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SIGNOS RADIOGRAFICOS EN EL DIAGNOSTICO DEL
SUFRIMIENTO FETAL CRONICO

I. INTRODUCCION

En la préctica obstétrica actual el binomio materno-fetal si-
gue siendo objeto y razén de estudio continuo y tiene como fin
el disminuir la morbimortalidad perinatal y por Gltimo mejorar

la atencifn neonatal en forma integral.

El sufrimiento fetal como una condicib6n patolégica materno=-
fetal también se estudia con la finalidad ya mencionada, se
define como la perturbacifén de la homeostasis fetal por alte-
racifn del intercambio metabGlico entre la madre y el feto, 'y
produce una deficiencia nutricional fetal, (1} Es la hipoxia
la alteracibn primordial en la sangre fetal con repercucibn a
nivel tisular. Con deficiente intercambio a nivel de oxfigeno

y de otros metabolitos, también existe hipercapnia, hipoglice-
mia y acidosis; ésto implica un aporte deficiente de anabolitos
y una inadecuada eliminacién de los catabolitos, los que se a-

cumulan y causan dafio tisular.

Si esta condicibn persiste, estaremos ante un sufrimiento fetal
crénico, el cual se establece durante el embarazo y puede ser
dependiente de alteraciones sist&mica maternas o del feto y sus

anexos.

El sufrimiento fetal crbnico como complicaci6bn del embarazo ha
sido estudiado y se encuentra bien identificado como consecuen-
cia de patologias como el embarazo prolongado, toxemia,. insufi-

ciencia placentaria, etc. La morbimortalidad es variable depen-




diendo fundamentalmente del momento o fase en que el problema
es detectado: Asi, el embarazo prolongado presenta una morta-
lidad a las 43 semanas,que se duplica con respecto al término
del embarazo y se triplica a las 44 semanas (2) y (3). En las
pacientes tox&micas es frecuente encontrar productos con peso
menor para su edad gestacional (4). De hecho, como resulta ob-
vio, el sufrimiento fetal cr6nico se encuentra asociado a pato-
logias que en nuestro medio son frecuentes como la toxemia con
una incidencia del 10%, el embarazo prolongado con 10 a 12% de
incidencia sobre la poblacién obstétrica y en otras en que los

fetos y el embarazo se catalogan como de alto riezgo (5).

Se han identificado las repercuciones neonatales secundarias

al sufrimiento fetal crbnico, tales como dismadurez, sindrome
de insuficiencia respiratoria idiopética, bajo peso al nacer,
como las constantes (6). También son posibles la muerte s@bi-
ta que presentan estos recién nacidos, después de aparente buen
estado general, precedidas por manifestaciones hemorrdgicas;
tales complicaciones se han relacionado con S,F,C. durante el
embarazo y reconociendo que las causas de muerte perinatal fue-
ron insuficiencia respiratoria 73%, de &stas se especifica 45.8%
para hemorragia y 41.6% para la neumonia (4) en fetos expuestos

a este sindrome.

El cuadro clinico suele ser diffcil de detectar y muy variado
dependiendo de sus manifestaciones y de la patologia de fondo
y el tiempo de evolucifn y por otra parte si.es que agrega su-

frimiento fetal agudo.



El crecimiento uterino menor que la amenorrea, oligo&mnios, dis-
minuci6n de la actividad fetal son puntos claves para identifi-
car clinicamente el S.F.C. y procede aclarar que la auscultacién
de la frecuencia cardiaca fetal por si misma no puede evidenciar
el problema; por lo que se desarrollaron algunos estudios y pro=-

cedimientos para fundamentar el diagn6stico.

El avance tecnol6gico ha aportado varias pruebas para valorar

la condicién fetal in Gtero, algunas de ellas basadas en el me-
tabolismo y/o eliminacifn de hormonas como la gonadotropina co-
ri6nica y el estriol, tan en boga hace dos décadas y que poste-
riormente probaron su limitada utilidad diagn6stica en el S.F.C.

y otras patologfas (7).

