Revision

Sufrimiento fetal. Un tema siempre actual

Jorge Eduardo Vélez A.*

RESUMEN: El diagnéstico y manejo oportuno del sufrimiento fetal debe ser una habilidad esencial del obstetra. Puede definirse como
una alteracion en el intercambio metabédlico materno-fetal que conduce a hipoxemia, acidosis, hipercapnia, hipoxia y daiio fetal de gravedad
variable. Se consideran como causas bisicas la disminucién en el aporte de oxigeno y las alteraciones en la eliminacién del CO,, situaciones
estas que determinan estados de acidosis mixta. El diagnoéstico puede hacerse mediante el empleo de métodos clinicos, biofisicos y
bioquimicos. El manejo se basa en la suspension de la actividad uterina, simultineamente con la oxigenacién y administracién de liquidos,
definiendo después de lograrse la reanimacion intrauterina del feto, la via mas adecuada para el parto.

PALABRAS CLAVES: Sufrimiento fetal, diagnéstico de sufrimiento fetal, monitorizacién fetal electrénica.

SUMMARY: The diagnostic and oportune management of fetal distress must be an essential ability of the obstetric practice. It can be
defined as an alteration of the maternal-fetal metabolic exchange which leds to hypoxemia, acidosis, hypercapnia, hypoxia and fetal damage
of variable intensity. The basic causes are the reduction of the oxygen supply and the alteration in the elimination of the CO,, which are
situations that determine forms of mixed acidosis. The diagnostic can be done by the use of clinic, biophysical and biochemical methods. The
management is based on the suspension of the uterine activity as where as the oxygenation and liquid administration which allows to decide
the most adecuate route of the chilbirth once the reanimation of the fetus has been achieved.

KEY WORDS: Distress fetal, diagnostic of the distress fetal, fetal electronic monitoring.

La identificacidén del sufrimiento fetal (SF) se con- Figura 1
vierte en un desafio permanente para el equipo de salud SUFRIMIENTO FETAL AGUDO
encargado del cuidado de la paciente en trabajo de parto. FISIOPATOLOGIA

La contraccién uterina (Cu) representa un estado transi-
torio Pd,e (’ilsmlr.lucxon del aporte de 0x1.geno al feto, ALTERACION INTERCAMBIO METABOLICO
situacion ésta bien tolerada por el feto normal, pero que Q22 % 07
compromete ain mas el feto con alteraciones. Una vez _ g <>
establecido el SF pueden presentarse lesiones que van |Hpoxemia |IHiPERCAPNIA H AcDOSIS ] HIPOGLICEMIA |
desde repercusiones neuroldgicas secundarias al com- e
promiso cerebral hasta la muerte en el periodo intraparto
o en el periodo neonatal inmediato, lo que confirma la
importancia del diagnostico y tratamiento oportunos. De
otra parte el SF no diagnosticado adecuadamente es
quiza uno de los mayores causantes de conflictos de
orden médico-legal en que se ven involucrados obstetras
y médicos generales.

(Lesion células fetales

Definicion

camente por patologias maternas que alteran el intercam-
bio materno-fetal. El sufrimiento fetal agudo puede su-
perponerse al croénico empeorando el prondstico (3, 17).
Aunque la etiologia del SF puede ser ocasionalmente
multifactorial, las causas aisladas suelen ser la regla y se
agrupan para propdsitos practicos en cuatro categorias:
la placenta, el corddn, la madre y el feto. Tabla 1.

Puede definirse como un estado caracterizado por una
alteracion del intercambio metabdlico materno-fetal, que
produce como consecuencia: hipoxemia, acidosis,
hipercapnia y finalmente hipoxia y dafio celular fetal,
estados estos que dan origen a lesiones fetales de grave-
dad variable. Figura 1. Se ha clasificado el SF como
agudo y crénico. En el agudo se presenta un compromiso
fetal relacionado con la Cu o con complicaciones del
cordon umbilical. Las formas crénicas se asocian con
alteraciones de la funcidn placentaria determinadas basi-

Fisiopatologia

Existen dos causas basicas de acidosis fetal: las alte-
raciones en la eliminacién del CO, y la disminucion del
aporte de oxigeno al feto. Figura 2.
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El intercambio metabolico del feto depende exclusi-
vamente de la normalidad de la funcién placentaria. El
balance normal del estado acido-base fetal se fundamen-
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Tabla 1
CAUSAS DE SUFRIMIENTO FETAL

