la hemorragia fetomaterna,
aunque esta Ultima no se ha estudiado extensamente.
La hemorragia fetomaterna después del traumatismo
puede conllevar consecuencias importantes para la
persona RhO (D) negativo con feto RhO (D) positivo.
La cuantificacién de sangre perdida es pertinente, de

tal manera que es posible identificar a la paciente
ocasional con una gran hemorragia fetomaterna y asi
administrar dosis apropiadas de inmunoglobulina
anti-Rh (300 pg por cada 30 ml de transfusion de san-
gre completa).

Se ha atribuido la anemia neonatal, la taquicardia
supraventricular, las alteraciones cerebrales fetales y
la muerte fetal intrauterina, a la hemorragia fetoma-
terna después del traumatismo, aunque el peligro de
este tipo de problemas adversos es relativamente pe-
queio (tabla I). Con base en estos datos, en toda mu-
jer con traumatismo abdominal, sea cual sea su estado
de Rh, se emprenderdn sistemdticamente estudios
para identificar la presencia y el volumen de la he-
morragia fetomaterna (como seria la prueba de
Kleihauer-Betke). Seria conveniente que se hicieran
estudios seriados para identificar la hemorragia per-
sistente, aunque esta Ultima al parecer es un hecho
poco comtn en la embarazada lesionada™ y no se ha
estudiado con testigos. Si no se cuenta con los estu-
dios idoneos hay que administrar a toda mujer RhO
(D) negativa, globulina inmunitaria contra Rh (300
lg) si ha sufrido traumatismo después de la duodéci-
ma semana del embarazo®. Antes de esta fecha, la
pelvis 6sea protege al ttero y al feto.

En cualquier forma la hemorragia fetomaterna es
una complicacién prolongada y potencialmente grave
del traumatismo abdominal no penetrante, que se de-
sarrolla en alrededor del 28% de todas las mujeres
embarazadas victimas de dichos traumatismos*3°.
Tanto la frecuencia como el volumen de los eritroci-
tos fetales hallados en la circulacién materna pueden
ser mayores en grado significativo entre las victimas
de traumatismos que entre los controles sin lesiones?.
Es importante, en este contexto, reconocer la posibili-
dad de una prueba de Kleihauer-Betke positiva falsa,
que por lo general se debe a la presencia de hemoglo-
bina F materna®>’. Por otra parte, una prueba de
Kleihauer-Betke «positiva» no se asocia necesaria-
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TABLA II. Resultados inmediatos y adversos para el feto después de traumatismo abdominal

no penetrante en la madre

ESTUDIO | N (%) | DPP, N (%) | LFD, N (%) | PERDIDA FETAL. N (%)
Elliot (1966)" LT 10 (32,2) 5(50) 0 (0) 5 (50)
NLT 21(67,8) 1(4,8) 2 (6,5) 1(6,7)
Rothenberger et al (1978)6 LT 18 (22) 4(22.2) 1(5.6) 6 (33)
NLT 64 (78) 3(4,7) 2(3.1) 4(6,3)
Rose et al (1985)>? LT - - - -
NLT 32 (100) 0(0) 0 (0) 1(3.3)
Goodwin y Breen (1990)>3 LT - - - -
NLT 205 (100) 0 (0) 0 (0) 2(1)
Pearlmant et al (1990)> LT 2 2 (100) 0(0) 1(50)
NLT 83 3(2,4) 0 (0) 0 (0)
Williams et al (1990)% LT 2(2.4) 1(50) 0 (0) 1(50)
NLT 82 (9,8) 1(1,2) 0 (0) 0 (0)
Total LT 32 (6.2) 12 (37,5)* 1(3,1) 12 (40,6)*
NLT 487 (93.8)° 8 (1,6) 4(0.8) 8 (1,6)

*p < 0,0001 (prueba exacta de Fischer). DPP: desprendimiento prematuro de placenta; LFD: lesion fetal directa; LT: lesiones que
amenazaban la vida, excluida la muerte de la madre; NLT: lesiones que no amenazaban la vida.

mente con anemia fetal o neonatal®®. Por tdltimo, la
precision diagndstica de esta prueba es muy variable,
con cambios importantes interensayo e intraensa-
yo!33%0 Por tanto, se recomienda usar la clinica con
los resultados de la prueba de Kleihauer-Betke o sin
ellos?. La citometria de flujo y el andlisis de inmuno-
absorcién enzimdtica se emplean cada vez con mayor
frecuencia y con una precision razonable®'-¢2,

En los casos en los que se demuestra evidencia cli-
nica de anemia fetal después de un traumatismo, se ha
utilizado la cordocentesis para evaluar con precision
el hematdcrito fetal, asi como para obtener gases en
sangre arterial para evaluar la salud fetal. En raros ca-
sos se realizé una transfusién de sangre intrauterina
en el momento de la cordocentesis diagndstica>54,
Cabe destacar que no se demostré que esta medida
permita un aumento importante del tiempo hasta el
parto, quizd debido a que una hemorragia maternofe-
tal tan grave como para producir cambios clinicos, es
decir, un patrén de frecuencia cardiaca fetal intranqui-
lizador, tiende a requerir el parto en lugar de la obser-
vacion?.

Recordando que las lesiones de la mujer durante el
embarazo suelen ser consecuencia de accidentes auto-
movilisticos (42%), caidas (34%), agresion directa al
abdomen (18%) y causas diversas (6%)3>36% posi-
blemente uno de los aspectos de mayor interés en el
cuidado y tratamiento de la embarazada lesionada
es el efecto que el agente lesivo tiene en el feto, y las
secuelas que surgen. Se han descrito, después de
traumatismo no penetrante de la gestante, lesién di-
recta del feto, desprendimiento prematuro de placen-
ta, encefalopatias fetales y pérdida fetal no explica-
da’052-546667 En la tabla II se incluye el reflejo de seis

