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l.- INTRODUCCION

La asfixia antes, durante o después del nacimiento es una
causa importante de mortalidad perinatal y morbilidad
neurolégica. En el intento de evitar o tratar la lesion cerebral por
asfixia, los clinicos perinatélogos afrontan el reto de beneficiar a
los pocos recién nacidos (RN) que realmente tienen una
amenaza, sin incrementar el riesgo neto para ellos por las
intervenciones diagnosticas y terapéuticas adicionales (1). El
problema radica en la dificultad para reconocer si los
indicadores que suelen utilizarse para identificar la asfixia al
nacer son especificos de estos estados y permiten distinguir una
asfixia de gravedad suficiente para implicar un riesgo de lesion
cerebral irreversible (2).

Los factores de uso mas comunes para considerar asfixia al
nacer eran las puntuaciones de Apgar y otros parametros de
depresion neurolégica en el RN, meconio en liqguido amnidtico y
los patrones de frecuencia cardiaca en la vigilancia fetal
electrénica, encontrandose en varias revisiones por diferentes
autores, que nifios posteriormente sanos tienen cuando menos
una de dichas caracteristicas (3).

Se requieren mas estudios para valorar la relacién entre
indicadores pronéstico clinicos y diagnésticos; pudiendo asi
identificar en forma mas especifica los factores de riesgo
maternos, perinatales y neonatales relacionados con la asfixia
con la finalidad de ofrecer manejos preventivos oportunos (4).



Il.- ANTECEDENTES HISTORICOS

La relacion de asfixia perinatal como causa importante de
paralisis cerebral (PC) y retraso mental, ha sido considerada
histéricamente. Desde el siglo XX los informes de Little en 1862
(5) indicaban que la principal causa de PC era un “dafio cerebral
* intraparto; antes del advenimiento de la cesarea y la obstetricia
moderna, los trabajos de parto con frecuencia eran muy
prolongados y los partos instrumentados traumaticos, después
este concepto de dafo cerebral intraparto se cambio a términos
como asfixia perinatal y asfixia al nacer.

En textos actuales de obstetricia, pediatria y neonatologia se
incluye el concepto de asfixia al nacer como causa importante de
PC y retraso mental, sin embargo, en paises industrializados, la
frecuencia de PC en RN a término era de uno a dos por 1000
nacidos vivos en 1970 al igual que en 1990, a pesar de la
vigilancia fetal electronica, amniocentesis, ultrasonido y el
incremento en la realizacion de cesareas (6,7).

La tendencia histérica de utilizar una sola variable u observacion
como diagnostico de asfixia al nacer es inquietante, por lo que la
Academia Americana de Pediatria, por medio del Comité del
Feto y el Recién Nacido desde 1986 ha recomendado el uso de
la calificacion de Apgar solamente como una valoracion de la
condicion al nacimiento, afirmando que no debe considerarse
una prueba o consecuencia de asfixia importante (8). Otros
autores apoyan lo anterior y sugieren la valoracion en conjunto
de otros factores (9,10) .



Una costumbre tanto obstétrica como neunatai ha sido el
considerar la presencia de meconio en el liquido amniético como
sinénimo de “sufrimiento fetal”, a pesar de que hasta en un 20%
de los trabajos de parto puede existir el mismo en forma aislada
en condiciones normales. El uso exclusivo de la presencia de
meconio como predictor de PC tiene un rango falso-positivo de
99.6% (11).

La frecuencia cardiaca fetal (FCF) puede predecir el bienestar
fetal, aunque tiene un alto indice de falsos positivos (12).
Vintzileos y Maning, apoyan el perfil biofisico fetal como un
auxiliar de mayor sensibilidad para precisar el bienestar fetal y
detectar los fetos con riesgo de muerte perinatal (13,14); sin
embargo Low y colaboradores recomiendan la implementacion
de métodos diagnésticos, ademéas del reconocimiento de los
factores de riesgo especificos de asfixia perinatal (15).



Il.- DEFINICION DE ASFIXIA PERINATAL

Las revisiones de la literatura y la practica clinica destacan que
no hay unanimidad en la definicion de asfixia. Se han realizado
diversos estudios que no aclaran dicha confusion, ya que por
mucho tiempo hipoxia, acidosis, isquemia, Apgar bajo y asfixia
eran tomados como sinénimos.

El continuo debate acerca del significado de asfixia en el RN es
debido a la dificultad para precisar el diagnéstico. Durante las
pasadas dos décadas, la valoracién de Apgar al 1 y 5 minutos
habia sido considerada como un reflejo de asfixia perinatal y
predictor de secuelas neuroldgicas (8). En la actualidad el mejor
método para evaluar el reflejo del estado de distrés fetal, ha sido
realizando estudios clinicos prospectivos de determinacion
bioquimica, tales como pH de arteria de corddn umbilical, lactato,
arginina, vasopresina, isoenzimas y catecolaminas, tanto como
la presencia de meconio en liquido amnidtico, la vigilancia fetal
electrénica y el estado del RN al nacimiento (3,12).