Otras por ejemplo, se basan en la produccibn de enzimas y hox-
mona como occitocinasa y lactfgeno placentario {7} cuyo valor
diagn6stico alin se discute., La exploracién instrumental como
la amnioscopia (8) s6lo da una visifn parcial de la entidad y

con la evidente desventaja que implica su realizacibn.

Respecto al auxilio diagnéstico radiol6gico del problema en
cuestibn, conocemos como antecedente el trabajo realizado por
el Dr. Karchmer (9), en el que llevaron a cabo amniograffas,
correlacionadas con electrocardiograffas fetales para estudio
del S5.F.C. basado en el estudio del trénsito intestinal en los
fetos afectados, también se debe mencionar el trabajo del

Dr. Clarence (10) en el que efectué amniograffas s6lo que con
pacientes con toxemia y S.F.C. también basado en la hipbtesis

del estudio del trénsito intestinal fetal; los resultados fue-



ron poco concluyentes y no se permitid estandarizar el estudio
como auxiliar en el diagnbstico del S.F.C. y con la evidente

inconveniencia de la puncidn amnibtica.

De hecho, ninguno de estos estudios por si mismos seria con-
cluyente para diagnosticar el sufrimiento fetal crénico. El
estudio radiol6gico simple puede mostrar datos que son compa-
tibles con problemas en el desarrollo del feto, identificarlos
e integrarlos a un estudio completo para control de una pacien-
te y su hijo serfa determinante para manejo y pronbstico del

binomio materno-fetal.

Consideramos que una placa simple de abdomen durante el tercer
trimestre del embarazo es un procedimiento accesible, no inva-
sivo.y econbmico, que puede ser de utilidad como un complemento

en el diagnfstico del sufrimiento’ fetal crbnico.



II1. DEFINICION

El sufrimiento fetal se puede definir como la pérdida de la ho-
meostasis causada por algln disturbic en el intercambio metabs-

lico entre la madre y el feto (1).

Es necesario mencionar gque existen dos sufrimientos fetales to-

talmente diferentes: el agudo y el crénico.

El agudo se debe siempre a un proceso de aparicifn m&s o menos

brusco, alteracitn mis o menos importante del intercambio meta-
b6lico al feto principalmente del oxigeno-bi6xido de carbono y
dando como resultado alteraciones en el equilibrio &cido-base

con repercucién a nivel cardiaco-fetal con taquicardia inicial-
mente, arritmias, bradicardia, cafidas de la frecuencia cardiaca
fetal, y de persistir la causa que la originara, dari arritmia,

bradicardia y muerte fetal a corto plazo.

La etiologfa del sufrimiento fetal agudo es miltiple y el ejem-

plo mis significativo es la hipercontractilidad uterina.

Sin embargo, el sufrimiento fetal cr6nico es una entidad, inci-
diosa, n6 muy precisa y de evolucibn prolongada, no muestra sig-
nos ni sfintomas claros y/o evidentes a los métodos habituales de
valoraci6n fetal. También se origina de un trastorno metabﬁilco,
no principalmente entre el oxfgeno-bi6xido de carbono, pero es
mucho mis importante con respecto a otros nutrientes, como pro-

" tefnas, hidratos de carbono, por lo que habitualmente estos pro-
ductos victimas del S.F.C. son de bajo peso. Las alteraciones

placentarias y principalmente la insuficiencia ha sido evocada



como principal etiologfa del S.F.C., aunque de hecho, su origen
puede ser feto-placenta-madre y medio ambiente; ya sea actuando
aisladamente uno solo de estos elementos o todos en conjunto

{12).