estudios que definen con bastante adecuacion la inci-
dencia de lesiones fetales, desprendimiento prematuro
de placenta y pérdidas fetales, en relacién con la in-
tensidad de la lesion en la mujer. Para los fines de la
tabla II la intensidad de la lesion se clasificé en lesio-
nes que amenazaban la vida (shock de la gestante, ro-
tura de visceras abdominales, necesidad de laparoto-
mia de urgencia —no se incluyd la cesdrea por
indicacion fetal—, lesién craneoencefilica que culmi-
nd en coma y lesiones mortales de térax), y lesiones
que no amenazaban la vida (todas las demads). Se ex-
cluyeron las muertes maternas, porque la superviven-
cia concomitante del feto es muy rara y excepcional.
Del andlisis de dicha tabla puede advertirse que la in-
tensidad de la lesién tuvo enorme trascendencia en la
supervivencia del feto, porque fallecié el 41% de los
productos que fueron comprendidos en las lesiones
mortales de la madre, en comparacién con el 1,6%,
solamente en caso de las lesiones que no amenazaron
la vida. Ademds, en un estudio® se demostré que el
80% de las embarazadas cuyo cuadro inicial en la
sala de urgencias fue shock hipovolémico perdi6 el
producto del embarazo. Otro estudio®, no incluido en
la tabla II, definié las lesiones mayores en fracturas
de huesos largos, costillas o lesiones que ponian en
peligro la vida, y traumatismos menores (todos los
demds). En dicho estudio, las lesiones mayores pro-
dujeron pérdida del 8% de los fetos, en comparacién
con 1,7% de la lesiones menores®. Gran parte de las
pérdidas fetales en dichos estudios (tabla II) fue con-
secuencia del desprendimiento prematuro de placenta.

Se han publicado cuatro trabajos con muertes feta-
les y neonatales que fueron resultado directo de trau-
matismos no penetrantes de la embarazada®®7’!. De
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las pérdidas perinatales en dicha serie, seis se acom-
pafiaron de muerte de la madre. En los 51 casos res-
tantes, el 66% dependié de lesiones que no amenaza-
ban la vida, muchas de ellas consideradas como
triviales. Las causas de la muerte se debieron a des-
prendimiento placentario en el 69% de los casos, y le-
sion fetal directa en 27%. Estas series®®-’! sugirieron
que, a pesar de que en un porcentaje mayor de trau-
matismos mortales hubo pérdida fetal, la frecuencia
relativa de lesiones que no amenazaban la vida oca-
siona considerablemente mds pérdidas perinatales, y
casi todas ellas se deben al desprendimiento prematu-
ro de placenta.

Son poco frecuentes las lesiones fetales directas
después de traumatismo no penetrante de la madre
(tabla II), porque los tejidos blandos de ella, el dtero y
la absorcion y disipacién de energia por parte del li-
quido amnidtico tienden a aminorar la fuerza con que
el traumatismo llega al feto®. Casi todas las lesiones
directas afectan al crdneo y el cerebro del feto, mu-
chas en asociacién con fractura de la pelvis de la ma-
dre en el tercer trimestre, porque la cabeza encajada
es vulnerable a sufrir lesion por parte de los huesos de
la pelvis. Otro mecanismo descrito de lesion craneo-
encefilica del feto es la compresién directa de la ca-
beza entre el objeto lesivo y la columna vertebral de
la madre™.

En realidad, en la practica es muy dificil, con fre-
cuencia establecer la relacion entre el estado fetal o
neonatal y el traumatismo'”’>”*, Uno de los proble-
mas es el de encuadrar el sufrimiento fetal en el mar-
co del traumatismo. Bethman et al’, en 9 casos de
traumatismo en el curso de la gestacidn, no encontra-
ron esta relacion directa mds que en un caso, apare-
ciendo las lesiones fetales inmediatamente después
del accidente. La observacion, reciente de Razafintsa-
lama et al'’, de caracteristicas similares al caso aqui
presentado, tenfa dos circulares apretadas de cordon,
lo que podria poner en tela de juicio el papel del trau-
matismo en la aparicion de la encefalopatia isquémica
en el feto.

Primeros auxilios de las gestantes accidentadas

La actitud inmediata ante una embarazada acciden-
tada es fundamental. Los primeros auxilios se llevan
a cabo, muy frecuentemente, por equipos sanitarios
poco habituados a tomar decisiones importantes y de-
cisivas en mujeres gestantes. Cuando existen lesiones
maternas severas los primeros cuidados deben estar
destinados a la madre, puesto que el prondstico fetal
estd entonces en funcién del de la madre!'>7-307374 Ta
colocacion en decubito lateral izquierdo evita la com-

presion de la cava. Si la paciente debe ser necesaria-
mente mantenida en decubito dorsal, el utero debe ser
rechazado manualmente hacia la izquierda!”-?3-3348-50,
Se tiene que instaurar oxigenoterapia por el hecho de
la disminucién de la reserva pulmonar de la madre y
por el hecho de la mala tolerancia fetal a la hipo-
xia**?75, El reemplazamiento vascular sistemético
previene un estado de shock latente. Este reemplaza-
miento vascular debe realizarse incluso si las constan-
tes hemodindmicas parecen correctas®%737,

Aucxilios en un centro especializados

El registro del ritmo cardiaco fetal debe hacerse en
cuanto lo permita el estado de la paciente, dada la
precocidad de la instauraciéon de un posible hemato-
ma retroplacentario. Incluso la tocografia externa pa-
rece tener una buena sensibilidad para el diagndstico
de hematoma retroplacentario!”-*,

La realizacion de un test de Kleinhauer-Betke esta
aconsejado en la busqueda de una posible hemorragia
fetomaterna. Algunos autores proponen determinar
los niveles séricos maternos de los bicarbonatos. Los
valores de bicarbonatos en las primeras horas después
del accidente reflejarian la acidosis fetal cuando estan
disminuidos. Parece que esta determinacidn tiene una
buena correlacién con el prondstico fetal!73032,

La sensibilidad de la ecografia obstétrica para diag-
nosticar un hematoma retroplacentario de pequefio
tamafio es débil. El registro del ritmo cardiaco fetal
tendria una mayor sensibilidad'+!'>!", Dada, como de-
cimos, la escasa fiabilidad de la ecografia realizada
las mas de las veces de urgencia, para diagnosticar un
hematoma retroplacentario, cuando el trazado del lati-
do fetal es sospechoso, la extraccién del producto de
la gestacion no debe retrasarse.