En 1993 la Sociedad Americana de Pediatria en su revision
anual incluia en la definicion de la gravedad de asfixia perinatal
criterios como la calificacion de Apgar a los 5 minutos menor de
7, Apgar a los 5 minutos igual o menor a 7, Apgar al minuto
menor de 7, pH de cordén umbilical menor de 7.15, necesidad de
ventilacion o resucitacion al minuto y presencia de apnea al
minuto (16).



Otra definicion es la propuesta en la 3ra. edicién de la Guia de
Cuidados Perinatales del Colegio Americano de Gineco-
obstetricia y la Academia Americana de Pediatria. El término de
asfixia debe reservarse para el contexto clinico que presente
acidemia perniciosa, hipoxia y acidosis metabélica . Los RN
que resulten con evidencia de encefalopatia hipoxica incluyen
ademas los siguientes parametros: Acidosis metabélica o mixta
con pH menor de 7 en sangre de arteria umbilical con déficit de
base —13, obtenida si el Apgar de 0 a 3 se prolongaba mas de 5
minutos, evidencia de secuelas neurolégicas y datos de falla
multiorganica.Esta definicion es apropiada pero excluye a ios RN
sin alteraciones neurolégicas (Cuadro 1) (12,17).

CUADRO 1 Caracteristicas de la asfixia perinatal
W

1.- Acidosis metabdlica o mixta profunda (pH <7.00) en una
muestra arterial del cordén umbilical.

2.- Persistencia de una puntuacién de Apgar de 0 a 3 por > 5
minutos.

3.- Secuelas neuroldgicas clinicas en el periodo neonatal
inmediato que incluyen: convulsiones, hipotonia, coma o
encefalopatia hipdxica e isquémica.

4.- Disfuncién organica moitiple en el periodo neonatal
inmediato:  cardiovascular, gastrointestinal, hematoldgica,
pulmonar o renal.

#

(4]



IV.- FISIOPATOLOGIA DE ASFIXIA PERINATAL

Se ha considerado que hay varios mecanismos de respuesta
adaptativa intrinseca el feto o el recién nacido a la asfixia, ya que
los mismos son mucho mas resistentes que los adultos . La
asfixia fetal ocurre principalmente por deterioro del intercambio
placentario; los fetos o RN sanos cuentan con diversas
estrategias de adaptacion para reducir el consumo total de
oxigeno y proteger organos vitales. La lesion aguda ocurre
cuando la gravedad de la asfixia excede a la capacidad del
sistema para conservar el metabolismo celular dentro de
regiones vulnerables, como el dafio tisular resulta del suministro
inadecuado de oxigeno y sustrato determinados por el grado de
hipoxia y la isquemia, estas lesiones se describen mejor como
hipéxicas e isquémicas. Si se restablecen con rapidez la
oxigenacién y el flujo sanguineo, la lesién es reversible y la
recuperacién completa (11,18).

El feto maduro redistribuye el flujo de sangre a corazén, cerebro
y suprarrenales para asegurar el suministro adecuado de
oxigeno y sustrato a estos érganos vitales; disminuye las
resistencias vasculares de corazén y cerebro y las aumenta en la
periferia, redirigiéndose en consecuencia el gasto cardiaco hacia
los primeros érganos. La hipoxia y la acumulacién de dioxido de
carbono estimulan la vasodilatacién cerebral. El aumento de la
actividad simpética y la actividad quimiorreceptora, aunadas a la
liberacibn de vasopresina-arginina, aumentan la resistencia
vascular periférica. A medida que el feto se torna mas hipoxico,
depende de la glucdlisis anaerébica para sus necesidades de
energia, oxidandose la glucosa a piruvato y lactato, los cuales al




acumularse, disminuyen el pH con la presencia de acidosis
metabdlica subsecuente; sin embargo, en la asfixia se libera
glucosa, aumentando la disponibilidad de sustrato metabdlico
para regiones vitales. Los indices metabdlicos bajos y el
aumento de las reservas de glucdégeno ayudan al feto a resistir
periodos de asfixia mas prolongados, por lo que el feto sano a
finales de la gestacion cuenta con diversos mecanismos
fisiologicos y farmacoldgicos que le permiten resistir un episodio
de asfixia(11,18).

En estados graves en que disminuye el contenido de oxigeno de
la sangre, se incrementa la capacidad de los mecanismos de
adaptacién a la asfixia, la cual si es muy grave, disminuye la
derivacion de sangre hacia érganos vitales y el suministro de
oxigeno cerebral, asi como la reduccién de la presién arterial a
medida que falla el gasto cardiaco, produciéndose una caida de
la presion ventricular con una disminucién del flujo sanguineo
cerebral y falla en la autorregulacién del mismo. Durante la
asfixia grave ocurre una falta de energia que origina agotamiento
de compuestos intracelulares de fosfato; como las bombas de
membrana requieren energia, consumen adenosintrifosfato
(ATP) para conservar los gradientes iénicos, por lo que la
insuficiencia de la bomba de ATPasa de sodio y potasio unida a
la membrana y dependiente de ATP origina despolarizacion de
las células, permitiendo el ingreso de iones de sodio y calcio,
ademas de la penetracién osmética de agua, que causa edema
citotéxico (19,20).

