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Con base en los avances técnicos y cienti-
ficos, en la ultima década, el interés por el
feto in utero ha alcanzado gran desarrollo,
e incluso se ha formado una nueva discipli-
na; la perinatologia.

Sin embargo, pese al interés demostrado
por las numerosas publicaciones, reunio-
nes y congresos dedicados exclusivamente
al estudio de las constantes fetales y su
medio ambiente en el embarazo normal y
patologico, hasta el momento no ha sido
posible establecer un criterio uniforme en
todos sus diferentes aspectos.

De ahi el interés que, siempre renovado,
despierta en nosotros la serie de cambios
en la unidad feto-materna para su equili-
brio, persistencia y desenlace final. Por
ello, la presente revisién tiene como objeto
puntualizar conceptos actuales para lograr
el abatimiento efectivo de la morbimortali-
dad perinatal.

El problema se inicia desde el momento
en que no existe una definicion precisa; sin
embargo, siguiendo a la escuela uruguaya,
podemos decir que es una perturbacion de
la homeostasis fetal por alteracion en el in-
tercambio metabélico entre la madre y el
feto, produciendo una deficiencia en la nu-
tricion fetal.!?

Existen otras escuelas®” en donde no se
acepta el termino sufrimiento fetal y,
como sinénimo, se propone el de anoxia in-
trauterina, al considerar que se debe a de-
ficiente oxigenacion fetal en ocasiones aso-
ciada a hipoxia y aumento de CO 2 en todos
los tejidos, con la consecuente acidosis
metabolica, 4446

De cualquier manera, es el sindrome que
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traduce la alteracion de la sangre fetal con
repercusion a nivel tisular, sobre todo en
aquellos tejidos cuya sensibilidad a niveles
bajos de oxigeno, cambios de pH y presen-
cia de acidosis es mayor, como en el siste-
ma nervioso, pulmon, placenta o miocar-
dio.

El deficiente intercambio no sélo tiene
lugar a nivel de Oz, sino que, como veremos
en la fisiopatologfa, implica hipercapnia,
hipoglicemia, y acidosis; es decir, un apor-
te deficiente de anabolitos con una elimi-
naciéon defectuosa de catabolitos que se
acumulan provocando destrucecién o dafio
tisular.

Hemos querido aceptar el termino de su-
frimiento fetal, en vista de la ventaja de
poder referirlo clinicamente, lo cual, de
usar otro, seria imposible sin la adecuada
correlacién del laboratorio.

rersiste el aesacuerdo sobre el tiempo en
que, obrando las causas, se pueda encon-
trar el dafio o la repercusion en el feto; pe-
ro, en base al momento en que el sufri-
miento fetal se establece dentro del emba-
razo, se le clasifica en agudo y crénico. Su-
frimiento fetal créonico, es aquél que se es-
tablece en el transcurso del embarazo y es
dependiente de patologia sistémica de la
madre o los anexos ovulares. Sufrimiento
fetal agudo, es la serie de alteraciones en-
contradas durante el trabajo de parto, y
que responde a etiologia multiple fetal,
materna, o de los anexos.

Conviene establecer estos conceptos ini-
cialmente, ya que su estudio, manejo y de-
teccion varfan segan el tipo, asf como el
prondéstico del producto, en caso de fracaso
o imposibilidad de aplicar medidas tera-
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gre periférica con la proveniente del arbol
central; siendo ésta la menos sujeta a
error, ya que James y cols. han comunica-
do la existencia de marcada hipoxemia en
productos que al nacer fueron normales.
Los factores que pudieran inducir error
son los mismos mecanismos defensivos del
producto, tales como vasoconstriccién peri-
férica y aumento del flujo en otras dreas y,
por tanto, cambio aparente en la composi-
cion de la sangre.

Haworth y cols.? recuerdan que la oxi-
genacion de la muestra no indica su con-
centracion, pues la tension de Oz puede ser
alta en pH bajo y cuando dicha saturaciéon
es muy baja (efecto Bohr).

El aumento o variaciéon en los indices de
lactado y piruvato son orientadores sobre
la existencia de episodios de hipoxia en lap-
808 no recientes, por lo que no son tutiles
para la deteccién de periodos agudos.