Para la mayoria de los autores, la vigilancia estricta
debe ser de 48 h como minimo®!'>17-597377 T 0s hema-
tomas retroplacentarios aparecen, no raras veces, du-
rante este periodo®!”73. No obstante, han sido comuni-
cados hematomas retroplacentarios aparecidos mas
alld de las 48 h postraumatismo®, aunque parece cons-
tante siempre la presencia de signos precoces por pe-
quefios que éstos sean.

Prevencion

Si bien no es posible establecer una estrategia para
prevenir los accidentes automovilisticos, se debe in-
sistir e instruir a las mujeres embarazadas acerca de
que se ha probado que el uso de los cinturones de se-
guridad disminuye la mortalidad fetal>’®”. Se ha de-
mostrado que su empleo reduce tanto la cantidad
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como la gravedad de las lesiones, y se considera que
disminuye en un 43% el riesgo de muerte, y un 43-
52% el riesgo de sufrir una lesién importante. Ade-
mas se observo otro beneficio: reduce los costos aso-
ciados con el accidente®. Se considera que son
preferibles las sujeciones en tres puntos (arnés para el
hombro, mds cinturén de falda). Astarita y Feldman®!,
en su explicacion del uso apropiado de los cinturones
de seguridad en el embarazo, efectiian recomendacio-
nes referidas a la colocacién: «La porcién del cintu-
rén para la falda debe colocarse debajo del abdomen,
cruzando la parte superior de los muslos. El cinturén
para el hombro... debe ubicarse entre las mamas. Do-
blarlo a través del térax y de las caderas, pero no a
través del abdomen.»®!

La implementacion obligatoria de las bolsas de aire
para los conductores y los pasajeros del asiento tra-
sero es un mecanismo importante de proteccion. Exis-
te ain informacion limitada referida a los riesgos y
beneficios de esta modalidad en pasajeras embaraza-
das®. Sims et al® comunicaron tres casos de lesiones
después del despliegue de una bolsa de aire en el em-
barazo. Llegaron a la conclusién de que no podian
identificar un riesgo especifico en el embarazo, aun-
que subrayaron que el uso de bolsas de aire no «obvia
la necesidad de las sujeciones para la falda y el hom-
bro para prevenir la eyeccion o la flexién hacia delan-
te de la mujer embarazada»®2.

Pearlman y Viano® han publicado los resultados
preliminares utilizando un modelo de «maniqui de
pruebas para choques en el interior de otro mani-
qui de pruebas para choques», a fin de evaluar los
efectos de los accidentes automovilisticos en las
mujeres embarazadas y sus fetos. Con esta modali-
dad, los autores® investigaron varias «posiciones»
del cinturén de seguridad, que incluian: a) el cin-
turén de la falda debajo del dtero con el cinturén
para el hombro hacia fuera; b) el cinturén de la
falda debajo del ttero, sin el cinturén para el hom-
bro; ¢) el cinturén de la falda sobre el cuerpo del
utero, sin el cinturén para el hombro, y d) ningin
cinturén. Con este modelo pudieron comprobar la
utilidad de colocar el cinturén de la falda en la po-
sicion recomendada por el American College of
Obstetricians and Gynecologists®, asi como por la
National Highway Traffic Safety Administration®.
Un punto llamativo fue el incremento de la fre-
cuencia de lesiones de la «cabeza fetal» con el
despliegue de la bolsa directamente contra el ab-
domen «materno». Pearlman y Viano® sugieren
una mejor y mayor investigacién sobre este punto,
sobre todo con el desarrollo de una «interfaz ute-
roplacentaria».

Encefalopatia hipoxicoisquémica

La lesion cerebral (encefalopatia) hipoxicoisquémi-
ca perinatal es un determinante principal de morbi-
morbilidad en el periodo neonatal e incluso en etapas
mads tardias de la nifiez?. Si bien a partir de datos en
experimentacion animal estd claro que la asfixia peri-
natal puede originar lesion cerebral!®246-88 no es tan
precisa esta relacién en el lactante humano® !,
Cabe recalcar que no pocas de las manifestaciones
clinicas de la lesién cerebral hipoxicoisquémica son
inespecificas, por lo que el diagndstico debe efectuar-
se con precaucién y tan sélo después de considerar
con sumo cuidado el interrogatorio, el examen neuro-
16gico detallado y los datos radiolégicos, electrodiag-
noésticos y metabolicos que lo corroboren.

La encefalopatia hipoxicoisquémica se observa con
mds frecuencia en el recién nacido pretérmino que a
término.

Se produce a consecuencia de asfixia y se mani-
fiesta por una combinacién de trastornos sistémicos y
neuroldégicos®. En 1992, un grupo de obstetras y gi-
necologos norteamericanos ofrecié una definicidn
que indica claramente la complejidad del proceso:
«La asfixia neonatal es un proceso caracterizado por
la alteracién del metabolismo gaseoso durante el par-
to o inmediatamente después de éste»”*, aunque hay
casos, como el presentado en este estudio, en que di-
cha alteracion se produjo intradtero.

No se conoce con exactitud la incidencia de ence-
falopatia hipoxicoisquémica, ya que existen muy di-
versas definiciones, asi como divergencias acerca de
la conducta mds aconsejable durante el embarazo y el
parto®’. En un estudio sueco a gran escala efectuado
en neonatos, Palme y Ericsson® detectaron una inci-
dencia del 2% con puntuaciones Apgar muy bajas
(tres 0 menos) en una poblacién de 95.000 neonatos.
Las lesiones pueden desarrollarse antes (50%), duran-
te (49%) y después (9%) del parto®. Las secuelas ha-
bituales de la encefalopatia hipoxicoisquémica en
el recién nacido, ademas de la muerte, son deterioro
permanente, pardlisis cerebral, retraso mental y epi-
lepsia!7:2692.%,

Aunque expresadas algunas dudas al inicio de este
item, no pocos autores®” aceptan que los resultados en
los estudios experimentales sobre lesiones hipoxicois-
quémicas en animales pueden extrapolarse al ser hu-
mano.