MATERNAS FETALES
Enfermedad cardiaca Malformaciones
Enfermedad respiratoria Hidrops
Diabetes Mellitus Sepsis

Trastornos hipertensivos
Trauma

Anemia (aguda y cronica)
Dafio Neuroldgico
Abuso de sustancias

Hipercontractilidad uterina

PLACENTARIAS CORDON

Abruptio Compresion
Infeccién Hematoma/trombosis
Infartos Prolapso

ta en un sistema buffer de bicarbonato, cuya eficiencia
dentro del ttero no es tan adecuada al no existir la
capacidad de eliminar el CO, dentro de la atmoésfera. La
difusién del CO, se efectiia mediante la existencia de un
gradiente entre la circulacién maternal y fetal. Las con-

centraciones de CO, son: 38-44 mm Hg (muestra de cuero

cabelludo fetal) y 18-24 mm Hg (valores maternos).
Cualquier interferencia con la capacidad del feto para
eliminar el CO, determina incrementos en la PCO, fetal
con aumento de hidrogeniones y una disminucioén conse-
cuente del pH. Esta situacion se define como una acidosis
respiratoria y son ejemplos caracteristicos la compren-
sién del cordén y los cuadros asmaticos severos de la
madre. Las alteraciones en la eliminacién del CO, causan
una desviacién de la ecuacidn acido-base hacia la iz-
quierda con la formacién de hidrogeniones. De idéntica
manera, la produccidn excesiva de iones hidrégeno por el
feto (acidosis metabdlica) desvia la ecuacion hacia la
derecha con un incremento de la PCO,.

Figura 2
SUFRIMIENTO FETAL AGUDO
FISIOPATOLOGIA
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Las caracteristicas mismas del equilibrio dcido-base
del feto hacen que en la mayoria de los casos de acidosis
se encuentren componentes de ambos tipos: metabdlica
y respiratoria. De acuerdo con muchos estudios realiza-
dos tanto en modelos animales como humanos, la
hipercapnia profunda puede asociarse con efectos noci-
vos como la alteracién del flujo sanguineo cerebral,
convulsiones, depresion miocardica, disritmias,
vasoconstriccion pulmonar y disminucién de la disponi-
bilidad de oxigeno empeorando la hipoxemia (1-3, 10,
29-30). La disminucién del aporte de O, al feto puede
ocurrir de manera subita como en casos de Abruptio
Placentae, trabajo de parto hipertdnico (uso inadecuado
de la oxitocina por ejemplo) o hipertensiones severas
secundarias a anestesia regional, o puede darse de mane-
ra crénica. En ambas situaciones el resultado de la
disminucion del aporte de O, sera el establecimiento de
un metabolismo de tipo anaerdbico generandose 2 moles
de lactato y 2 moles de ion hidrégeno por cada mol de
glucosa. Los hidrogeniones producidos reducen la con-
centracion del buffer (bicarbonato y proteinas) originan-
do inicialmente un perfil bioquimico de acidosis
metabolica. Posteriormente, la produccion excesiva de
hidrogeniones genera cantidades equimolares de CO,,
desviando la ecuacion a la derecha lo que produce un
perfil de acidosis mixta: metabdlica y respiratoria.

Pueden darse situaciones en las cuales la acidosis
fetal es causada tanto por una interferencia de la oxige-
nacion fetal como de la eliminacion del CO,, lo que
aumenta la severidad del cuadro. Un ejemplo caracteris-
tico es el trabajo de parto hipertdnico en el cual se alteran
la oxigenacidn fetal y la excrecién de CO, estableciéndo-
se una acidosis de tipo mixto. Los mecanismos de com-
pensacion fetal pueden enfrentar de manera mas efectiva
las disminuciones en el aporte de O,, que el aumento de
hidrogeniones o de CO,, ya que la alta afinidad de la
hemoglobina fetal por el oxigeno permite una adecuada
saturacion sanguinea fetal a pesar de disminuciones
significativas de la PO, materna (1, 21, 29).