Cabe recordar que la glucolisis anaero-
bia, que aporta 1/16 de energia en compa-
racion con la aerobiosis, aumenta la pro-
duccion del acido lactico, y que la retencion
de catabolitos de la combustién general
conduce al mismo aumento, teniendo como
via final la acidosis metaboélica, por consu-
mo de sustancias amortiguadoras y au-
mento de la disociacion de iones hidrégeno.
Wood y cols.% aceptan la elevacion de acido
lactico y piruvato como caracteristica espe-
cifica de sufrimiento fetal. Llegando a otro
parametro sanguineo bésico que es el pH,
vemos que tal cambio del equilibrio acido
bésico es originado por la variacion de via
metabdlica de la glucosa, de aerobia en
anaerobia, con produccién excesiva de aci-
do ldctico, realizando los hidrogeniones un
viraje del pH hacia la acidez. En general se
ha sostenido®10.4 que valores promedio
menores de 7.20 son indicadores de sufri-
miento fetal.

Adamsons?® observé que la vigilancia de
recién nacidos con puntuaciéon de Apgar
alta al minuto (7 a 10) tiene valores supe-
riores a 7.22; en cambio, productos depri-
midos corresponden a pH mds bajos. Por
ello, si durante. el control de fetos de alto
riesgo o en sospecha de sufrimiento, la de-
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terminacién consecutiva en dos ocasiones
da valores menores de 7.20 (otros lo refie-
ren en 7.16), indican la extraccion inmedia-
ta del producto a riesgo de muerte inmi-
nente in utero.

De todo lo anterior, Saling® desprende
que lo més importante no es la falta o defi-
ciencia de oxigeno, sino su repercusién que
se manifiesta por la acidosis metabdlica
primaria.

Otro cambio importante es el aumento
de osmolaridad en la sangre del feto hipo-
xico, por los mismos mecanismos de au-
mento en los solutos (glucosa, lactato y
pérdida de agua por disociacién idnica,
acumuldandose en tejidos periféricos), au-
mentando el potasio y disminuyendo el cal-
cio cuya determinacion aislada tiene poco
valor en la vida intrauterina, y es muy re-
lativo en el recién nacido.?*

Los demds indices tales como la gluco-
sa, elementos formes, aminoacidos y lipi-
dos son poco confiables como indicadores
de sufrimiento fetal, por el rdpido inter-
cambio feto-materno y su imposibilida.
para seguir las vias especificas dentro de
cada organismo.

2) Alteraciones citometabélicas en dreas
vitales. Los cambios bioquimicos preceden-
tes traen como resultado el dafio de tejidos
de especial importancia como es el sistema
nervioso central. Su capacidad de equili-
brio depende de los sistemas enzimaticos y
metabolicos, principalmente la glucolisis,
que en comparaciéon con el adulto es ma-
yor, permitiendo un mantenimiento ma4s
duradero en condiciones de deficiencia de
oxigeno. En el recién nacido, se han podido
identificar lesiones anatomopatolégicas ta-
les como: congestion vascular, lesiones ne-
créticas de pared vascular, hemorragia ce-
rebral en la mayoria de los casos, lesién
(casi traumaticas) de los sistemas venosos
del cerebro, hematomas, ete.; sin embargo,
in utero, su identificacion no ha sido espe-
cifica.?3% Otro mecanismo de lesién tisu-
lar es mediante la estimulacion in utero del
centro respiratorio con aumento de los mo-
vimientos en niumero e intensidad, y la
consecuente aspiracion de liguido amniéti-
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co, provocando mads adelante atelectasias
o, en general, sindrome de depresion respi-
ratoria del recién nacido, membrana hiali-
na, hemorragia pulmonar, dificuitad en los
sistemas sifactantes pulmonares que con-
siste en la destruccion progresiva de la leci-
tina y su accién en el paso del ambiente li-
quido al aéreo en la interfase hidro-aérea
influenciada por la acidosis fetal 24 ete, En
el feto, el rifion y el higado son érganos
sensibles, como en el adulto, por lo cual la
deficiencia de oxigeno (asi sefialada gené-
ricamente) repercute en los mismos, indu-
ciendo lesiones cuya manifestacion funcio-
nal en el neonato es proteinuria u oliguria
y la ictericia descrita en los trabajos de
parto prolongados o productos expuestos a
hipoxia croénica. Las glandulas suprarrena-
les, como entidades de respuesta, también
estan implicadas en el sufrimiento fetal y,
tanto en los casos agudos como en los cro-
nicos, podrian ayudar a entender, con una
baja produccion de catecolaminas determi-
nadas al nacimiento, la situacion de agre-
sién previa a la que estuvo sometido el fe-
to.