En las tablas III* y IV*? se enumeran situaciones
clinicas y factores que contribuyen a la aparicién de
este proceso.

En el periodo perinatal, la hipoxia puede producir-
se a consecuencia de®:
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TABLA III. Situaciones clinicas relacionadas
con lesion hipoxicoisquémica

TABLA IV. Factores que contribuyen al desarrollo
de asfixia perinatal

Anteparto
Diabetes materna. Preeclampsia
Retraso del crecimiento intrauterino
Shock materno
Hematoma retroplacentario
Intraparto
Traumatismo del parto
Alteracion aguda placentaria o del cordén umbilical
(desprendimiento prematuro de placenta, prolapso
de cordon, etc.)
Alteraciones en la frecuencia cardiaca fetal/desequilibrio
dcido-bdsico
Presencia de meconio espeso en etapas tempranas
Posparto
Neumopatia grave
Cardiopatia congénita, persistencia del conducto arterioso
grande
Periodos apneicos recurrentes graves
Sepsis con colapso cardiovascular

Modificada de Hill y Volpe®.

1. Hipoxia intrauterina (anteparto) o durante el
parto!0:20:9297,

2. Trastornos respiratorios

3. Situaciones de insuficiente oxigenacién de la
sangre (cortocircuito de derecha a izquierda, persis-
tencia de la circulacion fetal, anomalias del sistema
cardiovascular).

4. Procesos que requieren tratamiento energético e
intensivo.

La mayoria de los neonatos asficticos sufren hipo-
xemia e hipotension sistémica, que conducen a lesio-
nes cerebrales regionales de tipo hipoxicoisquémi-
co0'%2692 En el curso de la hipoxia se altera la
autorregulacion cerebral®®. Al parecer, los cambios del
flujo sanguineo cerebral desempefian un papel para
determinar el tipo de lesién® !, La mielina periven-
tricular es especialmente sensible a la isquemia regio-
nal. En la porcién del cerebro afectada se produce una
serie de fenémenos relacionados entre si. La lesion
hipoxicoisquémica provoca la despolarizacién de las
neuronas cuando el sodio y el calcio penetran en la
célula, con aumento del valor de cloruro potasico en
el liquido extracelular. Para que se verifiquen estos
procesos es necesaria la energia aportada por el ade-
nosin trifosfato (ATP)%2.

El déficit de aporte energético proporcionado por la
glucosa en el cerebro del recién nacido (en particular
la insuficiencia del metabolismo anaerobio y de la
formacién de ATP) es de gran importancia para valo-
rar la alteracion celular?>93.96:9%:100,

En la fisiopatologia de la encefalopatia hipoxicois-
quémica los mecanismos fundamentales son, por un

Proceso materno
Primer embarazo tardio, a partir de los 35 afios
Diabetes, toxemia gravidica, hipertension, enfermedad renal
crénica
Valores bajos de estriol urinario
Anemia, hemoglobina baja
Isoinmunizacién
Desprendimiento prematuro de placenta, placenta previa,
otras hemorragias anteparto
Opidceos, barbitiricos, tranquilizantes, alcohol, nifio nacido
anterior, rotura de membranas fetales
Parto
Forceps
Parto de nalgas u otras posiciones anormales durante el parto
Cesarea
Parto prolongado
Prolapso y compresion del cordén umbilical
Hipotensién materna, sedantes y analgésicos i.v. una hora antes
o i.m. 2 h antes del parto
Estado del feto
Parto pretérmino. Hipermadurez
Embarazos mdltiples
Acidosis
Trastornos de frecuencia y ritmos cardiacos
Tincién meconial del liquido amnidtico
Polihidramnios
Retraso del crecimiento
Macrosomia
Inmadurez del factor tensoactivo
Malformaciones fetales

Tumbri y Presecki®.

lado, la hipoxia, y por otro, la isquemia, es decir, la
disminucién de la concentracion de oxigeno sangui-
neo y el déficit de flujo al cerebro respectivamen-
te101,102.

En las células cerebrales hipdxicas (hipoxemia) se
producen importantes cambios bioquimicos®*101:102;

1. Acelerado consumo de glucosa.

2. Aumento de la glucdlisis.

3. Mayor produccion de lactatos y acidosis histica.

4. Disminucién en la concentracion de intermedia-
rios del ciclo del acido tricarboxilico.

5. Menor produccién de compuestos de peso mole-
cular elevado (ATP y fosfocreatina).

La aceleracién del consumo de glucosa se asocia
con aumento de cinco a siete veces los valores de glu-
colisis, generando ésta dos moléculas de ATP para
cada una de glucosa que es convertida en lactato.
Frente a la falta de oxigeno, unida a la disminucién
de los intermediarios del dcido tricarboxilico, el piru-
vato es transformado en lactato. Los valores elevados
de éste tienen al comienzo efecto beneficioso, bajan-
do el pH, con la consiguiente vasodilatacién local y
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TABLA V. Efectos bioquimicos de la hipoxemia

TABLA VII. Fenémeno no reflow

1. T Del consumo de glucosa

2. T Glucogendlisis

3. T Glucdlisis

4. | De la glucosa cerebral

5. T En la produccién de lactato y acidosis tisular
6. | Fosfocreatina

7. | Trifosfato de adenosina (ATP)

Tomada de Volpe!°.

TABLA VI. Efectos bioquimicos de la isquemia

1. De la oferta de glucosa cerebral
2. Glucogendlisis

3. Glucdlisis

4. Glucosa cerebral

5. De lactato y acidosis tisular

6. De fosfocreatina

7. De trifosfato de adenosina (ATP)
8. No reflow

Tomada de Volpe'’.

aumento de la oferta de sustrato. Pero, posteriormen-
te, lleva a la acidosis con inhibicién de la glucdlisis,
de la fosfocreatinasa, edema, disminucion de la auto-
regulacion vascular y de la oferta de sustratos, dafio
celular y luego necrosis!®193,

Los efectos bioquimicos de la isquemia sobre el
sistema nervioso son similares a los de la hipoxemia:
aceleracién de la glucdlisis pero con un aumento del
consumo de glucosa por la disminucion de oferta san-
guinea. Baja de la concentracién de glucosa cerebral
y rdpida caida de ATP y de la fosfocreatina'®!%? (ta-
bla V). Luego, aumento acelerado en la concentracién
de lactatos resultado de la glucdlisis, por falta de re-
mocién de los tejidos. Se produce liberacién de ami-
nodcidos excitadores (aspartato, glutamato), produc-
cién de radicales libres de oxigeno (hidrégeno,
superéxido, hidréfilo, 6xido nitrico, etc.) y acumula-
cién de calcio intracelular'®!%, A esto se une un nue-
vo fenémeno agravante. El no reflow'*!%7 obstruc-
cién de pequefios vasos que impiden reflujo de sangre
en las dreas isquémicas cuando la presién de perfu-
sién se restablece. Esto determinaria la gravedad de
las lesiones frente a breves isquemias por disfuncién
en el flujo sanguineo cerebral y el posterior infar-
to! 0102107108 (tablas VI 'y VII).