I11. ETIOPATOGENIA

Si el sufrimiento fetal es una perturbacién de la homeostasis
fetal por alteracifn del intercambio metabdlico materno-fetal
resultando una deficiencia en la nutrici6n fetal (1), tal al-
teracibn produce una baja saturacifn de la hemoglobina y por
lo tanto, una baja oxigenacifn, baja del pH y de la glucosa
con elevacibn del bibxido de carbono, urea, creatinina, &4cidec
Grico, ldctico, pirfivico, con la consecuente acidosis y aumen-

to en el déficit de bases.

El aumento o variaciones en los fndices de lactato y piruvato
son orientadores sobre la existencia de hipoxia en lapsos no
recientes, particularmente presente en el S.F.C. Se acepta
(13) a la elevacibn de &cido l&ctico y piruvato como caracte-

ristica especifica del sufrimiento fetal.

Cabe recordar que la glucolisis anaerobia aporta tan s6lo un
dieciseisavo de energia en comparaci6n con la aerobiosis y
que aumenta la produccién de &cido ldctico y con la retencién
de catabolitos del metabolismo general que da como resultado
final acidosis metab6lica, por consumo de sustancia amorti-

guadora y aumento de la disociacibn de iones de hidr6geno.

Refieriéndonos a otro parfmetro b&sico: El pH, el cual vira
hacia la acidez por aumento de &cido 1l&ctico y liberacibn de
hidrogeniones, todo esto originado por el cambio de la via
metab6lica de la aerobiosis a la anaerobiosis secundaria a

hipoxia presente en el sufrimiento fetal.



Otro cambio importante es el aumento en la osmolaridad de la

sangre del feto hipbxico por el mismo mecanismo de aumento en
los solutos como glucosa lactato y otros metabolitos y catabo-
litos, con pérdida de agua por disociacién i6nica acumuléndose

en tejidos periffricos y causando daiio tisular.

Con respecto a &ste, en recién nacidos se han identificado:
Congestibn vascular, lesiones necrSticas de la pared vascular,
hemorragia cerebral y en la mayorfa de los casos, lesib6n de

los sistemas venosos del cerebro; otro tipo de dafio tisular es
por la estimulacibn in Gtero del centro respiratoric con aumen—
to de los movimientos respiratorios in Gtero, en nfimerc e inten-
sidad provocando aspiracifn de liquido amnibtico y produciendo
sindrome de insuficiencia respiratoria idiopitica, membranas
hialina, hemorragia pulmonar por dificultad de los sistemas
surfactantes debido a la destruccidn progresiva de lecitina y
esfingomielina; pero principalmente, de la primera y en su ac-
cibn del cambio del medio liquido al aéreo en la interfase hi-

droa&rea influenciada por la acidosis fetal (14).

Como vemos, toda patologfa gue condiciona hipoxia provocard su-
frimiento fetal cr6nico como: Toxemia, diabetes mellitus, ne-
fropatfas, cardiopatfas, hipertensibn arterial crénica, tuber-
culosis pulmonar, asma bronquial, sarcoidosis, esclercdermia,
miastenias gravis, lupus eritomatoso;de causa fetal, el embara-
zo prolongado, izoinmunizacién materno-fetal al Rh, malforma-

ciones congénitas.



En el embarazo asociado al sindrome de insuficiencia placenta-
ria encontrando en el feto datos de post-madurez secundaria, a
la falta crbnica de oxfgeno acompaiiada de reaccidn vasoconstric-
tora de la piel con inhibicibn de las secreciones sebéceas, y

con descamacibn de &sta.

Resulta diffcil determinar el grado de dafio placentario desde
el punto de vista histopatolégico, pero como ya sabemos, se en-
cuentran infartos, calcificaciones, hialinizacién, bajo pesoc y
tamafio pequefio de la placenta. Tal insuficiencia placentaria
crénica actfia como barrera al paso de sustancias nutritivas,
permitiendo a su vez la permanencia de catabolitos en el feto
Y de persistir la causa desencadenante, el feto pondrd en mar~
cha mecanismos de defensa estableciendo paulatinamente los cam~
bios en su medio ambiente gque pueden afectar su organismo con
deficiencia de su érecimiento, pudiendo incluso morir in Gtero

(15) .



v, OBJETIVO

Identificar algunos signos radiol6gicos de la placa simple de
abdomen durante el tercer trimestre del embarazo en pacientes
con algunas patologfas que sean condicionantes de sufrimiento

fetal crbnico.