Segun Van Liere®, con el defecto de oxi-
geno, el intestino responde con hiperperis-
talsis, sin poderse establecer (Saling) el
momento precoz o tardio en que se instala
este mecanismo de defensa y que, como se
verd mds tarde, tiene una traduccién clini-
ca en la existencia de meconio en liquido
amniotico. En nuestro medio, y mediante
amniografia, Karehmer y cols.?® han de-
mostrado la falta o lentitud en la deglucién
en los productos con sufrimiento fetal cré-
nico, e incluso se ha seflalado el valor pro-
néstico de la deglucion de medio de con-
traste en el manejo de la enfermedad he-
molitica mediante transfusién intrauteri-
na50,51

En la placenta, no se ha podido encon-
trar lesion especifica de anoxia, pero la pa-
tologia encontrada (esclerosis, degenera-
cion hialina, fibrosis, infartos, etc.) orienta
a explicar el trastorno en el intercambio fe-
toplacentario.3¢

Ante todo, las lesiones tenderdn a la mo-
“*ficacion de los patrones fisiologicos, dan-
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do por resultado una seria de mecanismos
de defensa fetales que, en caso de dar re-
sultado, permitirdn la conservacion de la
vida a pesar del desarrollo defectuoso; de
otra manera, vendr4 la muerte con un sus-
trato broquimico y fisiopatolégico de hipo-
xia, e hipercapnia, acidosis mixta y deple-
cion de glucogeno en base a la glucogenoli-
sis desencadenada por las necesidades me-
tabolicas del feto en “stress”.

3) Reaccion de respuesta fetal a la agre-
sion. En primer lugar, ante la hipoxia fetal
se produce una estimulacion progresiva del
sistema simpdtico que trae como conse-
cuencia aumento en la frecuencia cardiaca,
vasoconstriccién periférica y vasodilata-
cion en 6rganos bdsicos (cerebro, rifién, su-
prarrenales, miocardio y pulmén), con au-
mento del flujo sanguineo en tales luga-
res.»#

Esta reduccion del aporte sanguineo en
las zonas menos importantes provoca acu-
mulacién de catabolitos y aumento de la
deficiencia de oxigeno. Caldeyro Bar-
cia®1%2 apoya en este hecho su criterio de
que los cambios acidéticos se establecen
temprano en el drbol vascular periférico y,
por tanto, las muestras de sangre periféri-
ca tienen validez diagnéstica en cuanto a
estado general del feto, en contraposicion a
lo ya sefialado por Saling respecto a la in-
congruencia entre muestras periféricas y
estado real del arbol circulatorio central.

Por otro lado, esta estimulacion simpati-
ca aumenta el flujo circulante a cerebro y
miocardio, favoreciendo la circulacidén pla-
centaria. Al estar especialmente protegido
el miocardio por su amplia circulacién y el
aporte local de grasa, continua funcionan-
do, aun en estadios de lesién cerebral bien
establecida. Sélo en etapas finales, cuando
la estimulacion hipéxica ha estado actuan-
do por mucho tiempo, presenta bradicar-
dia, casi en etapa terminal. Lo anterior
permitird establecer dos sindromes clini-
cos en el sufrimiento fetal agudo; el de ta-
quicardia, y el de bradicardia, que ulterior-
mente se senalardn.!®

Poseiro* indica el aumento inicial en el
flujo de vasos umbilicales debido a fené-
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menos reflejos de hipoxia, ya que no existe
innervacion simpatica en ellos. Todos estos
fenomenos no perduran mucho tiempo, so-
bre todo tratdndose de fenémenos agudos,
que, experimentalmente, se han calculado
en 12 minutos para el feto de mono, permi-
tiendo sobrevida, pero dejando secuelas
neurologicas. Myers®® sefialé que, en fetos
de macacus, el periodo puede tener una va-
riacién mas amplia, de 5 a 30 minutos des-
pués de realizada la anoxia experimental, e
iniciar las maniobras de resucitacion con é-
xito, a pesar de los diferentes grados de le-
sién nerviosa.