Los neurotransmisores, liberados en los inicios de
la lesién, se unen a numerosas sustancias neurotoxi-
cas, ya citadas, como aminodcidos, monoamilasas y
péptidos. El grado de lesién en una zona determinada

1. Factores intravasculares

a) Aglutinacién de glébulos rojos

b) Aumento de la viscosidad sanguinea por otras causas
2. Factores vasculares

a) Vasoconstriccion inducida por el potasio

b) Tumefaccion de las células endoteliales
3. Factores extravasculares

a) Tumefaccidn de la glia perivascular

Tomada de Volpe!°.

TABLA VIII. Efectos circulatorios de la asfixia
perinatal

Inicialmente

1. Redistribucion de la capacidad cardiaca hacia una mayor

proporcion en el cerebro

2. Aumento de flujo sanguineo cerebral

3. Disminucién de la autorregulacién cerebrovascular
Tardiamente

1. Disminucién de la capacidad cardiaca, hipotensién

2. Disminucién del flujo cerebral

Tomada de Volpe!’.

del cerebro es condicionado por variaciones regiona-
les en la liberacion de neurotransmisores y receptores,
que son mediadores de los efectos toxicos, asi como
por cambios regionales en la circulacién sangui-
nea92,93,100.

En la figura 4°* se esquematiza la patogenia de las
lesiones cerebrales hipoxicoisquémicas.

La asfixia es la agresion clinica mds frecuente en el
periodo perinatal, concurrente o antecesora de la hi-
poxemia-isquemia, con la caracteristica de que ade-
mas de los cambios bioquimicos de éstas, le agrega
hipercapnia, con efectos circulatorios propios'®!? (ta-
bla VIII).

Las principales lesiones neuropatoldgicas cerebra-
les que se producen en el recién nacido durante la en-
cefalopatia hipoxicoisquémica son®*: necrosis neuro-
nal selectiva, leucomalacia subcortical, leucomalacia
periventricular, lesiones isquémicas focales o multifo-
cales y otras alteraciones periventriculares.

Lesiones cerebrales hipoxicoisquémicas
mas frecuentes en recién nacidos pretérmino

Leucomalacia periventricular (LPV)

Es la lesion observada con mds frecuencia en pre-
maturos, comprobandose en estudios neuroanatomo-
patolégicos amplios que el 80-90% de los casos acon-
tece en los mismos, en comparacién con los nacidos a
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término°>122, Oscila entre el 6,4 y el 26% en recién
nacidos con peso inferior a 1.500 g. Ademas, la pre-
sencia de hemorragia intraventricular (HIV) aumenta
la incidencia de LPV en un 42-75%'%. Ademads de la
predileccion por el prematuro y el nifio de bajo peso,
su incidencia materna aumenta con la duracién de la
supervivencia y con la gravedad de las alteraciones
cardiorrespiratorias posnatales. La LPV puede consi-
derarse como la principal lesion isquémica del prema-
turo®®. Los isquémicos son, cronoldgica y fundamen-
talmente, posnatales, aunque los dafios prenatales
también pueden causar la lesion.

La LPV consiste en la necrosis de la sustancia
blanca en torno a los ventriculos laterales, lesiones de
tipo isquémico, generalmente aisladas. También pue-
den localizarse en los dngulos externos de los ventri-
culos laterales, centro semioval, segmento retrolenti-
cular de la cdpsula interna, radiaciones del cuerpo
calloso y radiaciones 6pticas de los 16bulos occipita-

hipoxicoisquémicas en el recién nacido. (Romada de Tumbri et al’2)

les?6:%102.110 Egtos sitios son distintivamente similares
como zonas fronterizas entre ramas penetrantes de las
arterias cerebrales media o posterior (radiacién occi-
pital) o de la anterior (sustancia blanca frontal).

La LPV se debe, como se ha apuntado, a trastornos
de perfusion en las zonas limitrofes de los territorios
de distribucién arteriales. Dichos trastornos se produ-
cen por hipoxia fetal, apnea prolongada durante el
parto o procesos ocurridos poco después del parto,
como colapso cardiovascular, hipotermia, trastornos
metabdlicos y, en especial, enfermedad de la mem-
brana hialina. Pueden producirse también cambios
similares después de alteraciones provocadas por en-
dotoxinas bacterianas o incluso por exanguinotransfu-
Si6H92’93‘100’109.

Por consiguiente, en todo proceso que se acompaiie
de disminucién del flujo sanguineo cerebral existe el
riesgo fundado de aparicién de LPV. La escasa parti-
cipacién de la corteza cerebral en la leucomalacia pe-
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riventricular en el prematuro es debida a la presencia
de anastomosis intraarteriales meningeas, no asi en el
recién nacido a término. Los grados menores de le-
sion de la sustancia blanca periventricular consisten
en areas focales de necrosis periventricular o de le-
sién aguda de la glia y astrogliosis difusa en la sus-
tancia blanca periventricular. Se ha denominado a
este proceso leucoencefalopatia telencefdlica perina-
tal'e.