V. HIPQOTESIS

Siendo el sufrimiento fetal cr&nico una condicién patolégica
originada por mGltiples disturbios que -se asocian a la gesta-
cibn y que es capaz de producir repercuciones y/o cambios en
el organismo fetal, los cuales a su vez pueden ser identifica~-

dos por algunos de los métodos diagnbsticos.

Entonces es posiblé encontrar signos radiol6gicos compatibles
con el sufrimiento fetal crbnico, factibles de identificar en

un estudio radiogrifico simple.
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VI. MATERIAL Y METODOS

En el Hospital de Gineco-Obstetricia "Luis Castelazo Ayala"
del Instituto Mexicano del Seguro Social, en el periodo com-
prendido de marzo a septiembre de 1984, en el Departamento
de RadiodiagnBstico, se estudiaron 10 pacientes que cursa-
ban el tercer trimestre del embarazo y a las cuales se les
detectd alguno de los signos radiogrdficos de sufrimiento
fetal crénico. Se les tomd estudio radiolbgico de contenido
uterino y consistente en la toma de dos placas radiogridficas
de 14 x 17 pulgadas, la primera en proyeccibén antero-poste-

rior y la segunda en proyeccidén lateral.

En dichas placas se investigb especificamente los siguientes
criterios: Edad 6sea radiolSgica, cabalgamiento de los hue-
sos del crédneo, la cantidad de liquido amnibtico y el tamaiio

placentario,

Los par&metros radiolbgicos ya mencionados fueron medidos co-
mo sigue: La edad 6Ssea radiolfgica por medicién directa de
los nficleos de osificacifn, medicibn de los di&metros O.F.,
B. P,, suboccipito Bregm&tico de la cabeza fetal de acuerdo
a las edades radiolSgicas ya establecidas. El tamafio placen-
tario por el di&metro del mismo y espesor de la placenta. El

cabalgamiento de los huesos del créneo por cbservacifn directa. El oligo~

11



&mnios es un parlmetro diffcil de medir; a este respecto, men-
cionaremos la experiencia del Servicio en relacién a este pro-

blema.

1. Se tomd en cuenta la radiolucidez aumentada del es-
queleto fetal.

2. Hiperflexién de la columna vertebral fetal,

El estudio del grupo de pacientes tambifn observ® lo siguiente:
EBdad, paridad, amencrrea, enfermedad asociada a la gestacifn,
la resolucifn del embarazo, el estudio del recién nacido bus-
cando datos de post-madurez; todos estos datos se encuentran
sumarizados en el Anexo I, con seleccibn prospectiva de pa-

cientes.

Se incluyeron todas aquellas pacientes que cursaban el tercer
trimestre del embarazo y en guienes se asociaron cualquiera de
las patologias que se especifip%n en el Anexo mencionado; sin

trabajo de parto y con amenotiea precisa.

Se excluyeron las pacientes que tengan ruptura de membranas,

presentacién cefé8lica encajada en el hueco pélvico.

Bl criterio de positividad para determinar que existif sufri-
miento fetal crdnico en el recién nacido fué establecido por

: el Servicio de Pediatria de acuerdo a los criterios de madu-
rez neurolbgica de Ballard, J. L. (16). Asfi mismo, se obser-
v6 la presencia de signos de post-madurez segln el criterio de

Clifford, §. H. {(17).