Lz lesién cerebral se relaciona con una pérdida de la presion
arterial en el feto, dentro del sistema nervioso central la




distribucién del dafio depende del patréon espacial del flujo
sanguineo; en la asfixia grave éste se dirige de preferencia al
tallo encefalico en lugar del cerebro, por lo tanto la corteza
parietal parasagital de RN a término y postérmino es en
particular susceptible a lesiones. Un episodio de asfixia grave
puede desencadenar un conjunto de procesos que conducen a
ja muerte celular e infarto, si la lesibn es lo bastante grave,
algunas células no se recuperan y se dafian de manera
irreversible, sin embargo, después de una asfixia menos grave
las células pueden recuperarse parcialmente y morir unas horas
o dias después(21).



V.- DIAGNOSTICO DE ASFIXIA

La asfixia intraparto es una causa de complicaciones en el RN
principalmente a nivel del sistema nervioso central (SNC),
cardiovascular y respiratorio, pudiendo dejar en algunos de estos
niios graves secuelas de dafio en el neurodesarrollo. La
prevencién de estas complicaciones depende de la identificacién
temprana de la asfixia para una intervencién adecuada; la
limitada sensibilidad de los diversos parametros para considerar
asfixia radica en conocer si son especificos y permiten reconocer
una asfixia de gravedad suficiente para implicar un riesgo de
lesion cerebral irreversible {22).

1.-INDICES BIOQUIMICOS

a.- ESTADO ACIDO-BASE Y CALIFICACION DE APGAR

Se han realizado multiples estudios correlacionando la
calificacion de Apgar y el pH en cordén umbilical, ambos como
predictores de secuelas neuroldgicas. Page y col encontraron
en su estudio que el 25% de los RN con Apgar <7 tuvo acidosis
al nacimiento con un pH <7.10 y un déficit de base grave, el otro
75% de los RN con acidosis significativa tuvo un Apgar > 7 al 1
minuto (23).



Otros estudios han demostrado que un pequefio porcentaje de
RN vigorosos presentan acidosis en arteria de cordon umbilical,
asi como se ha sugerido que alteraciones neurolégicas
importantes por asfixia al nacimiento se presentan en nifios con
Apgar normal, por lo que se ha recomendado obtener el pH de
arteria umbilical de los RN vigorosos para documentar si se
encuentra en ellos un balance acido-base adecuado (24).

Low y col observaron que la acidosis metabdlica se presenta
s6lo en un 48% de los RN que tuvieron trazos anormales durante
su vigilancia cardiotocografica fetal, sin embargo un 56% de los
fetos con hipoxia grave, tuvieron encefalopatia al nacimiento,
por lo que habria que considerar aun que la hipoxia fetal
manifestada con una acidosis metabélica profunda es un pobre
predictor de secuelas neuroldgicas (22).

El los RN pretérmino de muy bajo peso, el pH y el bicarbonato
tomados de arteria umbilical al nacimiento pueden ser muy
bajos. Gaudier y col demostraron una correlacién entre Apgar,
estado &cido-base y el prondstico de muerte en los RN
pretérmino de muy bajo peso(Cuadro 2) (25).
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CUADRO 2 Relacion de muerte neonatal, estado acido-

base y calificacién de Apgar en RN pretérmino de bajo
peso

Variables Odds ratio 95% Intervalo confianza

Arteria umbilical

PH<7.05 1.72 0.73-4.09
PCO2 > 69 mmHg 1.90 0.97 -3.70
Bicarbonato <14mEg/l 0.79 0.36-1.72
Bicarbonato < 21 mEq/i 1.61 1.09 -2.37
Caliificacion de Apgar

1min<3 2.67 1.95-3.64
5min <6 2.76 2.02-3.77

Helwig y co! en su estudio de 15,073 RN con Apgar a los ©
minutos >7 realizaron media y desviacion estandar de los valores
encontrados en el pH de los RN de término, pretérmino y
postérmino, asi como media y desviacién estdndar de pCO2,
pO2 y exceso de base tanto de arteria como de vena en corddn
umbilical ( Cuadros 3 y 4) (26).
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CUADRO 3: Media y desviacién estandar de los valores
acido-base en sangre de cordén umbilical en RN con Apgar

<7 a los 5 minutos
W

Media DS P5 P 95
Arteria umbilical
PH 7.2 0.07 7.13 7.38
PCO2 53 10 37 69
PO2 17 6 8 27
EB -4 3 -10 1
Vena umbilical
pH 7.34 0.06 7.23 7.44
PCO2 41 7 30 53
PO2 29 7 18 40
EB -3 3 -8 1

W

SD: desviacién estandar
P: percentila
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CUADRO 4: Media, desviacién estandar y percentilas de pH
de sangre de arteria umbilical en RN con Apgar < 7alos 5

minutos
m

Media $D PS P 95
RNPT-375 7.28 0.08 7.14 7.37
RNT 37425 7.26 0.07 7.14 7.35
Postérmino<42 7.24 0.08 7.08 7.34

N

2.- LIQUIDO AMNIOTICO MECONIAL

Los textos de obstetricia de los siglos XVII al XIX se referian al
meconio como un dato de muerte fetal; ain recientemente se
reportaba éste como un marcador de compromiso fetal y algunos
obstetras durante mucho tiempo han considerado la deteccion




L

de meconio durante el trabajo de parto como dato de sufrimiento
fetal y predictor de asfixia fetal (3).

