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ABSTRACT

This summary presents the causes, incidence,
pathophysiology and prevention of neurologic
damage during obstetric procedure is presented.

El dafio neuroldgico es la consecuencia obstétrica
m4és grave exceptuando la muerte perinatal y tiene
un impacto devastador en la paciente y su familia,
en el médico y en la sociedad. Ademas es hoy un
problema abierto a la confrontacion médico-legal.

La incidencia del daifio neurolégico es desconocida
y sus diferentes formas (pardlisis cerebral, retardo
mental severo, moderado o leve, retardo del desa-
rrollo, dificultad de aprendizaje, déficit de atencion,
epilepsia) pueden tener distintas etiologias - no siem-
pre visibles - y hay conceptos conflictivos con res-
pecto al momento y mecanismo del dafo y su rela-
cién con los eventos perinatales.

Estas razones han motivado una revision referida es-
pecificamente a Parélisis Cerebral (PC), que es la
forma més conocida y al rol de la asfixia perinatal y
de algunos eventos periparto en la etiologia del dano
neur6logico sin perder la visién longitudinal del pro-
ceso reproductivo en cuyos diferentes periodos pue-
den influir otros factores potenciales.

Se ha definido PC «como una enfermedad crénica,
no progresiva del movimiento o de la postura, de ini-
cio temprana, debida a defecto o lesion del cerebro
inmaduro y que es la primera causa de deformacio-
nes en la nifiez y 1a segunda causa de retardo mental
severo» (2).
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Su frecuencia es de 1.5 a 2 por mil nacidos vivos (3,
4), que se ha mantenido estable desde 1970 a 1995
(5, 6), pese a que en este periodo ha mejorado el ni-
vel socioecondmico, disminuido la paridad, elimi-
nado el trauma obstétrico, hay uso universal del
monitoreo electronico, aumento significativo en el
nimero de cesareas y desarrollo amplio de unidades
de cuidado intensivo neonatal.

No hay cifras nacionales, pero representa el 50% de
la poblacién de nifios atendidos en el Instituto de
Rehabilitacion Infantil (7).

Etiologia: Desde que lo sugirié John Little, hace mas
de un siglo, la asfixia y el trauma en el parto se han
considerado los factores més importantes en su g¢-
nesis. Lillienfeld agregé el concepto de «un conti-
nuo de daiio reproductivo» en el cudl los factores
que producen dafio neurolégico, causan muerte
perinatal si ocurren de manera mdés severa. Towbin,
ademas, sugiri6 que el insulto asfixtico es importan-
te en «el momento vulnerable», fin del segundo tri-
mestre y comienzo del tercero. (8)

Nelson y cols, estudiaron 50.000 partos incluyendo
189 casos de PC y utilizando andlisis de regresion
multiple demostraron que ningun factor unico inclu-
yendo la asfixia, pudo predecir més del 2% de los
casos de PC. Solo 5% de las pacientes con mayor
riesgo acumulativo explicaron el 37% de los casos
de PC quedando el 63% sin explicacion y su conclu-
sién es que la causa de PC es desconocida (9,10).

Otros estudios epidemiolégicos (11, 12), han esta-
blecido que solo el 6 al 10% de los casos de PC se¢
originan en asfixia del nacimiento.

23
—



Se han asociado a PC la prematurez, la infeccion
intrauterina, el retardo del crecimiento fetal, el
oligoamnios. Estos, aislados o combinados entre si
6 con asfixia perinatal sobreimpuesta, pueden tener
un rol etiopatogénico.

La sobrevivencia de prematuros ha aumentado con-
siderablemente en la dltima década (50% de los ma-
yores de 750 grs. 0 mayores de 25 semanas de gesta-
cion sobreviven), pero la inmadurez de su sistema
neurosensorial aporta factores de riesgo (apnea - he-
morragia intracraneana - convulsiones) estrechamen-
te asociados a dano neurolégico explicando asi la
frecuencia constante de paradlisis cerebral en los ulti-
mos 25 afios (13).

La bisqueda etioldgica se ha orientado a precisar el
momento del dano y estudios recientes con neuro-
imagen antenatal y postnatal han evidenciado que
lesiones del SNC ocurren mucho antes del parto.