Diagnostico

El SF representa una condicién que coloca al feto en
riesgo de lesion neuroldgica permanente, falla organica
multisistémica y muerte. La identificacién correcta del
SF y el tiempo oportuno para intervenir han llegado a ser
uno de los mas serios dilemas de la obstetricia moderna,
pues el retardo para extraer un feto hipdxico de un
ambiente intrauterino hostil, incrementa el riesgo de
lesiones neuroldgicas en el neonato con posibles repercu-
siones de orden médico-legal. Por otro lado, el uso
excesivo de la cesarea para casos de presunto SF con la
obtencién de fetos no comprometidos, invita a la critica
publica y profesional (9-10, 19, 29).

El diagndstico de SF se fundamenta en una clasifica-
cion adecuada del riesgo materno, en asociacion con una
vigilancia 6ptima del trabajo de parto mediante un con-
trol clinico riguroso de la madre y del feto. Pueden
dividirse los métodos diagnésticos en: clinicos, biofisicos
y bioquimicos.
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El método clinico consiste en la auscultacién periddi-
ca de la frecuencia cardiaca fetal (FCF) antes, durante y
después de la Cu lo que permite detectar desaceleraciones
tempranas (DIP I), tardias (DIP II) y variables (DIP III)
(12, 16). La tabla 2 describe las caracteristicas de los
diferentes tipos de desaceleracion.

Tabla 2
DESACELERACIONES DE LA FRECUENCIA
CARDIACA FETAL
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Tabla 3
PATRONES DE LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL

DIP TIPO I: Disminucién de la FCF asociada con la
contraccidn, cuyo mecanismo de produccidn es la
comprension de la cabeza fetal. Su presentacion
es mas frecuente en casos de ruptura de membra-
nas o durante el periodo expulsivo cuando la
comprension cefalica alcanza niveles méaximos.

DIP TIPO II: Desaceleracién de la FCF después de la
contraccién uterina indicando alteraciones de la
reserva de oxigeno fetal. Su presencia es uno de
los signos méas confiables de compromiso
metabdlico fetal.

DIP TIPO III: Desaceleraciones de la FCF relacionadas
0 no con la contraccién uterina, cuyo mecanismo
de produccion es la comprensién del corddn
umbilical y se caracteriza por la conformacion de
imagenes en W, a diferencia del patrén de sime-
tria con la contracciéon que muestran las
desaceleraciones tipo I y II.

Frecuencia Basal: latidos por minuto (LPM)

Normal 120-160
Bradicardia <120
Bradicardia severa <100
Taquicardia > 160

Variabilidad (amplitud de las deflexiones por encima y
debajo de la linea de base en LPM)

Ausente 0-2
Minima 3-5
Moderada 6-25
Marcada > 25

Cambios periddicos

> 15 LPM, conduracién>15
segundos

Aceleraciones

Desaceleraciones variables
Leves Duracién < 30 seg., o
nadir > 80 LPM

Moderadas Duracién 30-60 seg. con
nadir > 70 LPM
Severas Duracién > 60 seg., nadir

<70 LPM
Desaceleraciones tardias Imagen en espejo de la
contraccidn con nadir
posterior al acmé.

No se han reportado dafios fetales en asociacién con
la presencia de DIP tipo I (12, 16). La presencia de DIP
II con todas las Cu es un signo de alarma que permite
sospechar seriamente el diagndstico de SF, especialmen-
te cuando se asocia con disminucién de la variabilidad y
presencia de meconio. Debe aclararse sin embargo que
situaciones diferentes al SF, pueden ser causantes de DIP
I1, tales como la hipertonia uterina por uso inadecuado de
oxitocicos. Con respecto a la capacidad predictiva del
método clinico para el diagndstico del SF, puede con-
cluirse que la vigilancia adecuada del trabajo de parto
con una auscultacion periddica de la FCF y el uso del
partograma, son excelentes estrategias para la deteccion
del SF y las anormalidades del trabajo de parto (1-2, 5,
12, 17-20).

Los métodos biofisicos son la monitorizacién fetal
electrénica y el perfil biofisico fetal. La monitorizacion
fetal mediante el empleo del ultrasonido constituye una
de las técnicas de mas amplio uso en perinatologia. Con
mas de cuarenta afios de uso, su utilidad y capacidad
predictiva del dafio fetal son motivo de intensa polémi-
ca en medicina materno fetal (11, 16, 20, 24-25). Los
elementos mas significativos en la evaluaciéon de los
trazos de monitorizacidn fetal se consignan en las
tablas 3 y 4.