Katz y Bowes enfatizan la presencia de meconio aislado como
un marcador incierto en el prondstico del RN, considerando su
presencia de riesgo bajo obstétrico para muerte perinatal. El
meconio en el liquido amniético en un nific a término,
considerado aisiado, no se relacioné con un aumento importante
de riesgo de paralisis cerebral, el cual se incrementa al
presentarse conjuntamente Apgar bajo, necesidad de asistencia
ventilatoria en la sala de partos y evidencia de acidosis en
sangre de cordén umbilical (27,28).

3.- VIGILANCIA ELECTRONICA DE LA FRECUENCIA
CARDIACA FETAL

La bradicardia fetal intensa (menor de 60 latidos por minuto) se
relaciond con cierto aumento del riesgo de parélisis cerebral. La
vigilancia fetal electrénica es un método disponible ya en casi
todas las unidades de obstetricia, aunque no se ha demostrado
que en comparacion con la auscultacién haya confirmado un
beneficio para considerar que los patrones de frecuencia
cardiaca fetal prediga el resultado final neurolégico a largo
plazo(12).
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En la actualidad se han realizado diversos estudios para asociar
anormalidades de la frecuencia cardiaca (FC) y ofras
alteraciones clinicas. Herbst y col estudiaron la relacion de la FC
en los RN de término y postérmino durante el trabajo de parto y
el tipo de acidosis metabdlica con o sin componente respiratorio,
encontrande que en los RN con acidosis mixta habia
antecedentes de desaceleraciones que se relacionaron con la
compresion del cordén durante la actividad uterina, no habiendo
encontrado en estos pacientes evidencia de insuficiencia
placentaria cronica. Ademas encontraron que solo 7 de los 50
nifios con acidosis mixta con un pH < 7.00 en los que se realizé
seguimiento durante 4 arios tuvieron encefalopatia, por lo que
ellos concluyeron que una acidosis moderada al nacimiento no
se asocia significativamente con el riesgo de desarrollar
problemas neurolégicos (29} .

Se considera FCF normal a la que se mantiene entre 120 a 160
latidos por minuto.

a.- TAQUICARDIA FETAL

Puede considerarse:
- Inicial
- Posthipéxica

La primera es aquella FCF aumentada que es detectada como

alteracién primaria en un registro y se le considera como un
estado de alarma, consecuencia de un sufrimiento fetal

15
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moderado, por ejemplo la aparicién de desaceleraciones de la
FCF en ese momento o si la taquicardia moderada o grave va en
aumento. La taquicardia de 200 o mas latidos por minuto, por lo
general corresponde a defectos en la conduccion cardiaca fetal y
existe un grupo de taquicardias en las cuales no es posible
encontrar el factor desencadenante alguno, por lo que han sido
considerados idiopaticos o de origen desconocido (30).

b.- BRADICARDIA

Es la FCF menor de 120 Iatidos por minuto por mas de 10
minutos. El hallazgo de bradicardia puede ser un indicador de
un defecto de!l sistema de conduccion cardiaca como ocurre en
el blogueo auriculo-ventricular congénito 6 consecuencia de
medicamentos administrados a la madre tales como los
anestésicos locales. Cuando se asocian a desaceleraciones de
la FCF o a una variabilidad tipo O puede considerarse la
presencia de hipoxia o acidosis. Durante el periodo expulsivo
ocurre una bradicardia por estimulos vagales cuya duracion por
lo general no excede los 10 minutos y no tiene ningun significado
patoldgico cuando se presenta aislada (30).

c.- VARIABILIDAD DE LA FCF

La FCF tiene diferencias de latido a latido, los factores que
influyen sobre las diferencias de latido son de notable

16




importancia clinica. La hipoxia al deprimir el SNC reduce la
variabilidad de la FCF, la limitacion de la variacion de latido a
latido, como signo de hipoxia, es que si se emplean ciertos
farmacos se puede originar el mismo cambio (30).

4.-PRUEBA DE CONDICION FETAL SIN CONTRACCIONES
{PSS)

El primer descubrimiento de los latidos cardiacos fetales es
realizado por Lejamau en 1821, pero fue hasta 1950 en que se
pudo obtener informacién accesible del estado de! feto de
manera continua gracias a los registros electrocardiotocograficos
a través de la pared abdominal. E! aspecto tedrico en que se
basan los métodos provino directamente de las observaciones
intraparto que se habian vinculado al patrén de desaceleracién
tardia con deterioro del estado perinatal y del feto, de tal manera
naci6 el concepto de condicion fetal sin contracciones (PSS). La
meta de los estudios sin contraccion ademas de definir un
estado normal, fue el identificar al feto sin patologia en el cual se
pidria continuar un tratamiento expectante, se han realizado
mtltiples estudios de los que se han derivado ciertos valores
para la prueba como son sensibilidad de un 30-60% y de
especificidad de 82-90% (31).

