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AGENESIA

DEL CUERPO CALLOSO:
A PROPOSITO DE UN CASO

La agenesia del cuerpo calloso (ACC) es una malfor-
macién congénita que puede apreciase a partir de
la semana 20 de gestacién con ecografia o RMN. Se
asocia a anomalias viscerales y a malformaciones
cerebrales, las cuales desembocan en trastornos
que van desde sutiles a graves en funcion de las
anomalias cerebrales asociadas. El pronéstico neu-
rologico individual de un feto con ACC no se puede
predecir con seguridad, pero resulta peor ante la
existencia de anomalias cerebrales asociadas. La
RMN permite confirmar la sospecha e identificar
anomalias adicionales no detectadas en la ecogra-
fia prenatal por lo que posibilita un diagnéstico
mas preciso, condicionando el manejo obstétrico

y consejo genético y familiar. Se presenta el caso
clinico de un neonato diagnosticado de ACC en

la 20 semana de gestacién y se expone la pauta

de actuacioén. Los cuidados enfermeros incluyen
proporcionar un cuidado integral al recién nacido y
bienestar parento-filial durante el ingreso.

PALABRAS CLAVE

agenesia del cuerpo calloso,
cuidados enfermeros, diagnéstico prenatal,
resonancia magnética nuclear, neonato.

ABSTRACT

The agenesis of the corpus callosum (ACC) is a
congenital malformation that can be seen from
week 20 of pregnancy with ultrasound or MRI. It

is associated with visceral anormalities and brain
malformations, which unravel in disorders that
range from subtle to severe depending on the asso-
ciated brain anomalies. The individual neurological
prognosis of a fetus with ACC can not be predicted
with certainty, but it is worse in the presence of
associated cerebral anomalies. MRI allows con-
firming the suspicion and identifying additional
anomalies not detected in the prenatal ultrasound
so that a more precise diagnosis is possible, condi-
tioning the obstetric management and genetic and
family counseling. We present the clinical case of
anewborn diagnosed with CCA in the 20th week of
pregnancy and the procedure guideline is exposed.
The purpose is to provide comprehensive nursing
care to the newborn and parento-filial well-being
during admission.

agenesis of the corpus callosum,
nursing care, prenatal diagnosis,
magnetic resonance imaging, neonate.

INTRODUCCION

El cuerpo calloso (CC) es la comisura mayor
del cerebro, una masa de la sustancia blan-
ca formada por fibras transversales que co-
nectan ambos hemisferios cerebrales!. Esta
constituido por cuatro porciones: rostrum,
rodilla, cuerpo y esplenio. Su formacién se
inicia a partir de la séptima semana de ges-
tacion (SG), adquiriendo su morfologia final
entre las semanas 18 y 20, continuando su
maduracion en el periodo posnatal?. Esta co-
nexion es relevante en el proceso de integra-
cién funcional de los procesos sensoriales,
motores, vasomotores y cognitivos (lenguaje,
pensamiento abstracto, integracién de infor-
macioén sensorial compleja)*.

La agenesia del cuerpo calloso (ACC) consti-
tuye una malformacién congénita, que puede
dar lugar a una ausencia total o parcial del
CC!. La prevalencia de ACC entre la poblacién
general es de 0,3 a 0,5% y de un 2,3% en in-
dividuos con discapacidad, siendo la razén
hombre-mujer de 2:1. Como factores de ries-
go se encuentran: prematuridad, presencia

de trisomias 8 y 18, edad materna avanzada y
consumo de alcohol en la gestante. También
se relaciona con el sindrome de alcoholismo
fetal e infeccién por virus o bacterias durante
el periodo fetal'®.

La sospecha de ACC prenatal se realiza gene-
ralmente mediante hallazgo casual por eco-
grafia de rutina a partir de la 20 SG, y se diag-
nostica con resonancia magnética (RNM)®. No
siempre existe correspondencia entre los ha-
llazgos radiolégicos con la clinica del pacien-
ted. Se pueden encontrar pacientes con clinica
y RMN con minimas alteraciones y, pacientes
con RMN muy afectadas con pocos sintomas.