Tabla 4
ELEMENTOS BASICOS EN LA INTERPRETACION
DE LOS TRAZOS DE MONITORIZACION FETAL

1. Frecuencia cardiaca fetal de base. Se consideran
frecuencias normales entre 120 y 160 latidos por
minuto. Frecuencias menores se denominan
bradicardia, aunque frecuencias entre 100 y 120
pueden ser normales en fetos maduros. Frecuencias
mayores de 160 se consideran taquicardia.

2. Cambios periddicos: presencia o ausencia de
desaceleraciones de la FCF.

3. Variabilidad de la FCF. Tal vez el mas importante de
los parametros de evaluacién de la monitorizacién
fetal. La variabilidad puede definirse como las osci-
laciones de la FCF, o variaciones latido a latido que
se identifican en el trazo y que traducen la integridad
del sistema nervioso central e indirectamente la
reserva de O, del feto.

4. Aceleraciones transitorias de la FCF, relacionadas-
con eventos tales como la contraccién uterina o los
movimientos fetales.
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Con relacidn a su aplicacién en la practica clinica
existen diversos protocolos para su uso, desde los que
recomiendan su empleo durante todo el trabajo de parto
y en todas las pacientes hasta la propuesta de utilizarlo
con base en criterios definidos. En medios como el
nuestro, la monitorizacion fetal debe efectuarse de mane-
ra racional con indicaciones precisas. Tabla 5.

Est4 fuera de los objetivos de este escrito, una des-
cripcidon detallada de métodos como el perfil biofisico
fetal. Basta con mencionar que se fundamenta en la
evaluacién de una serie de parametros fetales, entre los
que se destacan los movimientos respiratorios, movi-
mientos corporales, tono fetal y volumen de liquido
amniodtico, mediante el uso de la ultrasonografia. Su
capacidad predictiva de la posibilidad de dafio fetal se
considera realmente alta, lo que permite considerarla
como una de las técnicas de mas valor en la identificacién
del feto con trastornos en su homeostasis. Cabe anotar sin
embargo, que su utilidad es mayor en la vigilancia
anteparto del embarazo de alto riesgo (1, 14).

Debemos mencionar dentro de los métodos biofisicos,
dos técnicas que se vienen proponiendo como parametros
valiosos para el diagnostico del bienestar fetal. Ellos son:
la respuesta de la FCF a la estimulacion del cuero
cabelludo (Prueba de Clark) y a la estimulacidn
vibroacustica. La existencia de aceleraciones de la FCF
(aumentos de 15 latidos o mas durante 15 segundos),
como respuesta a la presion digital firme o pinzamiento
del cuero cabelludo fetal, puede asociarse con bienestar
fetal aiin en la presencia de desaceleraciones de la FCF
(1, 32). La estimulacién vibroacustica fetal se ha usado
durante muchos afios como un método auxiliar de la
monitorizacion fetal anteparto, pero mas recientemente
se le utiliza también como predictor de asfixia intraparto.
El feto en buenas condiciones respondera a la estimulacion
vibroacustica (la que consiste en sonar una corneta cerca
de la cabeza fetal), con un aumento de la FCF de mas de
15 latidos y con duracion mayor de 15 segundos. El
interés de estos dos ultimos métodos radica en que
podrian sustituir técnicas de mayor complejidad en el
diagnéstico del SF, como la determinacién del estado -
acido-base fetal mediante la toma de muestras de cuero
cabelludo (15, 19, 25).

La evaluacion bioquimica del feto se fundamenta en la
estimacidén del estado acido-base fetal en muestras de
cuero cabelludo fetal o en el cordén umbilical. La toma de
muestras de cuero cabelludo fetal es sin duda una de las
mejores formas para establecer el balance -dcido-base
fetal durante el trabajo de parto, permitiendo ademas la
clasificacién de los diferentes trastornos del metabolismo
fetal, pero las dificultades técnicas asociadas, dificultan su
uso en la practica diaria. El rango de valores normales en
sangre de cuero cabelludo para el pH es de 7,25 a 7,35.
Niveles entre 7,20 y 7,25 se consideran preacidéticos y
deben confirmarse en muestras repetidas. Un pH menor de
7,20 es indicativo de acidosis. Los valores normales de
PCO, estan entre 40 y 50 mm Hg y de PO, entre 20 a 25 mm
Hg, considerandose normal un déficit de base menor de 10.
La acidosis fetal se desarrolla como resultado de la hipoxia
y ésta se cuantifica mejor por el pH que por las determina-
ciones de oxigeno (1, 21).
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Tabla 5
INDICACIONES PARA MONITORIZACION FETAL
ELECTRONICA