La PSS esta basada en la repercusion sobre la frecuencia
cardiaca fetal que tiene la produccion intencionada de
contracciones uterinas efectivas. Dentro de las ventajas que
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ofrece éste método se encuentra que permite su aplicacion a
pacientes hospitalizadas y ambulatorias sin problemas mayores,
asi como menor tiempo de realizacién, costo y comedidad. Se
clasifica como reactiva y no reactiva, presentando las siguientes
caracteristicas: aceleraciones que muestren un incremento de 15
latidos por minuto a partir de la linea de frecuencia cardiaca fetal
basal durante 15 segundos y por lo menos 2 en 10 minutos; una
FC fetal basal de 120 a 160 latidos por minuto y variabilidad
basal mayor de 5 latidos/minuto (13).

5.- PERFIL BIOFISICO

Se han empleado variables biofisicas fetales para predecir la
evolucién perinatal. Los marcadores agudos son actividades
biofisicas desencadenadas y controladas por el SNC fetal, los
que se desarrollan en distintos periocdos de la vida. Durante la
hipoxia y la acidosis uterina las primeras actividades biofisicas
comprometidas son la reactividad de la FC fetal y los
movimientos respiratorios del feto, en caso avanzado de hipoxia
y acidosis fetales se observan ausencia de movimientos fetales y
tono fetal. Se conoce que los valores de pH de 7.10 a 7.20 se
asocian a compromiso de los movimientos corporales y del tono
fetal, en tanto que los valores de pH por debajo de 7.10
representan ausencia de movimientos corporales y tono. Estas
observaciones implican que las actividades biofisicas tienen
alcance para prevenir la asfixia fetal por lo que habria que
considerar utilizar estas variables y su puntuacion {13,14).

18
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Los efectos de la hipoxia y la acidosis fetales son parametros
biofisicos que dependen de muchos factores como cronicidad,
frecuencia, duracién y grado de hipoxia; es posible que la
hipoxia transitoria leve del feto, sin acidosis, no afecte los
parametros biofisicos fetales (Cuadro 5) (14).
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CUADRO 5 Variables biofisicas
F

PSS (Reactividad de la Frecuencia Cardiaca Fetal)

Puntaje 2: 5 o mas aceleraciones de la FCF de 15 latidos y no menos de 15
segundos de duracién en un periodo de 20 minutos

Puntaje 1: 2 a 4 aceleraciones de no menos de 15 segundos por minuto de
amplitud y 15 segundos de duracién durante 20 minutos

Puntaje 0: 1 o menos aceleraciones durante un periodo de 20 minutos

Movimientos corporales fetales.

Puntaje 2: No menos de 3 episodios de movimientos fetales corporales y de
extremidades en 30 minutos

Puntaje 1: 1 a 2 movimientos fetales en 30 minutos

Puntaje 0: Ausencia de movimientos fetales en 30 minutos

Movimientos respiratorios fetales:

Puntaje 2: No menos de 1 episodio de respiracién fetal por lo menos de 60 '
segundos de duracién durante un periodo de observacién de 30 minutos .
Puntaje 1: No menos de un episodio de respiracién fetal de 30 a 60 segundos de |‘
duracién durante 30 minutos

Puntaje 0: Ausencia de respiracion fetal o respiracién de menos de 30 segundos

durante 30 minutos

Tono fetal:

Puntaje 2: Por lo menos un episodio de extensién de las extremidades con retomo
a la posicién de flexién y también un episodio de extension de la columna con
recuperacion de 1a posicidn de flexién

Puntaje 1: Por lo menos un periodo de extension de las extremidades con
recuperacion de la posicién de flexion o un episodio de extensién de la columna
con retorno de flexién

Puntaje 0: Extremidades en extensién, los movimientos fetales no son seguidos
por el retorno a la flexién. Mano abierta

Valoracion de liquido amniotico:

Puntaje 2: Liquido evidente en toda la cavidad uterina

Puntaje 1: Bolsillo que mide menos de 2cm pero mas de 1 cm en didmetro vertical
Puntaje 0: Hacinamiento de las partes fetales pequefias

Calcificacion placentaria:

Puntaje 2: Calcificacién placentaria 0,1,2
Puntaje 1: Placenta posterior de dificil evaluacion
Puntaje 0: Calcificacion placentaria
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6.- PRUEBA DE ESTIMULACION VIBROACUSTICA (PEVA)

Desde 1936 se ha descrito la reaccion del neonato a sonidos y
vibraciones aplicados externamente en gestantes, observandose
un incremento importante en el nimero, amplitud y duracién de
la frecuencia cardiaca del feto. Smith y col evaluarcn diferentes
variables ( sufrimiento fetal, liquido amniético con meconio,
Apgar bajo al 1 y 5 minutos) y realizaron estudios con el objeto
de establecer la efectividad de la PEVA, encontrando hasta un
85 a 99% de valor predictivo positivo, mientras que para PSS
referian 87 al 99%, no habiendo diferencias en ambas, por lo
que se considera que tienen la misma confiabilidad, pero que no
representa una prueba diagndstica como tal (32).