Dano neuroldogico y asfixia perinatal : La
encefalopatia hipoxico-isquémica es la causa mas
importante de morbilidad neuroldgica tanto en RN
de término como prematuros. (14, 15); sin embargo
sabemos que muchos fetos asficticos en el parto evo-
lucionan sin dano neurolégico posterior y también
que nifios con dafio no evidenciaron asfixia periparto.
Esta aparente paradoja ha hecho necesario revisar el
concepto de asfixia perinatal asi como el significado
y uso de sus indicadores.

En el modelo de asfixia terminal est4n sacrificados
(vasocontraidos) piel, esqueleto, pulmon, rifién € in-
testino. Estan protegidos (vasodilatados) placenta, ce-
rebro, corazén y suprarrenales. Si el cebrero estd afec-
tado los demds 6rganos también estdn comprometi-
dos y al parto el RN tendria bajo Apgar, bajo pH y
compromiso multisistémico que incluye el SNC.

En un razonamiento simple, si el dafio neurolgico
se explica por asfixia deberia existir una fuerte co-
rrelacion entre sus indicadores (frecuencia cardiaca
fetal-pH-Apgar) y la evolucion neuroldgica y por lo
tanto los indicadores deberian predecir el dafo fetal,
la prevencion de acidosis significaria prevenir el dafio
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y todo dafio podria ser prevenido, sin embargo Ia in-
formaci6n disponible no apoya este modelo.

Daiio neurdlogico e Indicadores de asfixia :

a) Frecuencia cardiaca fetal intraparto con
monitoreo electrénico (ME) : Se introdujo en 1970
con la expectativa de deteccion y tratamiento precoz
de asfixia fetal y prevencién del dafio neurol6gico
(16, 17) reemplazando a la auscultacion intermiten-
te (AI) y sus limitaciones. Estudios retrospectivos
iniciales parecieron confirmar este beneficio ya que
se asociO cronolégicamente con un descenso signi-
ficativo de 1a mortalidad fetal tardia e intraparto (18,
(19, 20) Esto afianzé definitivamente su uso rutina-
rio antes de confirmar su verdadera utilidad con es-
tudios prospectivos.

Hoy en cambio, existen 11 estudios prospectivos,
controlados, randomizados, en poblaciones de bajo
y alto riesgo (21 a 31) en 9 centros diferentes, en
55.000 fetos, en los cudles se compar( las técnicas
de ME y auscultacién intermitente (AI). La conclu-
sién concordante de 9 estudios randomizados es que
el ME no redujo 1a mortalidad intra-parto 0 neona-
tal, ni la morbilidad neonatal (pH, apgar, resucitacion,
cuidado intensivo, etc), en comparacion con Al.

Hay 2 estudios con resultado discordante, pero se ha
cuestionado, en uno (27) el tamaio de la muestra y
en otro (31) una incongruencia inexplicable entre
mortalidad y morbilidad.

Esta ausencia de beneficios del ME sobre la
morbilidad neonatal también se produjo sobre el dafo
neurolégico: Kirwood (32), realiz6 un seguimiento
sobre los casos de un estudio randomizado de pre-
maturos (Luthy, 25) y confirmé que no hubo dife-
rencia en la incidencia de PC a los 18 meses de
edad, entre el grupo ME y el grupo Al. También
Grant (33) demostr6 que la incidencia de PC fué si-
milar para ambos grupos en el estudio randomizado
de Dublin (26).

Las razones probables del fracaso del ME para pre-
venir PC son varias: 1a asfixia intra-parto como cau-
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sade PC ocurre en 1 a 2 por 10.000 partos de térmi-
nos y esta tecnologia no influye en cifras tan bajas;
el ME no es un buen predictor de asfixia ya que las
anormalidades de frecuencia cardiaca fetal tienen
bajo valor predictivo positivo (34), (35), (36); final-
mente cuadros clinicos muy agudos como despren-
dimiento de placenta, rotura uterina, paro cardiaco
materno pueden causar un dafio asfictico muy répi-
do, antes de resolver el parto.

Mientras no se disponga de nuevos sensores fetales
el ME se-conserva en la prictica estdndar ya que
permite vigilancia continua, identifica con certeza
bienestar fetal y define condiciones fisiopatologicas
de mal prondstico potencial.

b) Acidesis: El criterio tradicional de normalidad
para el pH de arteria umbilical en el nacimiento ha
sido 7.25-7.35; de preacidosis 7.20-7.25 y acidosis
< 7.20. Se ha asumido que esta acidosis refleja as-
fixia fetal.