1. Pacientes de Alto riesgo obstétrico como método de
vigilancia fetal anteparto e intraparto.

2. Pacientes de Bajo riesgo en las cuales se identifiquen
alteraciones de la FCF durante la vigilancia clinica
del trabajo de parto.

3. Presencia de meconio.

4. Trastornos del trabajo de parto, como fase de dilata-
cion prolongada, detencién secundaria en la dilata-
cién, descenso prolongado y detencién secundaria
del descenso.

5. Expulsivo prolongado.

6. Trabajo de parto inducido con oxitocina o
prostaglandinas.

Los datos obtenidos de los estudios de movimientos
fetales, monitorizacion fetal electronica, perfil biofisico
y determinaciones del estado acido-base del feto, permi-
ten concluir que el feto en sufrimiento se mueve a través
de un continuo de descompensacién gradual que puede
ser demostrado por un deterioro progresivo en el estado
dcido-base. El ideal para el obstetra es intervenir antes de
que la hipoxia y la acidosis amenacen la funcién biold-
gica y pueden determinar lesién permanente para el feto.
Las alteraciones de la FCF pueden predecir alteraciones
en el equilibrio acido-base fetal ¥ los neonatos acidéticos
tienen mayores posibilidades de complicaciones y muer-
te (19, 22).

Tratamiento

Una vez realizado el diagnédstico de SF, deben
emprenderse las siguientes acciones:

1. Cambio de posicion materna: dectbito lateral.

2. Oxigenacion adecuada de la madre.

3. Liquidos endovenosos. Las soluciones dextrosadas
pueden agravar tedricamente los procesos de acidosis
fetal, aconsejandose los cristaloides.

4. Uteroinhibicién en pacientes con actividad uterina.

Pueden emplearse: Terbutalina 250 mcg sc; Fenoterol
2,5 mg sublingual; Sulfato de Magnesio 4 g, intravenosos.

Todas las medidas sefialadas permiten la “reanimacioén
intrauterina del feto”, al mejorarse la perfusién del com-
partimento feto-placentario (1, 3, 8, 17, 23, 29, 32). Una
vez logrado cllo, debe decidirse la via del parto, eligién-
dose la cesarea en pacientes sin trabajo de parto o estados
de dilatacién temprana, o permitiéndose el parto vaginal
cuando la dilatacion es avanzada (8 o mas cm), siempre y
cuando las condiciones fetales lo permitan. Mencién espe-
cial merece la amnioinfusioén, procedimiento que usado
durante el trabajo de parto ha demostrado reducir las
complicaciones asociadas al liquido amnidtico con meco-
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nio, tales como la aspiracién meconial, mejorando los
puntajes de apgar y disminuyendo la incidencia de cesarea
asociada con este hallazgo (26-27, 31).

Conclusiones

- El sufrimiento fetal constituye una causa importante
de morbi-mortalidad perinatal. La vigilancia adecuada
del trabajo de parto, es la herramienta més eficaz para el
diagnostico y tratamiento adecuados.

- Los métodos diagnoésticos disponibles deben em-
plearse con criterio racional, utilizando en primera ins-
tancia los métodos clinicos.
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- Ante el diagnostico de sufrimiento fetal, la conducta
inicial no debe ser la cesarea urgente. Como se explico,
deben emprenderse de inmediato acciones dirigidas a
mejorar el estado fetal intrauterino.

- Una desaceleracién aislada de la frecuencia cardiaca
fetal identificada bien sea por auscultacién o
monitorizacion electrénica, no debe ser en ninglin caso
indicacidn para conductas como la cesarea. Ante situa-
ciones como ésta se impone el buen juicio del médico,
con una evaluacion completa de la paciente y del feto,
con la participacién del obstetra, el pediatra y el
anestesidlogo.
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