La aplicacién clinica de la PEVA en la actualidad ha sido muy
variada, dentro de éstas se mencionan:

- Vigilancia fetal prenatal: mostrando gran confiabilidad para el
diagnéstico de fetos sanos .

- Vigilancia durante el trabajo de parto: relacionandose una

PEVA negativa con fetos al nacimiento con evidencia de acidosis
hasta 53%.
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VI.- FACTORES DE RIESGO

La dificultad para detectar tempranamente a los RN con alto
riesgo de desarroliar un problema neurologico neonatal,
secundario a hipoxia-isquemia por asfixia, hace particularmente
interesante ademas de los marcadores tanto bioquimicos como
biofisicos, reconocer alteraciones maternas, antenatales vy
neonatales que se han identificado como factores de riesgo para
asfixia perinatal (15). No suele ser posible encontrar un factor
causal perinatal Unico y se ha considerado que hay una gran
gama de factores que al parecer actian en forma acumulativa
para influir en el desarrollo temprano del nifio, observandose que
aln puede haber una interaccion de raza, estado
socioecondmico, estilo de vida, enfermedades, educacién y
familiares, que al agruparse, interacttan e influyen en la funcién
y adaptabilidad de neonato (Cuadro 6) (15, 33).
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CUADRO 6 FACTORES DE RIESGO

MATERNOS OBSTETRICOS PERINATALES NEONATALES
R R
HIPERTENSION MALFORMACIONES DESPRENDIMIENTO ENFERMEDAD
ARTERIAL UTERINAS PREMATURC DE PULMONAR
INSUFICIENCIA  MICMATOSIS INSUFICIENCIA CARDIOPATIA
CARDIACA UTERINA PLACENTARIA CONGENITA
NEUMONIA CONTRACCIONES PLACENTA PREVIA SEPSIS
RESTRICTIVA UTERINAS

ANORMALES NUDOS DEL CORDON REANIMACION
DIABETES INADECUADA
MELLITUS TOXEMIA COMPRESION DEL

CORDON

ANEMIA EMBARAZO

MULTIPLE RUPTURA PREMATURA
CHOQUE DE MEMBRANAS
HIPOVOLEMICO

ANOMALIAS VASCULARES
HIPOTENSION
ANESTESIA

INFECCION




.

A.- ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS DE LA CIRCULACION
MATERNO FETAL

Toda perturbacién metabdlica compleja ocasionada por una
disminucién de los intercambios maternos-fetales de instauracion
aguda o cronica, que conducen a una alteracion de la
homeostasis fetal con lesiones tisulares hipdxicas de intensidad
variable, pueden conducir a la muerte fetal o a secuelas
perinatales, para el mantenimiento adecuado de los intercambios
feto-maternos es necesario la integridad de varios elementos
(34).

1.- Flujo sanguineo uterino: el cual se debe mantener entre 500-
700mi/min y para ello es necesario un sistema cardiovascular
materno en condiciones 6ptimas que permita un gasto cardiaco y
flujo sanguineo maternos dentro de los requerimientos exigidos
por |la presencia del embarazo.

2.- Flujo sanguineo de! espacio intervelloso (EIV), el cual en
condiciones normales, debe encontrarse entre 150 a 250ml/min;
dicho flujo dependera de las presiones existentes en el aparato
vascular materno y a nivel de las arterias uterinas, debe
encontrarse entre 80-95mmHMg, ya que a nivel del EiV esta entre
10- 15mmHg para caer a 8 -10 mmHg en la vena uterina.

3.- Mantenimiento del flujo sanguineo fetal, lo cual se logra a
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expensas de un sistema cardiovascular adecuado y que
garantice un flujo a través del cordén umbilical de 100 a
130ml/min, debiéndose mantener la presién a nivel de la arteria
umbilical a nivel de 45mmHg y de la vena 25mmHg, siendo la
presion intervellosa de 35mmHg.

4.- Mantenimiento del aporte de oxigeno (O2). El feto consume
entre 28 a 10 ml/min de O2, para ello es necesario que los
niveles de O2 en la arteria uterina sean de 90 -95mmHyg, lo cual
garantiza en el espacio intervelloso una pO2 de 50 a 62mmHg
que posterior a los intercambios maternos desciende a 40mmHg
en la vena uterina.

5.- Mantenimiento de aporte energético. El principal sustrato
energético para el feto lo constituye 1a glucosa; el feto a término
consume 6 mg/k/min para poder mantener sus niveles de sangre
entre 70-75mg/100mi. E! paso transplacentario para los hidratos
de carbono en general se hace mediante difusion simple, aunque
para la glucosa es especificamente por difusion facilitada.