Esta forma de encefalopatia hipoxicoisquémica se
diagnostica de forma satisfactoria por ecografia o to-
mograffa axial computarizada (TAC); sin embargo, la
resonancia magnética nuclear (RMN) es el método
diagnostico mas fidedigno, en especial para detectar
las formas mds leves de LPV. Hay que considerar que
la mayor cantidad de liquido existente en el cerebro
de los nifios pretérmino dificulta el diagndstico me-
diante ecografia o TAC, debido a la hipercogenicidad
de la sustancia blanca periventricular®.

En sus inicios, la LPV se caracteriza por la presen-
cia de una zona de mayor ecogenicidad en la regién
periventricular, sobre el contorno de los ventriculos
laterales. En una fase mads tardia, diversas regiones se
vuelven hipoecogénicas, lo cual se acompaia del de-
sarrollo gradual de quistes de tamafio creciente. Las
consecuencias de las lesiones neuropatoldgicas se
manifiestan posteriormente mediante diferentes gra-
dos de atrofia de la sustancia blanca periventricular,
asi como por la dilatacién ventricular. En casos gra-
ves pueden observarse incluso grandes quistes acom-
pafiados de una mayor dilatacién de los ventriculos.
Las hemorragias en las zonas de LPV se observan en
el 25% de los casos?692100.111-113,

No se conoce bien la correlacion entre estas lesio-
nes y el cuadro clinico en el periodo neonatal®?, pero
parece que la LPV se manifiesta clinicamente por hi-
potonia de las extremidades inferiores'®**!% La co-
rrelacién a largo plazo cldsica de PVL es la diplejia
espastica?1%, que se origina por deterioro de las fi-
bras motrices que sirven a la funcién de las extremi-
dades inferiores y atraviesan la sustancia blanca peri-
ventricular. Estd claro que ante lesiones mds graves,
el dafio a la sustancia blanca puede ser mas extenso,
lo que da por resultado cuadriparesia espdstica y alte-
racion visual. Ademads, es importante reconocer la po-
sibilidad de que la lesidn cerebral hipoxicoisquémica
grave en prematuros no esté confinada a zonas peri-
ventriculares. La afeccién de la corteza cerebral pro-
vocard anormalidades intelectuales y crisis convulsi-
VaSIO,26,92,IOZ, 1 14‘

El tipo mas frecuente de lesién hipoxicoisquémica
en la sustancia blanca cerebral de recién nacidos pre-
término a edades gestacionales comprendidas entre

las semanas 28 y 34 consiste en la presencia de zonas
periventriculares hiperecogénicas frontales y parieta-
les, asi como en la zona del trigono occipital®>!1%.

Otros tipos de lesion periventricular que pueden
diagnosticarse por ecograffa incluyen aumentos de
ecogenicidad transitorios o persistentes y pequeflos
cambios focales periventriculares®>!10%115,

Lesiones cerebrales hipoxicoisquémicas
mas frecuentes en recién nacidos a término

Las lesiones cerebrales hipoxicoisquémicas en ni-
flos a término muestran diferencias importantes de in-
cidencia y distribucién en comparacién con nifios
pretérmino. La incidencia de encefalopatia grave es
de 1-5/1.000 recién nacidos a término®.

La region cortical y la sustancia blanca subcortical
son los lugares habituales de estas lesiones.

Leucomalacia subcortical (LSC)

La LS es una lesion cerebral isquémica que afecta
de forma predominante a las zonas limitrofes de los
territorios de distribuciéon de 3 grandes arterias cere-
brales. Se caracteriza por la presencia de numerosos
infartos quisticos diminutos en la sustancia blanca
subcortical, generalmente simétricos, bilaterales y
orientados en sentido sagital®>!"’. La regién posterior
(parietooccipital) es mds afectada que la anterior'®.

En los primeros dias de vida se emplea la ecografia
en nifios asficticos para detectar el edema cerebral,
cuya resolucién es un signo de prondstico variable
con respecto al desarrollo neurolégico posterior®, re-
calcando que la persistencia del edema durante sema-
nas puede indicar una noxa mdas grave®.

La presencia de zonas moteadas hipoecogénicas en
la sustancia blanca subcortical sugiere la existencia
de LSC, al igual que la observacion, semanas mas tar-
de, de cambios quisticos parasagitales. La constata-
cion final de LSC se alcanza al cabo de 12 semanas,
aproximadamente, cuando la sustancia blanca subcor-
tical adopta el aspecto de un panal. Los ventriculos
laterales estan dilatados y presentan forma redondea-
da, y la cisura interhemisférica se halla ensanchada en
mayor o menor grado®.

Esta entidad es definida por otros autores como ne-
crosis cerebral parasagital’®'®?, El hecho de ocupar
zonas irrigadas por arterias mayores, como hemos se-
falado, hace presuponer que su origen estd en un es-
tado de hipotension sistémica.

Las lesiones crénicas se expresan por atrofia corti-
cal, gliosis y ulegiria'®. Clinicamente no es bien defi-
nida su correlacién en el periodo neonatal, pero poste-
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riormente se expresa por paraparesias. Para Hill y Vol-
pe*, como correlacién neonatal, luego de dafio hipoxi-
coisquémico, a veces es posible reconocer en el recién
nacido debilidad de la cintura escapular y la parte pro-
ximal de las extremidades (en particular las superio-
res). A largo plazo, los nifios afectados sufren una pa-
ralisis cerebral del tipo tetraparético (cuadriplejia
espdstica), con mayor afeccién de la parte proximal de
las extremidades (las superiores mds que las inferio-
res), epilepsia (sindrome de West) y trastornos senso-
riales, especialmente del lenguaje y de la correlacion
visuo-espacial, que pueden relacionarse con las locali-
zaciones posteriores de la lesién parasagital'*26:92%,

El valor diagnéstico ecografico estriba en la posibi-
lidad de identificar a los nifios con mal prondstico®.

Esta lesion, aunque factible en el nifio prematuro,
es casi exclusiva del lactante a término*°2. De hecho,
en opinién de Hill y Volpe?, este patr6n de dafio pue-
de considerarse como la principal lesiéon isquémica
del nacido a término. La experiencia clinica sugiere
que en esta situacién la cronologia del o los dafos is-
quémicos es principalmente perinatal?®.

