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La necessita di conoscere se la causa della para-
lisi cerebrale si identifica nel momento del tra-
vaglio-parto o meno ha due importanti motiva-
zioni: medico-legali ed epidemiologiche. Lo
scopo medico-legale & quello di superare I'erro-
neo concetto secondo cui la maggior parte dei
danni neurologici puo essere attribuita ad even-
ti che sono in relazione con il processo della na-
scita e, conseguentemente, di definire le even-
tuali reali responsabilita o le basi su cui co-
struire una difesa.

La valutazione epidemiologica ¢ importante per
sviluppare nuovi protocolli clinici e comporta-
mentali a fini preventive.

L'uso diffuso del termine “origine perinatale”
attribuito a molti casi di paralisi cerebrale non e
utile perche fa genericamente riferimento ad un
lasso di tempo molto ampio, partendo dagli
eventi che precedono il travaglio fino quelli che
immediatamente seguono l'evento della nascita
ed identificare il “distress perinatale” soltanto
con gli eventi del travaglio e del parto non &

corretto ed & estremamente limitativo.

Attualmente, sulla base di importanti evidenze
scientifiche, possiamo affermare che “soltanto
una piccola percentuale di casi di paralisi cere-
brale si origina in travaglio” riportando il titolo
dell’editoriale che nel 1999 ha accompagnato la
pubblicazione sul British Medical Journal, di un
importante documento di consenso internazio-
nale sulla relazione causale tra gli eventi acuti
ad insorgenza intrapartale e la paralisi cerebra-
le, e che la maggior parte degli eventi con va-
lenza eziologia per la paralisi cerebrale si verifi-
cano nel feto prima dell'inizio del travaglio (so-
prattutto nel neonato a termine) ed anche do-

po la nascita (neonato pretermine).

In passato una delle considerazioni che pitt ha
incriminato il travaglio quale causa principale
di paralisi cerebrale ¢ stata 'esclusione del de-
corso della gravidanza apparentemente regolare
come tempo eziologico di insorgenza della
paralisi cerebrale, non considerando che i pro-
tocolli clinici adottati per il controllo della gra-

vidanza non sono abitualmente finalizzati alla
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ricerca di fattori di rischio per questa grave in-
fermita.

Pili recentemente l'osservazione epidemiologi-
ca della mancata riduzione di incidenza della
paralisi cerebrale nonostante l'utilizzo estensi-
vo della cardiotocografia in travaglio e del con-
seguente marcato incremento dell'incidenza del
numero di tagli cesarei, ha stimolato la ricerca
ad indagare in questa direzione e nel 1999 ¢ sta-
to pubblicato il gia citato documento interna-
zionale di consenso sull’origine causale tra
eventi acuti del travaglio-parto e paralisi cere-
brali a cui hanno aderito le pitt importanti So-
cieta Scientifiche coinvolte in questo ambito
(ginecologi, ostetrici, neonatologi, pediatri, pa-
tologi, medici di medicina generale). Attual-
mente la letteratura scientifica ha identificato
“nuovi”, rispetto al passato, fattori eziologici di
paralisi cerebrale e, conseguentemente & possi-
bile identificare indicatori di questa patologia,
aggiornati rispetto al passato, durante I'intero
decorso della gravidanza, del travaglio, del par-
to e del periodo postatale.

Sebbene soltanto una piccola percentuale di en-
cefalopatia neonatale esiti in paralisi cerebrale,
il suo riconoscimento nell'immediato decorso
postnatale rappresenta una delle pitl stressanti
esperienze sia per i genitori che per i sanitari a
causa delle sue possibile, sebbene poco fre-
quenti devastanti conseguenze in termini di dis-
ordine neurologico cronico e in termini di con-
sequencziali ripercussioni sul piano medico le-
gale che si verificano quasi costantemente in
questi casi. Indubbiamente in queste situazio-
ni, I'impatto emozionale e psicologico ¢ grande
non solo sulla famiglia del bambino colpito, ma
anche sui medici e sulle ostetriche coinvolti nel-
la gestione del caso specifico che vanno incon-