Cuando el paciente presenta evidencia clini-
ca, se han identificado tres patrones: déficit
neuropsiquiatrico severo, autismo y en tercer
lugar, deterioro del razonamiento abstracto,
resolucién de problemas y en la compren-
sién de la pragmatica sintactica y lingiisti-
ca. También se puede presentar alteracién en
areas motoras de coordinacion, tono muscular
y ocasionar en los neonatos y nihos dificulta-
des para la alimentacién, succién y mastica-



cion, asi como un control tardio de
esfinteres®. Otras manifestaciones
clinicas son las crisis convulsivas.
También es posible encontrar re-
traso mental y en los casos en los
que el paciente es aparentemente
asintomatico, trastornos en el com-
portamiento social, correlacién con
el desarrollo de trastorno por déficit
de atencioén e hiperactividad o ma-
nifestaciones de tipo depresivo®.

La ACC puede presentarse aisla-
damente o asociada a otras con-
diciones clinicas como anomalias
estructurales cerebrales (hidroce-
falia), disfunciones neurolégicas
(crisis comiciales, macro o micro-
cefalia, alteraciones auditivas o vi-
suales), malformaciones extracere-
brales, anomalias cromosémicas o
enfermedades metabdlicas®®.

El prondstico neurolégico indivi-
dual de un feto con ACC no se puede
predecir con seguridad, pero resulta
peor ante la existencia de anomalias
cerebrales asociadas?. Dependiendo
de dichas anomalias, esta indicado
el inicio temprano de tratamiento
rehabilitador teniendo en cuenta la
plasticidad del sistema nervioso®.

El diagnéstico prenatal es el obje-
tivo, para un enfoque terapéutico
precoz que proporcione el mejor
pronéstico para el paciente. Tam-
bién se pretende que el personal de
enfermeria conozca esta patologia
para anticiparse, reconocer y satis-
facer las necesidades que se presen-
ten tanto por parte del recién naci-
do (RN), como de su entorno.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de una niha na-
cida a término, a la 38+6 SG. El em-
barazo fue controlado, presentando
la serologia del tercer trimestre nor-
mal. No se detecté la presencia de
Citomegalovirus ni Estreptococo del
grupo B. Se diagnosticé ACC parcial
con ecografia a la semana 20, que se
confirmé con RMN a la 31 SG. Con-
taba con un diagnéstico prenatal de
crecimiento intrauterino retardado

(CIR) desde la semana 32. Se realizé
un cariotipo mediante amniocen-
tesis, que fue 46 XX y se ampli6 el
estudio genético con arrays, resul-
tando normal.

Nace mujer mediante parto por ce-
sarea por presentacién podalica
con llanto débil, frecuencia cardiaca
(FC) mayor de 100 lpm, buen tono y
cianosis generalizada. Puntuacién
del test de Apgar de 8, al minuto y
de 9, a los 5 minutos. Inicia el llan-
to normal a los pocos segundos de
vida, y se produce una mejoria pro-
gresiva del color, con saturacién en
rango. Se continua con los cuidados
habituales del RN sin precisar ma-
niobras de reanimacién. Las medi-
das antropométricas del RN fueron:
peso 2620 gr (percentil 3-10), talla
44 cm (percentil inferior a 3) y pe-
rimetro cefalico 34,5 cm (percentil
25-50). La exploracion fisica mostré
una auscultacién cardiovascular sin
soplos, abdomen blando sin organo-
megalia, genitales y caderas norma-

les, dolicocefalia y reflejos conser-
vados. Superd el cribado auditivo.
El test de Coombs directo resulté
negativo y la gasometria capilar no
mostré ningun valor anormal. La
ecografia cerebral evidencié linea
media centrada, con tercer ventri-
culo evidente y astas posteriores de
ventriculos laterales dilatadas. La
vena de Galeno estaba permeable
con un indice de resistencia nor-
mal. Impresiona de agenesia versus
hipoplasia de CC. Se realiz6 también
una ecocardiografia mostrando duc-
tus arterioso permeable, sin presen-
tar alteracion estructural.