Varios estudios (37, 38, 39) han cuestionado estos
valores ya que han obtenido cifras medias de pH,
con desvios estandares inferiores en poblacion de
neonatos normales, y se harecomendado cambiar el
valor minimo de pH a 7.10-7.15, limitando la acidosis
clinicamente significativa a pH < 7.0.

La relacién entre acidosis, morbilidad neonatal y es-
tado neuroldgico demuestra que convulsion, hipoto-
nia, signos de compromiso disfuncional multior-
génico sistémico solo ocurren con pH < 7.0.

No se ha logrado establecer correlacion entre acidosis
al nacimiento y secuela neuroldgica a largo plazo (38,
39, 40).

Destaca el estudio de Dennis (40), en 230 recién na-
cidos de término, cuyo estado dcido-base se relacio-
n6é con la evolucién neurolégica a los 4.5 afios de
edad, utilizando mediciones altamente sensibles a
grados menores de dano.

No se encontré ninguna asociacion entre acidosis (pH
< 7.10 y déficit de base > 12 mEq/ L) y desarrollo
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neuroldgico. Mds ain, en algunas dreas de evalua-
cién el grupo acidético tuvo mejores resultados. Con-
cluye que la acidosis progresiva intraparto €s una
respuesta fisiolégica que pronostica indemnidad neu-
rol6gica y sugiere que su ausencia en cambio podria
ser un «marcador» de daiio fetal previo ya que el
grupo con mayor déficit neurolégico fue el de apgar
< 3, sin acidosis.

Se ha planteado que otros factores que pueden pro-
ducir acidosis, bajo apgar y dafio-sepsis por €j. : no
son diagnosticados y errOneamente €stos Casos s¢
atribuyen a la asfixia.

¢) Apgar: El score, disefiado para la evaluacion cli-
nica del recién nacido, utilizado para definir asfixia
perinatal, cuestionado por su baja relacion con
acidosis (42, 43, 44), es un indicador, aunque no es-
pecifico, de enfermedad neonatal al interpretarlo aso-
ciado a una evolucion anormal del neonato.

Desde el punto de vista neurolégico el score tiene
especial importancia: componentes del apgar bajo
pueden reflejar disfuncion del tronco encefalico y
también una lesién neuroldgica preexistente puede
predisponer al bajo score.

Apgar bajo moderado-breve : 4 a 7 en ler a 3er mi-
nuto no tiene relacién con la evolucion neurologica,
en constraste apgar muy bajo y prolongado: O a 3 en
los 10-15-20 minutos tiene fuerte relaciéon con mor-
talidad y prondstico neurol6gico de largo plazo (10,
45).

La incidencia de PC aumenta cuando se prolonga el
periodo de score deprimido: de los neonatos que so-
breviven 9% hacen PC cuando el score es O a 3 a los
15 minutos y 57% hacen PC si el score se mantiene
deprimido a los 20 minutos (45).

Considerando el significado e importancia de los
indicadores de asfixia el Colegio Americano de
Obstetras y Ginecélogos (ACOG) (46) ha recomen-
dado 4 criterios, todos los cudles deben estar presen-
tes para un enlace entre asfixia perinatal y PC: 1)
Acidosis metab6lica o mixta: pH < 7.0 en arteria
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umbilical, 2) Apgar 0-3 persistentemente bajo > 5
minutos, 3). Secuela neurolégica neonatal: convul-
sién, hipotonia, coma, encefalopatia hipoxico-
isquémica, 4) Difuncién multiorgénica sistémica.

La presencia de estos signos define el potencial para
secuela neurolégica de largo plazo y su ausencia cues-
tiona o excluye la asfixia perinatal.

EL CEREBRO DEL FETO ASFICTICO:

El flujo sanguineo cerebral (FSC) es controlado por
la demanda local de glucosa (acoplamiento fisiolo-
gico) y se mantiene en un rango amplio de presion
arterial (autorregulacion).

En asfixia el FSC es preferencial al tronco encefali-
co (vasodilatacion por mayor sensibilidad vascular
a pCO2) y disminuye en cerebro, sustancia blanca y
plexos coroideos (inervacion simpdética profusa y
vasocontriccion).

Ademads del mecanismo protector hemodindmico el
feto dispone de reservas de glicogeno, liberacion de
glucosa a la circulacion, bajo metabolismo cerebral
con menor consumo de glucosa, glicolisis anaerobia
y acidosis local, liberacion de neuromoduladores: -
adenosina - ac gama-aminobutirico - opioides; cese
de movimientos fetales corporales y respiratorios y
supresion de actividad eléctrica.