Necrosis neuronal selectiva

Para algunos es el hallazgo mds frecuente entre
las encefalopatias hipoxicoisquémicas neonatales®>1%,
mas notoria en nacidos a término expuestos a supre-
sién de oxigeno que en prematuros bajo exposicion al
parecer similar®. Mds atin, a menudo existe con uno
—o0 mas— de los otros tipos neuroanatomopatolégicos
de encefalopatia hipoxicoisquémica, aun cuando uno
de estos tultimos sea el padecimiento dominante. Es
dificil establecer la frecuencia de la necrosis neuronal
selectiva en el neonato vivo, dada la falta de medios
precisos para demostrar la magnitud y distribucion
del dafio neuronal in vivo*®'%2. La experiencia clinica
sugiere que la cronologia habitual de la o las lesiones
hipoxicoisquémicas que dan origen a necrosis neuro-
nal selectiva es perinatal mds que prenatal®.

Los primeros cambios en las neuronas son la va-
cuolizacién citopldsmica causada por el edema mito-
condrial, 5 a 30 min después de la hipoxia!'®>1%. Estos
cambios son seguidos, en dias posteriores, de necrosis
celular, aparicién de microglia e hipertrofia de los as-
trocitos. Luego ser forman lesiones cavitarias, espe-
cialmente en la corteza por accién de macréfagos!'®2.
Para algunos®?, los cambios que se desarrollan pueden
detectarse Unicamente en la necropsia, de 24 a 36 h
después de la aparicion del cuadro.

En el neocértex se producen necrosis masivas, sin
disminucién significativa del nimero celular, picnosis,
cacuolizacion y cariorrexis, glia polimorfa, microglia'®2,

En la corteza cerebelosa, se hallan cariorrexis en
las células de Purkinje, algunas veces alteraciones del
nidcleo dentado?®192,

En el diencéfalo se encuentran necrosis neuronal
del tdlamo, hipotdlamo y cuerpo geniculado late-
ra110$26,102'

En los ganglios basales se hallan cromatdlisis, de-
sintegracion citopldsmica y desaparicién celular en el
nicleo candado, putamen, globo palido y olivar infe-
riorZG,l()Z.

En el tronco cerebral se encuentran especialmente
lesionados los ntcleos de los pares craneanos, oculo-
motores, coclear, trigémino y facial; sustancia negra y
formacion reticular'®,

En la médula se afecta el nicleo dorsal del vago,
asi como los IX y X pares!'®192,

Se produce necrosis neuronal de la porcién ponto
subicular del hipocampo, frecuente cuando el cuadro
se presenta en el prematuro y, probablemente, en rela-
cién con la hiperoxia consecutiva al tratamiento del
pretérmino®®1°2,

Las lesiones neuropatoldgicas crénicas estan repre-
sentadas por disminucién de neuronas con astrocito-
sis, hipermielinizacion y ulegiria.

La lesién de los hemisferios cerebrales o del tallo
cerebral (p.ej., sistema reticular activador) puede dar
lugar, como correlacién neonatal, a alteracién de la
funcién respiratoria. Las crisis convulsivas reflejan,
tal vez, dafio a la corteza cerebral. Es posible que las
anormalidades del tono muscular se originen por dis-
funcién de la corteza, cerebelo, o tallo cerebral. Las
anormalidades de los movimientos extraoculares, suc-
cion y deglucion pueden reflejar disfuncion del tallo
cerebral en si, o representar paralisis pseudobulbar a
consecuencia de dafio cortica]?69296.100.102,

Las secuelas a largo plazo incluyen, mas a menudo,
disfuncién motriz, déficit intelectual y crisis convulsi-
vas. Es posible que las anomalias motrices (p. €j., pa-
ralisis cerebral) sean consecuencia de lesion a cual-
quier nivel del sistema nervioso de la corteza cerebral
hasta la médula espinal. Las anormalidades del fun-
cionamiento del tallo cerebral pueden persistir como
problemas por la alimentacion, sialorrea, broncoaspi-
racion recurrente, o disartria'®'%?,

Los hallazgos en la TAC de la necrosis neuronal se-
lectiva no han sido atn bien delimitados!'®.

Lesiones isquémicas focales y multifocales

Las lesiones cerebrales hipoxicoisquémicas focales y
multifocales son mucho mds frecuentes de lo que se cre-
ia. Asi, con el advenimiento de estudios de imdgenes
frecuentes en el periodo neonatal se aclaran el 15-20%
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de los casos de crisis convulsivas neonatales. Estudios
clinicos y neuroanatomopatolégicos muestran que estas
lesiones son mds usuales en nacidos a término que en
prematuros'*1%9212 aunque pueden producirse en recién
nacidos de diferentes edades perinatales. La experiencia
clinica sugiere que la cronologia del dafo o de los dafios
casi siempre es perinatal, pero el origen prenatal puede
observarse casi tan a menudo como el perinatal®.

Se produce por trastornos tromboembdlicos rela-
cionados con infartos placentarios, coagulacién intra-
vascular diseminada (CID), hiperfusion cerebral ge-
neralizada, alteraciones del flujo sanguineo y de los
vasos umbilicales y hemorragias intracraneales. Pue-
den aparecer también a consecuencia de infecciones
peri o posnatales, como encefalitis 0 meningitis por
Toxoplasma gondii, citomegalovirus, herpes simple,
etcétera”>100:102,

La necrosis cerebral isquémica focal o multifocal
se refiere a zonas de necrosis de todos los elementos
celulares en la distribucién de vaso/s tnico/s. De esta
manera, la lesioén es un infarto cerebral o enfermedad
cerebrovascular. El vaso afectado suele ser una arte-
ria, particularmente en la circulacién anterior y en es-
pecial (mds del 50% de los casos) la arteria cerebral
media'®?*, Sin embargo, a veces la causa subyacente
es trombosis venosa cortical, identificada por RMN y
angiografia. En la fase aguda, macroscépicamente y
microscopicamente son similares a las del adulto, no
obstante, las hemorragias dentro de las lesiones isqué-
micas son mds comunes en neonatos, posiblemente
por la répida lisis de los trombos por fibrinoliticos
circulantes'®?.