tro ad una serie ripercussioni emozionali stres-
santi e spesso devastanti. Tuttavia & proprio in
questi momenti di maggiore stress che ¢ impor-
tante applicare specifiche metodologie di inda-
gini scientifiche rivolte all'identificazione di in-
dicatori utili nella definizione “temporale” del-
l'origine del quadro clinico che ¢ gia, o puo di-
ventarlo, un danno permanente. La ricerca di
questi indicatori deve cominciare prima possi-
bile per non perdere importanti dettagli che
possono scomparire nel tempo (per esempio la
ricerca nel sangue neonatale di globuli rossi nu-
cleati) o la cui ricerca non & piu fattibile in se-
guito dopo i primi minuti, ore o giorni (emoga-
sanalisi, esame istologico della placenta, etc).
L'adeguatezza dei dati disponibili & condiziona-
to dalla tempestivita della ricerca. Il tempo in cui
un indicatore puo essere evidenziato non neces-
sariamente si identifica con il tempo in cui la
paralisi cerebrale si origina. Per la definizione di
ciascun caso clinico & necessario raccogliere tut-
ti gli indicatori che possono definirne I'origine
temporale. La ricerca delle cause e importante a
fini prognostici di eventuali successive gravi-
danze, ma puo anche essere utile in caso di con-
tenzioso medico legale che, generalmente im-
piega un periodo di tempo molto lungo prima di
essere risolto, quando puo essere molto tardi sta-
bilire la causa o le cause reali e non apparenti.
Soltanto attraverso la metodica ricerca e raccol-
ta dei possibili indicatori pre-, intra- o post par-
to di origine della paralisi cerebrale & possibile
definirne la causa, I'epoca di insorgenza e le
eventuali responsabilita mediche.

Una simile metodologia di indagine necessita
dell'applicazione di un protocollo scientifico di
ricerca degli indicatori temporali, da applicare
il prima possibile.
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Lidentificazione necessita dell'attenta raccolta
anamnestica dei dati per evidenziare ereditarie-
ta fattori ambientali, pregresse patologie e ca-
ratteristiche del decorso di quella gravidanza.
Necessita inoltre di una sistematica revisione di
tutte le indagini prenatali effettuate, inclusi gli
eventuali tracciati cardiotocografici effettuati sia
prima che durante il travaglio.

Un algoritmo precostituito per la valutazione
degli indicatori assicura che non vengano persi
importanti dettagli e che la ricerca della — o del-
le — cause venga fatta ordinatamente, in modo
sistematico.

Noi proponiamo una lista di controllo (chec-
klist) per rispondere alla domanda: “In presen-
za di encefalopatia neonatale, che cos 'ha de-
terminata? Che cosa devo fare? Che cosa devo
cercare? (Tabella 1).

Lapproccio sistematico di questa metodologia
puo ridurre il numero dei casi ascrivibili ad
“eziologia sconosciuta” che tuttavia, quasi sem-
pre hanno conseguenza di carattere medico-le-
gale. La checklist rappresenta un promemoria
del vasto ambito dei fattori di rischio che & pos-
sibile identificare delineando anche il ruolo dei
singoli operatori che si sono avvicendati nella
gestione di quel caso. E concepito anche nel ri-
spetto della priorita temporale della collezione
dei dati mediante 'impiego di numeri diversi:
1,2e3.

E costituita da cinque colonne verticali delle
quali la terza e la quarta sono quelle pitt impor-

tanti per il proposito della checklist: ricordare

di raccogliere tutti i dati che possono essere uti-
li in futuro per meglio comprendere il caso cli-
nico.

In particolare, la prima colonna & quella relati-
va alla patogenesi, ai meccanismi attraverso cui
il danno indicato da quello specifico indicatore
si sviluppa: ipossico-ischemico (H), infettivo
(D), infiammatorio (F), metabolico (M), conge-
nito (C), tossico (T). Nella seconda colonna si
tenta di definire il tempo di insorgenza delle
cause che inducono danno: pre-parto (P), in-
traparto (1), e post-parto (PP). Nella terza co-
lonna sono listati tutti i possibili indicatori da

identificare. Nella quarta colonna & riportata la
metodologia da usare per identificare I'indica-
tore riportato. Tre numeri diversi sono usati per
questa colonna: 1, 2, e 3 per rispettare la priori-
ta temporale e non la rilevanza, della raccolta.
1 dati contraddistinti dal numero 1 necessitano
di essere raccolti prima possibile altrimenti non
saranno pitl disponibili; per la raccolta di quel-
li indicati dal numero 2 ¢’@ un tempo pit lungo
sebbene non sia illimitato, altrimenti non sa-
ranno pitt disponibili; il trascorrere del tempo
non influenza la raccolta di quei dati contrad-
distinti dal numero 3. Gli asterischi sono utiliz-
zati per richiamare, ai piedi della lista, la spie-
gazione completa di quanto riportato in colon-
na. La quinta colonna & quella della bibliogra-
fia riportando il numero di ciascuna voce bi-
bliografica listata nel paragrafo della bibliogra-
fia. Per ciascuna voce bibliografica e anche ri-
portato il livello di evidenza scientifica.
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Tabella 1 - Checklist per paralisi cerebrale

