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Editorial

La asociación de la asfixia intraparto 
con la parálisis cerebral o la historia 
de un espejismo inducido

Association between intrapartum asphyxia and

cerebral palsy or the history of a mirage

El documento que hoy se publica en nuestra revista acerca de la relación asfixia
intraparto con la parálisis cerebral es de una importancia principal y debería tener, a
mi entender, un alcance eminente para el ejercicio de la obstetricia y, por lo tanto,
para todos nosotros.

Durante muchos años los obstetras hemos percibido, cuando no padecido, como
desde distintos foros se atribuía a una mala asistencia al parto todo tipo de parálisis
cerebral, cuya etiología se desconocía y que ante la falta de causa explicable, se la co-
locaba bajo el paraguas de asfixia intraparto. Era una solución simplista para un pro-
blema complejo, pero se había encontrado desde el punto de vista legal y compensa-
torio una víctima propiciatoria a quien inculpar, con unos argumentos tan tenazmente
repetidos como pobremente cimentados. Ello nos condujo con asiduidad ante los jue-
ces, que faltos de una información científica adecuada, condenaban al obstetra cuan-
do menos a cuantiosas indemnizaciones, cuando más a la cárcel y la inhabilitación. 

El documento adjunto establece que, acorde a los conocimientos actuales, esta
asociación entre la asfixia intraparto y la parálisis cerebral se da pocas veces, y que
por tanto es inadecuado catalogar las encefalopatías del recién nacido como resulta-
do de un problema hipóxico acaecido durante el parto, a menos que se den con-
juntamente, todos y cada uno de los criterios esenciales:

– Evidencia de acidosis metabólica en la sangre de la arteria umbilical fetal obte-
nida tras el parto (pH menor de 7 y déficit de bases igual o superior a 12 mmol/l).

– Comienzo temprano de una encefalopatía neonatal severa o moderada, en niños
nacidos con 34 o más semanas de gestación.

– Parálisis cerebral de los tipos de cuadriplejía espástica o discinética.
– Exclusión de otras etiologías identificables, como un traumatismo, trastornos de

coagulación, enfermedades infecciosas o alteraciones genéticas.

Varias consecuencias se derivan de estas afirmaciones. La primera es que las noxas
que provocan el daño fetal actúan durante la gestación, probablemente en períodos tem-
pranos de organogenia cerebral fetal y que, desgraciadamente por el momento, son di-
fícilmente diagnosticables e ilusoriamente evitables. La segunda es que el documento es-
tablece de forma vitriólica la necesidad de estudiar el pH y las bases en la sangre fetal
tras los nacimientos de los niños, práctica que debe convertirse en rutina, en cuanto que
es la prueba balística más importante de que disponemos. La tercera consecuencia que
puede colegirse es algo que ya teníamos contrastado: el aumento de la tasa de cesáre-
as podrá aliviarnos de los problemas que da delante de jueces inexpertos el no haber
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54 realizado una cesárea, pero no va a disminuir ni un ápice el número de parálisis cere-
brales, como lo demuestra de forma palmaria que en los últimos años éstas no han dis-
minuido, pese a haber multiplicado por 10 aquellas, por mor, creo, de las estelas que
como balas trazadoras dejan las demandas judiciales. Por último, se hace imperativo
cambiar la terminología y sustituir el concepto error médico por resultado desfavorable.
Es evidente, y nadie lo discute, que estos desgraciados niños y sus no menos afligidos
padres, precisan de ayudas y subsidios para intentar paliar en lo humanamente posible
su lamentable infortunio, pero no añadamos una cuarta víctima en la persona del obs-
tetra, que puede haber realizado una actuación profesional impecable y verse inmerso
en un sumario que le lastre de por vida. Acorde a lo que estamos viviendo, grava a los
involucrados indefectiblemente con un profundo sentimiento de culpabilidad y desola-
ción, probablemente con algún año de inhabilitación y a ciencia cierta tendrá que en-
frentarse a un costoso proceso de indemnización. Si tenemos en cuenta que la inciden-
cia de encefalopatías neonatales se estima en 4 por 1.000 con un rango que oscila en
1-7 por 1.000, y que de ellas sólo el 1,6 por 10.000 pueden atribuirse realmente al par-
to, es fácil calcular la cantidad de veces que arrostraremos injustos procesos, en el su-
puesto de que invariablemente así ocurra, cosa manifiestamente contemplable hoy día.
Evitar las denuncias, es decir que éstas disminuyan, es algo que, aunque factible, se me
antoja muy difícil, habida cuenta de los intereses económicos que bucean bajo ellas y
de los antecedentes empíricos que obran en nuestro poder, procedentes de otros países
que nos anteceden en los hechos, que hoy nos ocupan y preocupan. Pero como hemos
repetido hartas veces, lo que ahora mismo está en juego no es ya impedir que nos de-
nuncien, sino intentar que las denuncias que prosperen sean mínimas y que los térmi-
nos en que lo hagan sean los más justos posible, horros de sevicia.