Las lesiones cerebrales isquémicas focales y multi-
focales por lo general van seguidas por disolucién del
tejido cerebral y formacién de cavidades (areas de
destruccion quistica). La cavitaciéon puede ser unica
—porencefalia— o miltiple —encefalomalacia multi-
quistica o hidranencefalia—. La propensién del cere-
bro inmaduro a sufrir esta disolucion se relaciona con
su elevado contenido de agua, escasez relativa de fi-
bras mielinizadas y deficiencia relativa en la respues-
ta de la astrologia.

En los primeros dias de vida —correlacién neona-
tal- es posible identificar crisis focales o hemipare-
sial00:269299.102.119 1 5 afeccidn frecuente de la arteria
cerebral media hace que la hemiparesia sea mds noto-
ria en las extremidades superiores. En consecuencia,
se identificard asimetria al provocar el reflejo de
Moro.

Las secuelas a largo plazo dependen fundamental-
mente de la gravedad del dafo. Las lesiones focales
originan hemiparesia espdstica, y las mdltiples, por lo
general, cuadriparesia espdstica, que puede ser asimé-

trica. El recién nacido que fue prematuro, debido a
que el cerebro prematuro estd mas propenso a la cavi-
tacion, es posible que en las técnicas de imédgenes se
identifiquen porencefalia y encefalomalacia multi-
quistica'®1?, Ademds, entre las secuelas a largo plazo
estan las crisis convulsivas, anormalidades intelectua-
les y déficit motor?%102,

El caso por nosotros aportado parece encuadrarse
en este tipo de encefalopatia hipoxicoisquémica.

Estado marmdreo de los ganglios basales
(status marmoratus)

Es mas frecuente en lactantes a término que en pre-
maturos, y consiste en el dafio a los ganglios basales y
el tdlamo, con aparicién subsecuente del llamado esta-
do marméreo de estas estructuras nucleares profundas.
No estd completamente claro si esto refleja vulnerabi-
lidad dependiente de la maduracion, o que los partos a
término son mucho mds frecuentes que los prematu-
ros. La experiencia clinica sugiere que la cronologia
de los dafios hipoxicoisquémicos que originan este pa-
tron de lesiéon es principalmente perinatal, aunque
también pueden participar factores prenatales!'®26-102,

La lesion de los ganglios basales y el tdlamo pue-
de considerarse como subtipo de necrosis neuronal
selectiva. El dafio neuronal afecta particularmente al
nicleo caudado, putamen, globo pdlido y tdlamo. En
mas del 5% de los casos hay dafio neuronal conco-
mitante en la corteza cerebral —esto es, necrosis neu-
ronal selectiva—. Los datos microscépicos de esta
bien establecida lesion en los ganglios basales son
disminucién celular, pérdida de neuronas, astroglio-
sis e hipermielinizacion. Esta dltima es el signo tipi-
co de la lesion y se caracteriza por incremento en la
cantidad de fibras mielinizadas y distribucién anor-
mal de las mismas dentro de las estructuras nuclea-
res afectadas. El exceso de mielina parece rodear
neuronas astrociticas. Esta mielinizacion ocurre des-
pués del periodo neonatal, y el patrén de mielina
anormal que aparece da el aspecto marmoreo a las
estructuras nucleares profundas (de ahi el término
status marmoratus). La expresion clinica neonatal
de esta lesion no ha sido bien definida®*!%%. Las co-
rrelaciones a largo plazo mads frecuentes son coreoa-
tetosis, rigidez, distonia, temblor y déficit intelec-
tuales. La pardlisis cerebral atetoide tal vez se
relaciona con esta enfermedad.

El centellograma isotépico (tecnecio) muestra en
las dreas de la lesion, en el periodo neonatal, aumento
de captacién de ganglios vasales y la angiografia, au-
mento del flujo sanguineo!®2,
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CONCLUSIONES

La toma de decisiones inmediatas de la gestante ac-
cidentada es capital. La paciente, siempre que sea po-
sible, debe ser colocada en dectbito lateral izquierdo,
y debe instaurarse oxigenoterapia. Un reemplaza-
miento vascular sistemdtico previene un estado de
shock latente.

El registro del ritmo cardiaco fetal, asi como la to-
cograffa externa, ocupa un lugar importante en la vi-
gilancia en un centro especializado. La ecografia pue-
de permitir el diagnéstico de las lesiones placentarias
o fetal pero, aunque sea tranquilizadora, no debe re-
tardar una extraccién si un sufrimiento fetal se sospe-
cha por el registro cardiotocografico.

En el plano bioldgico el test de Kleihauer-Betke se
debe verificar y algunos autores han propuesto la do-
sificacion de los niveles séricos maternos de bicarbo-
nato, que seria un buen reflejo del prondstico fetal. La
vigilancia en un centro especializado debe ser de, al
menos, 48 h. Como hemos podido constatar en esta
revision, incluso accidentes poco traumadticos para la
madre, con lesiones menores en ella, pueden dar lugar
a graves secuelas en el feto y el recién nacido, como
es el caso de una encefalopatia hipoxicoisquémica en
cualquiera de sus variedades.

RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente que sufrid
un accidente de automdvil en la via publica en la
semana 32 de amenorrea, con lesiones maternas
minimas. El registro del ritmo cardiaco fetal era
taquicdrdico y poco oscilante. La ecografia era
normal, sin hematoma retroplacentario. Se realizé
una cesdrea 12 dias después del accidente por alte-
racién del trazado cardiotocogrédfico, naciendo un
nifilo vivo. El nifio fallecié a los 12 dias de vida
por una encefalopatia multiquistica de origen is-
quémico.

A la vista de los datos de la bibliografia, se intenta
explicar el mecanismo de las lesiones fetales, a pesar
del traumatismo aparentemente no grave de la ma-
dre. El shock hipovolémico, el sindrome cava y el es-
trés materno pueden ser el origen de una hipoperfu-
sién placentaria. Un hematoma retroplacentario o
una hemorragia fetoplacentaria pueden ser otras cau-
sas posibles.

Apoydndonos en estos datos fisiopatoldgicos, re-
cordamos la conducta para los primeros auxilios que,
a menudo, no es habitual poner en prictica en muje-
res embarazadas, y las medidas a tomar en un centro
especializado.
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