Pat Cron Indicatori Methodologia Ref
T P Hg, Pb, deficienza | Anamnesi; Drug test 3-13
T P Cocaina, alcool, fumo, farmaci Anamnesi; Drug test 14-15
C P Anomalie cromosomiche Mappa Cromosomica 16-19
C P Anomalie genetiche Valutazione Genetica; Valutazione Clinica 20-23
C P Anomalie congenite acquisite Esame clinico; Neuroradiologia 24-26
H P Gravidanza gemellare Ecografia 27-29
H P Gravidanza inizialmente gemellare Ecografia 1° trimestre 30
H P IUGR Ecografia; Curve di crescita fetale 31-36
| P TORCH Sierologia maternal e fetale 37-39
F P Altre infezioni Proteina C-reattiva; G.B. materni e fetali; 40-52
Urinocultura; Anamnesi positivaper; UTI;
Tampone culturale vaginale in gravidanza;
Febbre in travaglio. Cultura dei lochi;
Sierologia ematica per micoplasma;
pPROM; PROM > 48h; Cultura placentare.
Istologia placentare
M P Ipotiroidismo materno TSH, fT4, hTGAb, TPOAb 53-54
P Trombofilia materna LAC, ACA, F I, FV, ATIII, Prot.C, Prot.S, 55-56
omocysteinemia
Istologia placentare
H P Emorragia pre-partum Anamnesi 57-58
Distacco parziale di
trofoblasto/placenta.
H P Ipotensione materna (shock, trauma) Anamnesi 58-63
Trauma addominale
H P Anemia maternal e/o neonatale Hb, Ferritina Transferrina, Kleihauer-Betke 64
test, Test di Coombs
H P Thrombocitopenia Valutazione clinica Conta pistrinica 65-68
H P Epilessia Anamnesi 69
segue
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Pat Cron Indicatori Methodologia Ref
H P Cordone ombelicale attorno al collo  Cartella clinica 70
H P Liquidi tinto di meconio Cartella clinica 71-73
H P Compromisione fetale antepartale Istologia placentare, Ricerca GR nucleati 31, 74-81
CTG prima dell’inizio del travaglio
H P Presentazione podalica Cartella clinica 54, 82-83
H | Distocia di spalla Cartella clinica, Valutazione neonatale 84-85
H | Distocia in travaglio Partogramma 86
H Eventi acuti in travaglio: prolasso CTG, Emogasanalisi, 87-91
del cordone, rottura d’utero, Cartella clinica. Disfunzione neonatale
distacco di placenta, arresto multiorgano*, Neuroradiologia neonatale
cardiaco materno, nodi di cordone,
giri di cordone, cordone ombelicale
breve, trasfusione feto-materna
E PP Prematurita Epoca gestazionale Neuroradiologia 33-34
neonatale 92-99
H PP Scorretta rianomazione neonatale % O,-CO, somministrati 100-101
E PP Trauma neonatale Anamnesi. Esame obiettivo 102-103
I, F PP Infezioni neonatali Ricerca diretta dei icrorganismi nel liquor,  104-105
sangue, orecchio, Segni indiretti
di infezione**
M PP Ipotiroidismo comgenito o iatrogeno  Dosaggio o.tiroidei. Anamnesi maternal 53, 106
positva per assunzione o.tiroidei
C PP Disordini neuromuscolari Esame clinico neurologico 107-108
C PP Tumori cerebrali Esame clinico neurologico. 109-110
Neuroradiologia neonatale
* Nota |

Criteri per la classificazione della disfunzione sistemica degli organi (NMOF = Neonatal MultiOrgan Failure) (85)

DISFUNZIONE CARDIACA: utilizzo di agenti pressori finalizzati al mantenimento della circolazione per un tempo > 3 giorni.

DISFUNZIONE RENALE: concentrazione della creatinina sierica persistentemente > 1.2 mg/dl per piu di 3 giorni; persi-
stente oliguria of < 1ml/Kg/h per > 3 giorni.

DISFUNZIONE POLMONARE: utilizzo di ventilazione meccanica per > 24 h per distress polmonare, infezioni polmonari,
effusione pleurica, emorragia polmonare o aspirazione di meconio.

12
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DISFUNZIONE EPATICA: elevate transaminasi epatiche (SGOT and SGPT) of > 100 U/l nel corso della prima settimana
di vita.
DISFUNZIONE GASTROINTESTINALE: la comparsa di enterocolite necrotizzante nel corso della prima settimana di vita.

DISFUNZIONE EPATICA: la comparsa di coagulazione intravascolare disseminate (CID) o la documentazione di un numero
di piastrine < 150.000 senza alcuna evidenza di CID.

** Nota Il - Segni indiretti di infezione neonatale (99)

PCR > 0.3 mg/dl

aptoglobinA > 30 mg/dl

MicroVES > 15mm/hr

Bc/N > 0.2 (Neutrofili Immaturi / Neutrofili Totali)

G.B. > 5000

Piastrine < 100.000/dl
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