Este documento empieza a introducir, sin adobos ni afeites, criterios científicos y
cuantificables para unas condenas que para los obstetras tienen una trascendencia sís-
mica, y debería ser una guía para peritos, abogados y, sobre todo, jueces, que se obli-
garían a contrastar los requisitos expuestos y que en la aplicación del principio in du-

bitas pro reo deberían abstenerse, cuanto éstos no concurren, de imponer penas a los
obstetras implicados. El problema de los fondos es otro distinto. Insistimos en que es-
tas familias necesitan de ellos para el cuidado de los minusválidos, cuyos derechos
no deben ser conculcados, y habrá que recurrir a un pacto social para concedérse-
los. Pero de ahí a que sistemáticamente caiga sobre nuestras espaldas el coste de una
desventura que no dispone de pruebas irrefragables de nuestra culpabilidad, media
un abismo, e instrumentos como éste, que contribuyan a poner las cosas en su sitio,
deben ser bienvenidos.

J.M. Bajo
Presidente SEGO

DOCUMENTO SOBRE ENCEFALOPATÍA NEONATAL Y PARÁLISIS CEREBRAL

Definiciones

Parálisis cerebral

Trastorno motor no progresivo, que se inicia tempranamente en el recién nacido,
y que afecta a una o más extremidades, con espasticidad o parálisis muscular. Es de-
cir, está relacionada con la lesión de neuronas motoras altas del cerebro, no del ca-
nal medular.
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Se clasifica según el tipo de disfunción en espástica, discinética o atáxica y según
la afectación de extremidades en:

– Cuadriplejía espástica (asociada a retraso mental, convulsiones).

– Diplejía (frecuente en pretérminos).

– Coroatetosis.

– Tipos mixtos.

Encefalopatía neonatal

Entidad definida clínicamente como un conjunto de hallazgos que incluyen una
combinación de signos:

– Disminución de conciencia.

– Pérdida de tono y reflejos.

– Dificultades de alimentación.

– Respiración y prensión anormales.

La encefalopatía neonatal puede devenir o no en lesiones neurológicas permanentes.

Asfixia fetal

Es un concepto difícil de definir y problemático de diagnosticar ya que la mayo-
ría de los parámetros fetales o neonatales son imprecisos y poco específicos. Las al-
teraciones de la frecuencia cardíaca fetal, la presencia de meconio, un bajo índice en
el test de Apgar, el pH disminuido al nacer y un retraso en la respiración, están re-
lacionados con una gran variedad de condiciones o situaciones, además de la hipo-
xia. Ninguno de ellos es reflejo directo de la situación de asfixia o hipoxia. 

Durante años, hasta 1998, el término sufrimiento fetal tuvo un lugar en la clasifi-
cación ICD-9. Sin embargo, en 1998 el Colegio Americano de Obstetras y Ginecólo-
gos recomendó no utilizar este término por impreciso, inespecífico y con pobre va-
lor predictivo positivo. La Sección de Medicina Perinatal de la SEGO (Sociedad
Española de Obstetricia y Ginecología) modificó esta terminología pasando a deno-
minarse riesgo de pérdida de bienestar fetal. El término asfixia debe quedar reserva-
do para la existencia de:

– Hipoxia (disminución de oxígeno en los tejidos).

– Acidosis (aumento de iones H en tejidos).

– Acidemia (aumento de iones H en sangre).