En el segundo dia de vida se le rea-
liz6 una RMN cerebral, mostrando
ACC parcial. (figura 1). La paciente
fue dada de alta al tercer dia de vida
presentando curso clinico normal
durante el ingreso, sin crisis con-
vulsivas y evaluacién neurolégica
normal, con adecuada tolerancia
digestiva y pérdida fisiolégica pon-
deral del 4,6%.

Figura 1.
RMN cerebral, plano sagital, de nifia de
2 dias de vida en la que se observa ACC
parcial.
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MUCHAS PAREJAS
OPTAN POR
INTERRUMPIR
EL EMBARAZO
DEBIDO A LA
EXISTENCIA DE
LA POSIBILIDAD
DE UN POBRE
DESARROLLO
NEUROLOGICO
POSTNATAL
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DISCUSION

Las alteraciones en el CC pueden
ser detectadas mediante RMN, TAC
o ultrasonidos!. En nuestro caso fue
detectada por ecografia a la semana
20 y confirmada con RNM a la 31 SG.
No es aconsejable realizar una RM
fetal antes de la 20 SG debido a que
el CC completa su desarrollo entre
las semanas 18 y 202. Segun el Ins-
tituto Nacional de Trastornos Neu-
rolégicos y Accidentes Cerebrovas-
culares, la RMN permite confirmar
la sospecha e identificar anomalias
adicionales no detectadas en la eco-
grafia prenatal por lo que posibilita
un diagndstico mas preciso, con-
dicionando el manejo obstétrico y
consejo genético y familiar’.

Muchas parejas optan por interrum-
pir el embarazo debido a la existen-
cia de la posibilidad de un pobre
desarrollo neurolégico postnatal4,
aunque existen estudios, como in-
dican Palmer y Mowat, que han de-
mostrado un prondstico de aproxi-
madamente el 75% de probabilidad
de neurodesarrollo normal del RN
con deteccién prenatal de ACC*.

El prondstico va a depender de la
gravedad de las malformaciones
asociadas®. La sensibilidad de la
RMN para detectar especialmente
malformaciones corticales aumenta
con la edad gestacional, y por tanto
una ACC aparentemente aislada en
la semana 22 podria presentar alte-
raciones visibles en una RMN en las

semanas 30-32. Si una pareja deci-
de continuar con la gestacién tras
el diagnéstico de ACC aislada, se le
podria ofrecer una RMN fetal tardia
para asegurar dicho diagnéstico?.

El tratamiento, dependiendo del
grado de afectacidn, sera sintoma-
tico y podra incluir fisioterapia, psi-
coterapia, logoterapia o tratamiento
antiepiléptico, entre otros. El tra-
tamiento debe iniciarse lo antes
posible para aprovechar la plasti-
cidad del sistema nervioso, sien-
do el objetivo de la rehabilitacién
mejorar el funcionamiento global
del paciente®. El CC interviene en
funciones motoras finas y de coordi-
nacién bimanual, por lo que se debe
recomendar a la familia una eva-
luacién detallada para detectar pre-
cozmente la aparicién de posibles
complicaciones del neurodesarrollo
manifestadas como problemas de
comportamiento o dificultades en
el aprendizaje (lentitud o déficit de
atencion) y que requeriran una tera-
pia de rehabilitacién apropiada®.

Como intervenciones enfermeras
dedicadas al apoyo familiar, se in-
formé6 a los padres de los cuidados
que recibe el neonato, facilitando la
participacién en los mismos. Se pro-
porciond un ambiente tranquilo y el
minimo tiempo de separacién de
los padres para favorecer el vinculo
afectivo. Se brindé apoyo emocional
para facilitar la expresién de senti-
mientos por parte de la familia®.
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