Ademads de los cambios en el flujo san-
guineo, y como mecanismo adaptativo, se
presentan, cambios en los caracteres de la
frecuencia cardiaca fetal, mostrando ini-
cialmente un aumento a taquicardia por
arriba de la basal aceptada de 160/min. La
frecuencia cardiaca fetal, estd influida por
el sistema simpatico y también por el vago,
y de la misma forma que la anoxia estimu-
la inicialmente al simpdtico, su persisten-
cia provoca estimulos intermitentes al
vago produciendo lo que Caldeyro y
cols.® % 2 |lama “dip” tipo I, y que son cai-
das transitorias de la frecuencia cardiaca
fetal después del acmé de la contraccion
uterina, con un valor del retardo (decalage)
entre los dos vértices de 18 y 60 segun-
dos.2 3 Este tipo de alteracién de la FCF ha
sido ampliamente ligado al sufrimiento fe-
tal durante la actividad uterina y sirve de
evidencia de éste. Tal influencia vagal se
ha demostrado con el uso de la prueba de
atropina que, inhibiendo los “dip” tipo 1
(descenso coincidente con el acmé de la
contracecion) no logran hacer desaparecer
los “dip” II. Esto se explicaria mediante
dos mecanismos: vagal directo (estimulan-
do el centro del vago y los quimiorrecepto-
res ante la hipoxia) y el extravagal (o sea la
hipoxia directa del miocardio en la que no
influye la atropina).33 3 3%

La escuela uruguaya llama reserva fe-
tal” a la capacidad del producto para tole-
rar los efectos de la contractilidad uterina
sin sobrepasar una linea critica de la pO:
que se ha establecido en 18 mm Hg y que se
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manifiesta graficamente con la frecuencia
de “dip” II. Clinicamente, este principio se
puede utilizar para someter a prueba a fe-
tos de alto riesgo, previa instalacion del
trabajo de parto.

Hon y Quilligan,® de la escuela sajona,
reconocen estas mismas variaciones de la
FCF, pero con la nomenclatura de: 1) desa-
celeracion temprana para la producida en
el trabajo de parto normal y sin traduccién
patolégica (“dip” I); 2) desaceleracion tar-
dia con traduccién patolégica y en relacion
con insuficiencia utero-placentaria aguda
por baja de flujo del espacio intervelloso
(“dip” II); y 3) desaceleracién variable no
relacionada en tiempo irregular con la con-
traccion interina y que morfolégicamente
recuerda a la “w” ligada a compresion pa-
sajera del cordéon umbilical.

Ambas escuelas estan de acuerdo en que
existe correlacion entre los diversos cua-
dros o modificaciones de la FCF, los cam-
bios bioquimicos de la sangre fetal y estado
general del recién nacido.

Caldeyro?® llega incluso a reconocer tres
tipos principales de sufrimiento fetal se-
gun las modificaciones de la FCF: 1) mode-
rado cuando sélo hay taquicardia; 2) seve-
ro cuando, ademds de la taquicardia, hay
“dip” tipo II; y 3) fetal muy severo en don-
de los “dips” II llegan a superponerse, mo-
dificando irregularmente la frecuencia
cardiaca.

Hammacher,?? con registros simulta-
neos de la frecuencia cardiaca fetal, los so-
nidos y los movimientos del mismo, asi
como las contracciones uterinas, estudié y
describi6 tres tipos principales de correla-
cion en base a la variabilidad de latido a la-
tido observada y que son:

1. Patr6on de frecuencia cardiaca silen-
ciosa caracterizado por variaciones meno-
res de 5 latidos por minuto de la linea basal
interpretado como: estado de descanso o
reposo fisiologico del feto, que dura 20 mi-
nutos, uso de drogas sedantes, atropina o
dolantina o bien baja de la capacidad car-
diaca fetal para compensar la hipoxia me-
tabolica, y representa un riesgo fetal eleva-
do cuando se prolonga por més de 20 minu-
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€os, vemos que, ante un producto con ante-
cedentes de compromiso materno fetal sis-
témico, falta de incremento ponderal ma-
terno, crecimiento uterino menor para la
edad determinada por amenorrea, existen-
cia de poli u oligohidramnios, y que a la ex-
ploracion muestre alteracion de la FCF (ta-
quicardia, bradicardia o arritmia).