Estado de conocimientos actuales

Los avances de la ciencia y la tecnología, que se extienden desde imágenes en sus
diversas modalidades a técnicas avanzadas de biología molecular, indican que la ma-
yoría de los casos de encefalopatía neonatal y parálisis cerebral no se originan du-
rante el parto. Ahora se acepta que la mayoría de casos de encefalopatía neonatal y
parálisis cerebral tienen sus orígenes en anomalías del desarrollo, anomalías metabó-

Bajo JM. La asociación de la asfixia intraparto con la parálisis cerebral o la historia de un espejismo inducido



22Prog Obstet Ginecol. 2005;48(2):53-60

56 licas, defectos autoinmunes y de la coagulación, infecciones, traumatismos o combi-
naciones de éstos. La evidencia de múltiples estudios epidemiológicos confirma que
la inmensa mayoría de casos de parálisis cerebral no resultan de hipoxia intraparto
aislada, que pueda originar asfixia y daño orgánico. Se hace necesario fomentar la ne-
cesidad de estandarizar una terminología específica y la precisión de su uso, para lo
cual es imprescindible una investigación concreta de la encefalopatía neonatal y de
la parálisis cerebral. La encefalopatía neonatal y la encefalopatía hipóxico-isquémica
son enfermedades definidas y descritas en términos pediátricos. La encefalopatía neo-
natal está definida clínicamente basándose en un conjunto de hallazgos que incluyen
una combinación de estado de conciencia, tono y reflejos, alimentación, respiración
o prensión anormales, y puede ser el resultado de múltiples circunstancias. La ence-
falopatía neonatal puede devenir o no en secuelas neurológicas permanentes. Esto se
puede afirmar con certeza, de forma que el camino desde una lesión hipóxico-is-
quémica intraparto a la parálisis cerebral, debe cursar con encefalopatía neonatal.

En contraste, la parálisis cerebral es una discapacidad crónica del sistema nervio-
so central, caracterizada por un control aberrante del movimiento y la postura, que
aparece a edades tempranas y no como resultado de una enfermedad neurológica
progresiva. Las investigaciones apoyan que la cuadriplejía espástica, especialmente
cuando está asociada a desórdenes del movimiento, es la única clase de parálisis ce-
rebral asociada con una interrupción aguda del aporte sanguíneo. La discinesia pura
o parálisis cerebral atáxica, especialmente cuando hay defectos del aprendizaje aso-
ciados, con frecuencia tiene un origen genético y no está originada por asfixia intra-
parto o periparto. De igual forma, la parálisis cerebral ausente, la epilepsia, el retra-
so mental y el trastorno hiperactivo sin déficit de atención no están originados por
asfixia durante el nacimiento. Históricamente, los factores utilizados para definir asfi-
xia periparto, como el líquido amniótico teñido de meconio, frecuencia cardíaca fetal
y los valores del test de Apgar, no eran específicos de enfermedad que llevara a da-
ño neurológico. El uso de un patrón no reactivo de frecuencia cardíaca fetal como
indicador para predecir una parálisis cerebral posterior, tiene una tasa de falsos posi-
tivos del 99%. El uso de marcadores tan inespecíficos de asfixia perinatal conduce a
que un gran número de individuos hayan sido diagnosticados inapropiadamente de
asfixia perinatal. Estudios epidemiológicos han demostrado que sólo un 19% de los
casos de encefalopatía neonatal cumplieron lo que fueron criterios no muy restricti-
vos de hipoxia intraparto, con otro 10% que experimentó algún episodio intraparto
que pudo asociarse con hipoxia intraparto. Incluso con tantos marcadores tan ines-
pecíficos para la hipoxia intraparto, se ha demostrado que entre todos los casos de
encefalopatía neonatal, sólo el 4% tenía evidencias de hipoxia intraparto sin que se
alcanzaran a identificar factores de riesgo preconcepcionales o anteparto que pudie-
ran haber contribuido a la encefalopatía neonatal. El 69% tenía factores de riesgo ex-
clusivamente anteparto y el 25% tenía factores de riesgo anteparto e intraparto. El 2%
no tenía factores de riesgo identificados. Aproximadamente el 70% de los casos de
encefalopatía neonatal son secundarios a episodios que se producen antes de co-
menzar el parto. La incidencia total de encefalopatía neonatal atribuible a la hipoxia
intraparto, en ausencia de cualquier otra anomalía preconcepcional o anteparto, se
estima aproximadamente en 1,6 por 10.000. Se enfatiza otra vez en que la encefalo-
patía hipóxico-isquémica no es más que un subconjunto de las encefalopatías neo-
natales; otros subconjuntos incluyen los que resultan de ataques fulminantes neona-
tales, infecciones, malformaciones cerebrales, defectos genéticos y otras muchas
situaciones.
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Los avances rápidos en investigaciones epidemiológicas, maternofetales y pediátri-
cas han conducido a una revolución en el pensamiento y el entendimiento acerca de
la casuística de la encefalopatía neonatal y la parálisis cerebral. Hasta hace poco, 4
signos clínicos inespecíficos: líquido amniótico teñido de meconio; patrones no reac-
tivos de frecuencia cardíaca fetal; valores bajos de Apgar, y encefalopatía neonatal, se
han supuesto frecuentemente como evidencias adecuadas de asfixia durante el naci-
miento, así como de encefalopatía hipóxico-isquémica neonatal, ya que no existían
criterios objetivos que demostraran que había ocurrido realmente durante el parto. En
realidad, estos signos inespecíficos periparto, que avisan al equipo médico y a los pa-
dres de un posible compromiso infantil, con frecuencia son secuelas de procesos pa-
tológicos establecidos antes del parto.