12



ANEXO I

SUFRINIZNTD
FECHA
NOMBRE CEDULA
EDAD G A r C
I. ENFERMEDAD ASOCIADA A LA GESTACION
PRE-ECLAMPSIA DIABETES NEFROPATIAS
IZOINMUNIZACION EMBARAZO PROLONGADO, OTRAS
ENFERMEDAD VASCULAR HIPERTENSIVA CRONICA MULTIPARIDAD
II. EL EMBARAZO ACTUAL
EDAD GESTACIONAL F.U.M.
EXISTE HIPOMOTILIDAD FETAL
III. TIPQ DE PARTO
PARTO FECHA DE NACIMIENTO
CESAREA CAUSA
Iv. EL RECIEN NACIDO
PESO SEXO
EXISTIO S.F.A. AGREGADO ST NO
EXISTIO DISMADUREZ SEGUN CRITERIO PEDII\VTRICO
URAS LARGAS CRANEO
PIEL SECA Y DESCAMADA EDAD CALCULADA
AUMENTO DE PLIEGUES PALMARES EN RELACION.A LA EDAD GESTACIONAL
CALCULADA
AUMENTO DE PLIEGUES Y PIGMENTACION EN GENITALES
OBSERVACIONES
V. EXISTEN SIGNOS RADIOGRAFICOS DE S.F.C,

DLIGOAANTIOS PLACENTA DPEQUESA

ENORELACLIUNL . A LA alnlwbiked



VII. RESULTADOS

De las 10 pacientes estudiadas las edades fluctuaban entre los

20 y 37 afios con un promedio de 27.5 afios.

La paridad encontrada fué la siguiente: El1 20% primigestas, el

30% secundigestas y el 50% de tres a m&s gestaciones.

La morbilidad materna fué la siguiente: Seis pacientes s6lo
presentaban amenorrea prolongada, una paclente amenorrea pro-
longada asociada a toxemia, una paciente s6lo presentaba toxe-
mia, una paciente afectada de Lupus Eritematoso Sistémico y

Controlado y una paciente con hipertiroidismo controlado.

La edad del embarazo se encontrf con el: 30% embarazos a t&r-
mino, 70% embarazos de post-término con un promedio de 42.2 se-

manas.

El 70% de las pacientes refirieron hipomotilidad fetal en los

tiltimos 5 dfas previos a la resolucifn del embarazo.

La agregacibén de sufrimiento fetal agudo ocurrib en cinco pa-
cientes, de &stas sblo cuatro fueron diagnosticados y uno no

se efectub. ,
En la resolucibn del embarazo ocurri6:

1. Dos pacientes (20%) parto Eutbcico.

2, Una paciente (10%) parto Dist6cico por aplicaci6én indi-
cada de forceps por sufrimiento fetal agudo.

3, Siete pacientes (70%) Cesireas. Dos de &stas fueron r;é—

sarea iterativa, cuatro por sufrimiento fetal crénico

13



agudizado y una por desproporci6n cefalopélvica.

Se obtuvieron nueve recién nacidos vivos y una muerte fetal,

la cual ocurri8 intraparto.

Los pesos de los productos al nacer oscilaron entre los 2,000

grs. y 3,500 grs. con un promedio de 2,993 grs.

La calificacidén de Apgar oscilé entre 4 y 8 al minuto con un

promedio de 7.6.

Los nueve fetos vivos mostraron positividad al criterio de
Ballard, ésto quiere decir que el 100% de los recién nacidos

examinados estuvieron expuestos al sufrimiento fetal crbnico.

Reci&n nacidos con signos evidentes de post-madurez fueron 5

(50%) , estd incluido el 6bito fetal.

La morbilidad perinatal fué del 44.4%. Uno, con una luxacibn
"congénita bilateral, dos recién nacidos con dificultad respi-

ratoria y uno con gastroenteritis.
La estancia hospitalaria de los reci€n nacidos fu& de 3.6 dfas.