Ademas de los elementos del cuadro cli-
nico, tenemos en este momento una serie
de métodos auxiliares, algunos de ellos sélo
tiles a nivel de investigacion, para tratar
de determinar el sufrimiento fetal crénico.

Uno de los elementos mas accesibles es
el liquido amniético, que sera un indicador
valioso. A través de la punciéon abdominal
se puede realizar medicién de su volumen
total con métodos colorimétricos, ya que
éste disminuye por reabsorcion en estados
de stress cronico. En la muestra, se podran
valorar caracteristicas fisicas, en ocasiones
con presencia de meconio (cuya fisiopatolo-
gia se describid lineas arriba); determinar
pigmentos bilirrubinoides (en los casos de
enfermedad hemolitica su variacién sera
indicativa de terapia intrauterina),* medir
glucosa, urea, proteineas, fosfolipidos, lac-
tatc y piruvato, concentraciones de oxige-
no y CO:z Segin el investigador consultado,
estos aln presentan amplio margen de va-
riacion, pero se tiende a establecer correla-
cion directa entre el funcionamiento feto-
placentario y los metabolitos del mismo en
liquido amnioético.4 %

También puede introducirse medio de
contraste y realizar una amniografia, pro-
cedimiento radiologico que mostrara la
cantidad de liquido amniético, caracteres
de craneo y partes dseas fetales. Strand®
sefiala cabalgamiento precoz de los huesos
del créneo, por reabsorcion de liquido, en el
sufrimiento fetal crénico del embarazo
prolongado sin muerte fetal; motilidad in-
testinal y deglucion fetal (alterados en pro-
ductos con SFC por la hipoxia persistente).

El estudio citoldgico del liguido amniéti-
co puede orientar hacia la madurez fetal.

La amnioscopia descrita por Saling*
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ofrece datos en cuanto a color, cantidad y
presencia de elementos formes en la cavi-
dad amniética; sin embargo, el procedi-
miento es muy especializado, se requiere
experiencia y equipo adecuados;

El uso de la electrocardiografia, con elec-
trodos externos o directos, ha mostrado
sensibilidad para revelar arritmias o pa-
trones de frecuencia cardiaca sugestivos de
hipoxia fetal. El uso cada vez mayor de
aparatos electrénicos complejos que per-
miten determinar y comparar de una sola
vez varios parametros de respuesta y vita-
lidad fetales ha ayudado poderosamente a
controlar este sindrome. El uso de la car-
diotocografia® ha logrado describir altera-
ciones de FCF en productos de madres con
patologia y que orientan hacia la interrup-
cion del embarazo, previniendo la muerte o
dafio irreversible en el organismo fetal.

La aplicacion de las ondas ultrasénicas,
en la determinacién del pulso fetal ha per-
mitido conocer desde etapas tempranas el
ritmo cardiaco fetal (10-12 semanas de em-
barazo) y la evolucion del crecimiento, por
la comparacién del desarrollo y didmetro
biparietal, existiendo tablas estadisticas de
tal correlacion, 5% 5358, 64

La electroencefalografia fetal se en-
cuentra en etapa experimental.

Stembera y Hodr® han descrito una
prueba de ejercicio en donde, mediante el
esfuerzo materno, se mide indirectamente
la capacidad de adaptacion del corazon fe-
tal, ya que el flujo materno se deriva al te-
rritorio muscular con la consecuente dis-
minucién del flujo placentario, lo que colo-
ca al feto en condiciones de stress controla-
bles.

Tanto Hon como Hammacher? 2. % han
descrito que, mediante la compresién sim-
ple o usando ocitocina, puede ponerse a
prueba la “reserva fetal”.

Green y cols.’? han estudiado la depura-
cién de Na radiactivo como prueba de fun-
cion placentaria.

La utilidad de la citologia vaginal hor-
monal, como indicador de la funcién pla-
centaria, es muy relativa para descubrir
sufrimiento fetal.’? La prueba de la atropi-
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na, basada en su bloqueo vaginal, con res-
puesta a nivel de frecuencia cardiaca fetal
y como pardmetro de funcién placentaria,
es poco confiable.