En asfixia prolongada el mecanismo de redistribu-
ciOn cesa por falla en la vasocontriccion y disminu-
yen presion sanguinea, gasto cardiaco, y presion ven-
tricular. Cae asi el FSC, el cuél se hace pasivo a la
presion dejando las zonas vulnerables del cerebro
expuestas a hemorragia ante aumento espontaneo o
yatrogénico de la presion sanguinea.

A nivel celular se desencadena una cascada de even-
tos: la falla energética depleta la célula de compues-
tos de alta energia (ATP), falla la bomba ionica, hay
despolarizacion neuronal y entrada de calcio y agua
(edema intracelular o citotoxico). La reoxigenacion
luego de asfixia breve restaura el metabolismo neu-
ronal a través de reperfusion o hiperemia que puede
resolver el edema citotoxico, sin embargo en asfixia
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prolongada la reperfusién genera liberacion de radi-
cales libres derivados del oxigeno, amino4cidos
neuroexcitatorios y fosfolipasas activadas por el cal-
cio; estos son oxidantes, causan dafio de membrana
y revierten hipoperfusion, agregando dano
bioquimico al stress osmotico.

La pérdida persistente de la funcién de membrana a
nivel celular y 1a pérdida de presion sanguinea a ni-
vel hemodindmico son los factores principales que
llevan a daiio irreversible.

Puede haber muerte selectiva neuronal (no de glia)
en regiones suceptibles o muerte celular de neuronas
y glia, dos mecanismos de dafio con traduccion cli-
nica posterior diferente. (47 a 52).

La localizacién del dafio estd influido por la edad
gestacional y por la distribucién espacial del flujo
sanguineo. En el feto de término o post-término es
especialmente vulnerable la sustancia gris de la cor-
teza parietal parasagital (interfase entre la arteria
cerebral media y lateral) cuya isquemia origina in-
farto. En el feto de pretérmino es més sensible la
sustancia blanca periventricular vecina a la matriz
germinal, rica en vasos indiferenciados y con neuro-
na-glia en activa proliferacion y cuya isquemia pro-
duce hemorragia intraventricular o dafio quistico
(lecomalacia). El feto con retardo es especialmente
sensible al dafio neuronal hipdxico por su baja reser-
va metabolica. (52, 53).

Una nueva linea de investigacion es la prevencion o
reducion del dafio por asfixia con el uso de «protec-
tores celulares» (inhibidores de radicales libres,
antioxidantes, antagonistas de aminodcidos
excitatorios y bloqueadores del calcio) que pueden
disminuir el dafio bioquimico (46, 47, 54, 55, 56).

OTROS MECANISMOS DE DANO NEURO-
LOGICO Y PARALISIS CEREBRAL

Infeccion intrauterina: eslacausadel 30 a 60% de
los partos prematuros y estd fuertemente asociada a
corioamnionitis placentaria (40%) y a vaginosis
bacteriana (40%).
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El parto prematuro en la mayor parte de estos casos
(88%) ocurre con infeccién intraamni6tica subclinica,
la que en ausencia de otros marcadores se diagnosti-
ca con cultivo bacteriol6gico del liquido amni6tico.

La aparicion de corioamnionitis clinica (12%) de-
pende de factores microbianos (tipo - virulencia -
indsculo) y de la magnitud de la respuesta del hués-
ped (reaccion inflamatoria local y produccion local -
sistémica de citokinas).

Hay mecanismos celulares y bioquimicos propues-
tos para explicar el parto prematuro. Se han identifi-
cado productos endégenos del huésped (macr6fagos
de decidua materna, placenta y feto, activados por
productos microbianos secretan Interleukinas 1, 6y
Factor de Necrosis Tumoral) que actian como me-
diadores entre infeccion y parto. (57).

Sin embargo los alcances de la infeccion intrauterina
se proyectan también al SNC del feto. Experimen-
talmente 1a inyeccién de endotoxina produce dafio
en la sustancia blanca (58); la corioamnionitis con
examen histopatolégico de 1a placenta se asocia a un
riesgo de 4.5 veces mayor para PC (10) y reciente-
mente en la clinica se ha documentado el rol de la
infeccion intrauterina en la patogénesis de la
leucomalacia periventricular (59 - 60).