Los signos radiogrdficos encontrados: El oligodmnios se pre-
sent6 en 9 (908%) de los casos, el cabalgamiento de los huesos
del créneo se presentS en 7 (70%) de los casos, la placenta pe-
quefia en 5 (508) de los casos, la edad 6sea radiolbgica menor
en relaci6n a la amenorrea se presentS en 4 (40%) de los casos.

{Ver grifica No. 1}
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Ya desde 1966, Strand, A. (18) ha referido la existencia del
* cabalgamiento de los huesos del créneo del feto por reabsor-
cibn del lfquido amnibtico, es decir, con disminuci6n de 14~

quido en el sufrimiento fetal crénico.

El 50% de los estudios mostraban tres signos radiolbgicos y el

otro 50% s6lo mostraba dos signos positivos.

En el presente estudio llama la atencibn la alta incidencia

de embarazos prolongados en relacibn a las otras patologias,
tal vez, debido al interés que motiva en esta Unidad Hospita-
laria la amenorrea prolongada y no que &sta sea la mas frecuen-

te.

Es elevado el porcentaje de las pacientes que manifestaron
hipomotilidad fetal 70% y a pesar de ser un parfmetro subje-
tivo, debe ser tomado en cuenta en el manejo de este grupo de

embarazos.

El peso promedio de los productos en esta serie es de 2,993
grs. que es mayor al esperado, lo cual puede ser debido a que
en el sufrimiento fetal crbnico no es obligada la desnutricibn
in Gtero y estd sujeto al tiempo de evolucibn del sufrimiento

y al momento en que es diagnosticado.

En esta serie, la sobreagregacidén de sufrimiento fetal agudo
ocurri6é en la mitad de los casos, lo cual determin$ una mayor

incidencia de operacibn c&sarea. Mejorando la morbilidad pe-

15



rinatal, lo que si{ observamos en esta serie son pocos casos de

patologias secundarias al sufrimiento fetal crénico.

En relacidn a los resultados radiogréficos es importante sena=-
lar que en ningGn caso ocurri6 sélo un signo radiogréfico, es
decir, existi6 igual proporcién de casos con dos y tres signos
radiogrdficos., De las cuatro variables radiogrdficas menciona-
das resulta de particular interés la edad 6sea radiolfgica menor
que amenorrea, la cual fué significativamente m&s frecuente en
los fetos con pesos bajos (ver gré&fica No. 2). Esta misma va-
riable comparada con la edad del embarazo resultd ser signifi-
cativamente mis frecuente en las semanas comprendidas en el em-

barazo a término (ver gréfica No. 3).

Las variables como'el oligodmnios, cabalgamiento de los huesos
del créneo y placenta chica estuvieron frecuentemente relacio-
nados con los embarazos prolongados (ver grafica No. 3}, estas
mismas variables radiogréficas estuvieron m&s ligadas a los pe-
gos mayores graficados, presuponemos que el comportamiento del ‘
embarazo de post-término, el peso fetal es un poco mayor en re-

lacibn a los fetos de término.
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VIII. CONCLUSIONES

El sufrimiento fetal crbnico se encontr6 asociado a patologias
como la toxemia, embarazo prolongado, Lupus Eritematoso e hiper-

tiroidismo en este grupo de estudio.

Existen cambios anat®micos fetales en el sufrimiento fetal cr6-
nico tales como el oligodmnios, el cabalgamiento de los huesos
del créneo, placenta pequefia y edad 6sea radiolbgica menor que
la amenorrea capaces de ser captados en un estudio radiografi-

co simple.

El sufrimiento fetal crbnico es susceptible de ser diagnostica-
do por medio del estudio radiolfgico simple de abdomen, dicho
diagnéstico puede fundamentarse con la presencia de dos o més

signos radiogrdficos presentes en el estudio.

El estudio radiogrifico simple es un m&todo no invasivo, es
accesible al medio hospitalario, econbmico, y es un procedi~

miento mis en el diagnfstico del sufrimiento fetal crénico.
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