Nuevos datos confirman que la hipoxia intraparto es la única causa de la encefa-
lopatía neonatal y/o parálisis cerebral con baja frecuencia. En menos de un cuarto de
los niños con encefalopatía neonatal hay evidencia de hipoxia o isquemia durante el
nacimiento y, por tanto, es inapropiado etiquetar a la mayoría de recién nacidos con
encefalopatía como encefalopatía hipóxico-isquémica neonatal. Del mismo modo, es
muy probable la clasificación inadecuada de un niño con hipoxia neonatal, si la prin-
cipal evidencia para el diagnóstico son los 4 signos inespecíficos mencionados ante-
riormente. Estos signos pueden ser consecuencia tanto de la hipoxia crónica como de
la patología fetal no hipóxica, pero también pueden asociarse con un resultado nor-
mal a largo plazo. Aunque estudios anteriores han utilizado estos signos clínicos rela-
tivamente débiles para diagnosticar hipoxia aguda durante el nacimiento, la validez de
sus conclusiones puede ponerse en duda cuando se evalúan resultados a largo plazo
después de una hipoxia aguda o cuando han intentado correlacionar patrones de neu-
roimagen, muchos años después del nacimiento, con una supuesta asfixia durante el
parto. En el futuro, será necesario esclarecer de forma objetiva la causa y el momen-
to probables de cualquier neuropatología antenatal, intraparto, neonatal o pediátrica
antes de que puedan predecirse los riesgos de secuelas adversas, o demostrar que el
uso de imágenes cerebrales años después del episodio es un procedimiento válido pa-
ra el diagnóstico retrospectivo de la causa y el momento de la parálisis cerebral.

El American College of Obstetricians and Gynaecologists (ACOG) Task Force on
Neonatal Encephalopathy ha trazado claramente criterios objetivos para definir un
episodio hipóxico agudo intraparto. Estos criterios deben ser examinados antes de
anotar una asfixia neonatal o una encefalopatía hipóxico-isquémica en la hoja de da-
tos del recién nacido y darles a los padres el diagnóstico. Definiendo con exactitud
el relativamente infrecuente episodio de la asfixia intraparto, con sus secuelas infre-
cuentes de encefalopatía neonatal y parálisis cerebral, permitirá mejores definiciones
de las posibles causas no hipóxicas de la encefalopatía y parálisis cerebral. La aten-
ción al parto no debe ser inmediatamente asociada con las causas de la parálisis ce-
rebral porque con frecuencia pueden no estar unidas. 