La leucomalacia periventricular (LP) es una lesion
de 1a sustancia blanca de los ventriculos laterales es-
trechamente asociada a pardlisis cerebral y que tiene
2 formas: a) lesion cavitaria o quistica que se ha aso-
cia a PC en 62-100% de los casos b) ecodensidades
no cavitarias que se asocian a PC en 8-17% de los
casos, y es la forma moderada de un espectro con
riesgo de impedimento motor menos grave (61,62).

LP se presenta en 7-25% de neonatos pretérmino
menores de 1500 gramos, no se ha definido su etio-
logia, como factores clinicos de riesgo se citan
prematurez, asfixia, sepsis y ventilaciéon mecénica;
se desarrolla en 7 dias ex-utero o in-utero (62, 63).

Leviton (64) plante6 que la infeccion fetal estimula
el sistema inmunoldgico feto-placentario, activando-
se la red de citokinas (Interleukina 1-6, Factor de
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necrosis tumoral) uno de los cuales actuaria como
mediador de dafio neuronal en la sustancia blanca.
Postul6 4 mecanismos: a) induciendo hipotension
fetal e isquemia cerebral, b) estimulacion de factor
tisular que activa el sistema hemostatico con necrosis
secundaria por coagulacion, c¢) liberacion del factor
de activaci6n plaquetaria -detergente de membrana-
con daifio directo, d) efecto citotoxico directo sobre
oligodendrocitos y astrocitos.

BH Yoon (65) estudio la citokina IL-6 en sangre de
cordén en 156 prematuros 18 de los cudles (11.5%)
presentaron LP. IL-6 fué significativamente mas alta
en los casos con LP (sensibilidad 72%, especifici-
dad 77%, y factor de riesgo independiente en anali-
sis de regresién). Su conclusion es que la citokina
IL-6 es un mediador de dafo neurolégico con LP
posterior y su determinacion en sangre de cordon
identifica los casos en riesgo.

Establecido un enlace bacterioldgico, inmunol6gico
y bioquimico entre infeccién y dafio se abre un po-
tencial de prevencion en la corioamnionitis del 3er
trimestre.

Desprendimiento de placenta: la separacion mar-
ginal de la placenta ocurre en 0.8% de los partos y el
60% de los casos evoluciona a parto prematuro y los
factores de riesgo son la corioamnionitis, la
hipertension y el tabaquismo.

Hemodindmicamente debe considerarse como hemo-
rragia feto-materna con anemia e hipotension fetal y
falla en su perfusion cerebral.

Gibbs (66) en un estudio controlado encontré 10
neonatos con LP en 29 desprendimientos placentarios
y solo 3 en el grupo control. La edad gestacional y la
distribucidn de eventos clinicos y riesgos fue similar
en ambos grupos. Su conclusion es que el despren-
dimiento placentario es un factor de riesgo antenatal
para LP.

Oclusién intermitente del cordon umbilical: pro-
duce bradicardia e hipotensién con dafno del
hipocampo (compresién prolongada) y con dano
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cortical y de cuerpo estriado (compresion intermi-
tente, repetitiva). (67, 68).

Esta evidencia experimental concuerda con los ha-
llazgos clinicos de Schifrin en 44 nifios con parélisis
cerebral, cuyos embarazos cursaron con oligoamnios
asociado a retardo del crecimiento intrauterino o em-
barazo prolongado (69, 70).

Utilizando como criterio de dafio la ausencia fija de
variabilidad de la frecuencia cardiaca con ME, el
autor logrd precisar: a) el momento de la injuria-
antenatal-periodo de dilatacion precoz o avanzado-
periodo expulsivo, b) separé crondlogicamente el
momento del dano de la asfixia posterior que sobre-
vino en la mitad de los casos y ¢) aislé casos de dano
sin asfixia posterior.

La relacion entre PC y compresion del cordén es:
episodios no reconocidos de compresion intermiten-

te del cordén en el contexto clinico de oligoamnios
producen isquemia de perfusion - no asfixia global -
con dafio neuronal selectivo en el origen del X par,
explicando asi la ausencia de variabilidad de la fre-
cuencia cardiaca en los 44 fetos y 1a secuela neuro-
16gica posterior (PC).

En una pequeiia serie reciente de 5 casos de hemo-
rragia fetal intracraneana con diagndstico in utero
por ultrasonido (71); para 3 de los casos el unico me-
canismo postulado por los autores fué la compresion
intermitente del cord6n con isquemia de perfusion y
hemorragia.