En relacion a las dosificaciones de meta-
bolitos hormonales como estriol, pregnan-
diol, gonadotropina coridnica, y lactégeno
placentario, de las enzimas fosfatasa alca-
lina, diaminooxidasa y ocitocinasa, ya pre-
viamente indicamos que tienen valor rela-
tivo por las amplias variaciones obtenidas
de estudios de fetos normales y bajo
sufrimiento, 145462 6

En cuanto al estriol, los fetos anacélefos
con hipoplasia suprarrenal muestran nive-
les muy bajos. Fetos con sufrimiento fetal
erénico por isoinmunizacién maternofe-
tal, toxemia y diabetes materna han mos-
trado alteracion en el desarrollo de su cur-
va de estriol que es ascendente hasta el tér-
mino. Sélo las variaciones marcadas, o des-
censo sistematico en una curva (dos tomas
por semanas cuando menos), son indicado-
ras de peligro, con base ademds en algun
otro método diagndstico; por si solas no
justifican interrupcion del embarazo.!" 1% 4

En nuestro medio, los resultados de cur-
vas de estriol han ayudado en el manejo de
pacientes isoinmunizadas y diabéticas,
pero las cifras para fetos normales y pato-
légicos se han superpuesto en la determi-
nacion urinaria habitual.

Hay poca experiencia en las pruebas di-
niamicas hormonales, como la propuesta
por Dissler' de efecto HACT sobre estriol
urinario en la embarazada, en base a que la
respuesta es muy baja (no hay incremento)
en los embarazos con sufrimiento fetal.

Béasicamente, no hay un medio efectivo
para el tratamiento directo del sufrimiento
fetal crénico.

En primer lugar, lo util es descubrirlo en
base a varios de los parametros, o con los
procedimientos descritos, y no usar uno
solo como valedero y definitivo, recordan-
do que, como todos, son reflejo de la fun-
cion conjunta fetoplacentaria, una condue-
ta radical y precipitada producir recupe-
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racion o dafio definitivo.

Todos aquellos embarazos antes del limi-
te de viabilidad se sujetan a una estrecha
observacion, continuando dentro del medio
hospitalario, el estudio del estado fetal,
hasta donde los conocimientos lo permitan,
corrigiendo las entidades patologicas sisté-
micas maternas que estdn obrando. Existe
una excepcion en el caso de la enfermedad
hemolitica por isoinmunizacion, en la cual,
gracias a los estudios de Liley, se puede,
mediante el control espectrofotométrico de
niveles de bilirrubina en liquido amniético
y desde la semana 28, utilizar la transfu-
sion intrauterina como medio para mante-
ner vivo y en buen estado al producto hasta
la epoca de viabilidad, realizando entonces
la interrupcién abdominal del embara-
ZO.5O' 51

El control intrauterino de los productos
de madres diabéticas, con dafio renal o en-
fermedad vascular hipertensiva del emba-
razo, se lleva a cabo con dosificaciones se-
riadas de estriol en liquido amniético. Con
esto se ha logrado predecir parcialmente la
posibilidad de muerte fetal in utero.

Frecuentemente deberd evitarse a estos
productos el trauma del trabajo de parto,
aunque en ninguna forma se indicar4 siste-
madticamente la operacién cesdrea para su
extraccion. Stembera y cols., usando sus
métodos para valoracion fetal, recurren a
la cesdrea en el 50 por ciento de casos de hi-
poxia severa.®

La utilizacién de oxigeno y glucosa pa-
renteral, con objeto de facilitar la glicolisis
y el intercambio tisular de oxigeno no tie-
nen utilidad.® 4

El uso de medicacién intramniético o
materna para difusién fetoplacentaria es
ain muy inicial, y no se cuenta con expe-
riencia suficiente.

vlasinicacion etologica Lausas Maternas:
Anemia, hipertensién, hipotensién, toxe-
mia gravidica, hemorragia, desproporcion
fetopélvica, distocias de contraccion, (hi-
pertonia uterina, taquisistolia), insuficien-
cia cardiaca, insuficiencia pulmonar, hi-
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