Los criterios para definir que un episodio agudo intraparto es suficiente para cau-
sar parálisis cerebral, modificados por el grupo de trabajo de la ACOG partiendo de
los criterios proporcionados por el Internacional Cerebral Palsy Task Force, se citan
en la siguiente lista:

A. Criterios esenciales (deben encontrarse los 4).

– Evidencia de acidosis metabólica en la sangre de la arteria umbilical fetal obte-
nida tras el parto (pH menor de 7 y déficit de bases igual o superior a 12 mmol/l).
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58 – Comienzo temprano de una encefalopatía neonatal severa o moderada en niños
nacidos con 34 o más semanas de gestación.

– Parálisis cerebral de los tipos de cuadriplejía espástica o discinética.
– Exclusión de otras etiologías identificables, como un traumatismo, trastornos de

la coagulación, enfermedades infecciosas o alteraciones genéticas.

B. Existen otros criterios que tienen lugar durante el parto (próximos al momento
del parto y alumbramiento, en las primeras 48 h) que en conjunto sugieren sufri-
miento fetal, pero que no son específicos de un episodio de asfixia.

– Un signo centinela de un episodio hipóxico ocurrido inmediatamente antes o du-
rante el parto.

– Una bradicardia fetal súbita y sostenida o ausencia de variabilidad persistente en
la frecuencia cardíaca fetal, dips tipo 2, o deceleraciones variables, cuando el patrón
de frecuencia cardíaca fetal era previamente normal.

– Test de Apgar menor de 3 a los 5 min del nacimiento.
– Daño multisistémico en las primeras 72 h de vida.
– Lesión cerebral aguda no focal detectada tempranamente mediante técnicas de

imagen.

Los 9 criterios respaldados por el grupo de trabajo de la ACOG destacan que el
análisis periparto de los gases sanguíneos es esencial para demostrar que la hipoxia
estaba presente durante el nacimiento. Para poder establecer una causa debe ocurrir
una acidosis metabólica severa, secuencialmente con encefalopatía neonatal tempra-
na y con un tipo de parálisis cerebral que pudiera haber sido causada por la hipo-
xia. Ya que el compromiso fetal intraparto puede ser un simple reflejo de la patolo-
gía fetal antenatal, causas conocidas o fuertes asociaciones de otras patologías con
parálisis cerebral podrían ayudar a excluir la hipoxia intraparto primaria como la cau-
sa aparente. Sin embargo, buscando evidencias para este cuarto criterio esencial, de-
be recordarse que la mayoría de causas antenatales de la parálisis cerebral son, con
frecuencia, indetectables durante los cuidados antenatales de rutina, y especialmente
de forma retrospectiva. Los últimos 5 criterios, aunque individualmente sean inespe-
cíficos, la mayoría o todos estarán presentes en grupo en los casos graves de hipo-
xia intraparto aguda. Es preciso respaldar que la bradicardia fetal grave, entendida co-
mo una frecuencia menor de 70 lat/min mantenida durante 7 min, sigue siendo un
criterio que exige una intervención inmediata para acabar el parto.

La patogenia de la parálisis cerebral es compleja y no se entiende completamente,
lo que hace que su prevención, aunque deseable, sea difícil de lograr.

Este sumario requerirá actualizaciones así como más bases de datos científicas y
nuevos conocimientos que se adquieran en este campo. Sólo con un entendimiento
más completo de los orígenes precisos y de la fisiopatología de la encefalopatía neo-
natal y la parálisis cerebral se pueden diseñar y probar hipótesis lógicas que reduz-
can su frecuencia.

RESPALDO DEL INFORME

Las siguientes sociedades profesionales han revisado y apoyado el informe aquí
presentado:
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- Centers for Disease Control and Prevention, U.S. Department of Health and Hu-
man Services.

- Child Neurology Society (recomendada como una herramienta educacional va-
liosa para todos sus miembros).

- March of Dimes Birth Defects Foundation.
- National Institute of Child Health and Human Development, National Institutes of

Health, U.S. Department of Health and Human Services.
- The Royal Australian and New Zealand College of Obstetricians and Gynaecolo-

gists.
- Society for Maternal-Fetal Medicine.
- Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada.
- Sociedad Española de Obstetricia y Ginecología.
- Jefes de Servicio Obstetricia y Ginecología de España.
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