La conclusion es que el dano neuroldgico fetal pre-
cedente al parto puede desarrollarse tardiamente en
la gestacion y que el oligoamnios es un factor de
riesgo significativo. Es un mecanismo diferente de
daio, identificable y con potencial de prevencion.

EVENTOS PERINATALES Y DANO NEUROLOGICO

CONCEPCION

PRENATAL PRECOZ

PRENATAL TARDIO

PERIODO DE DILATACION

PERIODO EXPULSIVO

NEONATAL —

28

-Infeccion

-Prematurez

-Embarazo Prolongado

-Retardo De Crecimiento

-Mecénica: Oligoamnios
Posicion Posterior
Duracion Del Parto
Compresion De Cordon
Contracciones Uterinas

Asfixia-Isquemia
Errores Innatos Del Metabolismo
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COMENTARIO :

1. Prevencion: 1a prevencion de PC es aun limitada
e inespecifica.

La clave estratégica es la prevencion del parto pre-
maturo en el cual hay dos pasos fundamentales: a)
el diagndstico y tratamiento agresivo (precoz - rapi-
do) de 1a infeccion intraamnidética, b) pesquisa pre-
coz y tratamiento especifico de la vaginosis
bacteriana. La prevencion de prematurez por infec-
ci6n implica prevenir dafio por infeccion.

El dafio por infeccion intrauterina del 3er. trimetre
es por tanto potencialmente prevenible.

Es prevenible el dafio secundario a asfixia intraparto
grave y/o neonatal con diagnéstico y tratamiento
oportunos. (76). También es prevenible el dafio por
oclusion del cordén umbilical en oligoamnios (en
RCIU, embarazo prolongado y ain en trabajo de parto
normal con membranas rotas y oligoamnios). En es-
tos casos se requiere medidas para diagn6stico y tra-
tamiento de un cordén vulnerable.

No son prevenibles: el dafio en anomalias congéni-
tas, el daflo en infeccion congénita del SNC, en erro-
res innatos del metabolismo y en compresion del
cord6n en embarazo de bajo riesgo.

2. Trauma obstétrico: hemos excluido el trauma
como causal de dafio ya que debe considerarse vir-
tualmente eliminado con el incremento de cesareas
para el parto en nalgas, la atencion cuidadosa del par-
to de prematuros y la restriccion en el uso del forceps.

El descenso del parto vaginal intrumental ha llevado
al forceps a un circulo vicioso de pocas oportunida-
des y escasa supervision con déficit tanto en la capa-
citacion del especialista como en la transmision
generacional de la técnica.

Actualmente no hay controversia en el uso del forceps
bajo, pero si la hay con el forceps medio (72, 73) ya
que las numerosas variables confundentes del even-
to hacen pricticamente imposible su evaluacion (74).
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Sin embargo hay consenso que para casos adecua-
damente seleccionados, una técnica meticulosa uti-
lizada por un obstetra entrenado que sigue las reglas
y conoce sus limitaciones minimiza el riesgo de dano.
Por ésta razon la instruccién y supervision adecuada
deben incrementarse en los programas de formacion
y son bésicos en la prevencion del dafio neurologico
(74).

3. Consideraciones médico- legales: es opinion
corriente enla sociedad que el dafio neurol6gico ocu-
rre en los eventos del parto lo cual predispone al con-
flicto médico-legal. (77). Sin embargo, plantear dano
neuroldgico intraparto por responsabilidad médica
requiere demostrar: a) que ha ocurrido un quiebre en
el estandar de cuidado que el médico obligadamente
debe proporcionar a su paciente b) que ese quiebre
produjo directamente el dafio. Su antitesis estd en la
realidad de que en muchos casos la PC ocurre por
eventos antenatales o durante la gestacion. La iden-
tificacion y manejo adecuado de los riesgos de dano
debe complementarse con asesoria en la discusion y
decision en casos complejos, registro minucioso de
problemas y planes, consentimiento informado de
procedimientos, protocolo operatorio y estudio
histopatolégico de placenta previniendo asi
inconsistencias o debilidades en la relacion médico-
paciente.,

El uso de nuevas técnicas como ultrasonido, doppler-
color, resonancia nuclear magnética, espectroscopia,
biologia molecular, - aplicados al estudio del SNC
en el periodo perinatal-, estdn entregando actualmente
nueva informacion que permitird conocer mejor tan-
to la etiologia, mecanismos y momento del daio
como eventuales medidas de prevencion.

NIH ha declarado los 90 como La Decdda del Cere-
bro.
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