6.- Integridad de la membrana de intercambio. La placenta
humana es de tipo hemocorial, ya gque la sangre bafia
directamente los elementos vellosos fetales sin interposicion del
endotelio, ni de otros tejidos matemos. La membrana de

. intercambio materno-fetal esta compuesta por el trofoblasto y su

membrana basal, el estroma conjuntivo de la vellosidad corial y
el endotelio de los vasos fetales. El drea de la membrana de
intercambio esta entre 11 -14 m2 y 2m2 y corresponde a las
membranas sincitiovasculares, su integridad garantiza diferentes
mecanismos de intercambio.
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7.- Niveles de hemoglobina (Hb). Los niveles normales de Hb
materna y la fetal garantizan el transporte adecuado de oxigeno
manteniendo la saturaciéon de este gas en sangre, en niveles
adecuados para la oxigenacion tisular. La cantidad de Hb fetal y
su caracter de afinidad por O2 garantizan la difusién hacia el
compartimento fetal, esta Hb alcanza altos porcentajes de
saturacion con niveles de pO2 relativamente bajos.

B.- RETARDO EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO (RCIU)

La atencién de esta entidad se encuentra justificada por la alta
mortalidad perinatal y el frecuente sufrimiento fetal crénico y
agudo que se presentan de 5 a 8 veces mas en estos nifios.
Los factores que lo producen son diversos y pueden ser
intrinsecos o extrinsecos y presentarse en cualguier etapa del
embarazo. Los que se han relacionado con la presencia de
hipoxia son: hemorragias durante la gestacién, toxemia del
embarazo, infecciones, embarazo multiple y todas las
alteraciones maternas que producen insuficiencia placentaria.

La decisién de intervenir en 1a extraccién de un feto con RCIU es
dificil y se basa en valorar la edad gestacional, los movimientos
respiratorios y corporales, la FCF, la cantidad de liquido
amnidtico y el estado clinico materno, todo encaminado a
disminuir riesgos (35).
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C.- PATOLOGIA DEL LIQUIDO AMNIOTICO

Aun cuando el origen del liguido amnidtico no esta totalmente
establecido, sus fuentes principales de produccién estan en las
membranas amniéticas, la placenta, el cordon umbilical, el rifién
y el tracto traqueobronquial (36).

1.- POLIHIDRAMNIOS

Se establece como tal el limite mayor o igual a 2000 ml de
liquido amniético. La incidencia de esta patologia varia de 04 a
2.8%.

Clasificacion:

- Agudo: cuando el liquido aumenta de manera brusca y el atero
se distiende en pocos dias.

- Cronico: el aumento es progresivo.

De acuerdo a la sintomatologia:

- Leve: No existe repercusion.

- Moderado: Molestias por la distension abdominal y disnea
- Grave: Hay actividad uterina extemporanea.

Es desconocida la etiologia, la evidencia en ciertas
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circunstancias permite una explicacién logica por ejemplo en las
anomalias graves de SNC por falta de deglucion fetal y a la
perdida de liquido a través de las meninges expuestas. En las
anormalidades del tracto digestivo, sobre todo las atresias altas,
la deficiencia de deglucion y a la falta de reabsorcion (36).

2.- OLIGOHIDRAMNIOS

Se refiere a la cantidad de liquido amnidtico por debajo de
limites normales. Esta asociado aproximadamente con el 13%
de anomalias las fetales y por o general se produce por ruptura
prematura de membranas (RPM), agenesia renal bilateral,
uropatia renal obstructiva, crecimiento fetal retardado, embarazo
profongado y uso de indometacina. Se relacionan con a una alta
morbimortalidad  perinatal, siendo necesaric por lo tanto
proceder a una conduccion adecuada de este problema (36).

D.- FACTOR UTERINO

El Gtero desempefia un papel importante durante toda la
gestacion y aun antes de que este tenga lugar. En la primera
mitad de la gestacion el mayor riesgo reside en las
malformaciones menores y en la segunda mitad son las

28




-

malformaciones mayores las de peor prondstico, todo lo que
altere o impida este fenémeno de conversién podria afectar el
bienestar fetal por alteraciones mecanicas y hemodinamicas
produciendo hipoxia fetal (37). :

* CONTRACCIONES UTERINAS

En el proceso de contraccion muscular se producen en forma
sincrénica 3 hechos fundamentales:

1.- Despolarizacién de la membrana celular

2.- Liberacion del calcio dentro de la célula

3.- Deslizamiento de proteinas contractiles

En el inicio del trabajo de parto intervienen varios factores como
la oxitocina, disminucién de la progesterona y corticoesteroides
fetales; catecolaminas que producen distension del utero y
cambio del riego sanguineo (37) .

E.- VARIABILIDAD DE LA FCF

La variabilidad disminuida puede ser e! resultado de la accion
depresora de farmacos sobre los mecanismos reguladores
auténomicos, como los narcéticos, tranquilizantes, barbitlricos,
anestésicos generales o bloqueadores parasimpaticos (Cuadros
7y8)
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CUADRO 7 Causas de taquicardia fetal

a.- Fiebre

b.- Infeccién intrauterina
¢.- Hipoxemia

d.- Ansiedad materna
e.- Prematurez

f.- Movimientos fetales
g.- Presién abdominal
h.- Desconocidas

L ]

Cuadro 8 Causas de bradicardia fetal
LT R

a.- Hipoxemia

b.- FArmacos narcoticos
c.- Arritmias

d.- Hipotermia

l
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F.- EMBARAZO MULTIPLE

Constituye una de las principales causas de premutarez y ocurre
en uno de cada 90 embarazos. En estudios recientes de la
relacion de embarazos gemelares y acidosis en sangre de
cordén umbilical se encuentra que no hay una relacion clara,
pero si hay una diferencia entre las gasometrias umbilicales
entre el primero y segundo gemelo, informandose una incidencia
mayor de acidosis en el segundo gemelo cuando se extrajo por
cesarea (38) .

G.- ANEMIA

Se ha informado el efecto de la anemia sobre el estado
bioquimico del feto, encontrandose que los RN que presentaron
hidropesia secundaria a la anemia, tenian cifras mas bajas de
bicarbonato y valores limites inferiores de pH en la arteria
umbilical, concluyéndose que la anemia fetal puede vincularse
con trastornos que predisponen a la hipoxia tisular fetal (39) .

H.- ANESTESIA

Se han relacionado los efectos potenciales de las técnicas de
anestesia regional y los anestésicos locales sobre el estado
acido-base, el riego sanguineo uterino, estado cardiovascular
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fetal y estado acido-basico materno encontrandose efectos
beneficiosos potenciales por decremento de las catecolaminas y
sin producir efectos adversos cuando se encuentran en
concentraciones comunmente utilizadas, sin embargo las dosis
altas de anestésicos locales inyectadas directamente a la
circulacién fetal pueden causar convulsiones, depresion
cardiaca, bradicardia e hipoxia (37).

l.- REANIMACION NEONATAL

La asfixia en el RN requiere experiencia y rapidez en la
aplicacion de las maniobras de reanimacién al nacimiento, por lo
que el personal involucrado en el nacimiento de un nifio debe
conocer las técnicas adecuadas En muchos casos la aplicacion
de oxigeno con bolsa y mascara es suficiente para mantener
una ventilacién y un soporte cardiovascular adecuado siendo
prioridades en la sala de partos para disminuir la presencia de
asfixia :

1.- Establecer una ventilacion efectiva.

2.- Mantener una asistencia circulatoria si es necesario.

3.- Utilizacion de soluciones y medicamentos para mantener
equilibrio acido-base (40).
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Vil.- FACTORES DE RIESGO NO RELACIONADOS EN LA
ACTUALIDAD CON ASFIXIA PERINATAL

a.- CORIAMNIONITIS

El posible vinculo de coriamnionitis y asfixia ha sido motivo de
varios estudios, en los que se comparan los gases sanguineos
arteriales de RN de madres con y sin infeccién, encontrandose
que el pH medio en los RN de ambos grupos fue de 7.28. La
frecuencia de acidosis, que incluye a la metabdlica, no aumento
significativamente con la presencia de corioanmionitis (41).

b.- CIRCULARES DE CORDON

La presencia de circular de cordén en la nuca suele encontrarse
al nacimiento y a menudo se vincula con desaceleraciones
variables de la FCF, se cree que la naturaleza de la agresion que
causa acidosis es de origen respiratorio, por la oclusion del
cordén umbilical que produce hipercarbia. Un RN con acidosis
respiratoria tiene mejor respuesta a las maniobras de
reanimacién, se ha encontrado que hasta en un 91% de los RN
con acidosis y circular de cordén, el componente es respiratorio.
La principal observacion clinica es que las desaceleraciones de
la FCF vinculadas con compresion de cordén pueden ser menos
importantes desde el punto de vista bioquimico de lo que antes
se pensaba (37 ).
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CONCLUSIONES

Los diversos estudios de riesgo perinatal para asfixia al
nacimiento han eliminado algunos factores que no inciden
directamente sobre el feto y nos han llevado a conocer la
importancia de otros con el fin de establecer una adecuada
vigilancia durante todas las etapas del embarazo, para disminuir
la asfixia perinatal y su mas grave complicacion, el dafio
neurolégico.

Resulta de suma importancia el considerar realizar programas
de vigilancia fetal que cumplan ciertas condiciones:

- Ser inocuos, con técnicas seguras y que no incrementen
riesgos.

- Deben abarcar el periodo anteparto e intraparto ya que
resulta mas facil obtener informacion del estado fetal en los dias
y semanas que preceden al parto que en las escasas horas que
este dura.

- Proporcionar informacién precisa sobre el estado fetal.
- Ser aplicado a toda la poblacion obstétrica, ya que pueden
presentarse complicaciones imprevistas en embarazos de curso

normal.

- Proporcionar siempre una pronta y adecuada reanimacion
neonatal de acuerdo a las circunstancias.
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