MORBILIDAD FETAL

ARTURO CARDONA OSPINA*

La morbilidad fetal en los textos clasicos y los articulos de las bases
de datos de Internet se refieren a las entidades asociadas al trauma
fetal causado por el parto en el feto macrosémico. Nuestra vision se
enfocara en el periodo que hay entre la concepcién y el momento del
nacimiento; lo que representa en la vida fetal los diagndsticos mas
frecuentes en nuestro medio y el prondstico post-natal.

Durante la vida fetal se pueden presentar diferentes situaciones
que conducen al deterioro de la salud del feto. Las manifestaciones de
la enfermedad fetal se pueden observar con:

1. Hallazgos clinicos maternos: La medicion de la altura uterina his-
téricamente ha representado en forma indirecta el crecimiento fe-
tal. A pesar de que se ha demostrado su inexactitud para el diag-
nostico definitivo de trastornos en el crecimiento fetal, no pode-
mos obviar el valor que tiene en regiones donde no es de facil
acceso los métodos diagnésticos como el ultrasonido.

La taquicardia y/o fiebre materna pueden ser la manifestacion de
algunas enfermedades infecciosas que afecten al feto, como la
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amnionitis. Este dato es importante en pacientes con ruptura pre-
matura de membranas o en pacientes con amenazas de parto pre-
maturo refractarias que pueden tener como diagnéstico probable
una amnionitis sin ruptura de membranas. Es importante aclarar
que en la mayoria de los casos la deteccion de la enfermedad fetal
basada en los datos clinicos maternos nos demuestra un diagnosti-
co tardio de la noxa fetal.

Exédmenes paraclinicos maternos, los cuales nos indican si la madre
posee alguna alteracion que pueda repercutir en la salud fetal. La
medicion de los niveles de inmunoglobulinas G y M para rubéola,
toxoplasmosis, citomegalovirus, herpes, varicela y parvovirus nos
permitiran definir si existe infeccion aguda de cada una de ellas o si
existen defensas en el sistema inmunolégico materno para asi orien-
tar nuestras acciones en la busqueda de la enfermedad fetal. En ge-
neral, las infecciones agudas de estos gérmenes en pacientes emba-
razadas sin defensas pueden desencadenar el compromiso fetal. 1

La experiencia valida para el segundo trimestre permitié6 compro-
bar que la elevacion de la fraccion beta libre de la hCG en presen-
cia de Sindrome de Down era también valida para el primer tri-
mestre. Poco después, los niveles de una proteina especifica de la
placenta presente en plasma materno (PAPP-A o Pregnancy
Associated Placental Protein A) ya conocida por algunos aios como
factor pronéstico de viabilidad en gestaciones del primer trimestre,
mostré también una reduccion significativa en presencia de fetos
afectos del Sindrome de Down. La combinacién de ambos marca-
dores con la edad materna era posible para su integracion en el
calculo de riesgo ya que mostraron ser variables mutuamente in-
dependientes. 1,2,3,4

En el primer trimestre de la gestacion, el tamizaje prenatal de las
cromosomopatias, mediante la medicién del grosor de la
Translucencia Nucal, sola o combinada con la edad materna, o la
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asociacion de las dos anteriores a los marcadores bioquimicos es-
pecificos para estas semanas de gestacion (PAPP-A y fbhCG), no
ha alcanzado todavia gran difusién y no existe un consenso tan
amplio como en el caso de la tamizacién del segundo trimestre.
Sin embargo existe evidencia de que su eficacia supera a la obteni-
da en el segundo trimestre. Las tasas de deteccién pueden alcan-
zar el 72.7% aplicando la combinacién de la Edad+TN, el 86.4%
para la combinacién de Edad+TN+Bioqguimica y el 92% al combi-
nar Edad + Translucencia nucal + Bioquimica + puente nasal, con
una tasa de falsos positivos del 5%. 5,6

3- El ultrasonido: Sistema emisor y captador de sonido el cual con-
vierte las ondas del mismo en imagenes. La vision del feto y del
ambiente intrauterino nos permite evaluar la anatomia, lo mismo
que el estado biofisico y hemodinamico.

En el presente capitulo usted leerd algunas caracteristicas de las
entidades mas frecuentes en la practica de la fetologia, lo mismo
que la orientacién con cada uno de estos diagnésticos. Existen otras
entidades de gran importancia como la restriccién de crecimiento
fetal, la ruptura prematura de membranas y malformaciones mdalti-
ples las cuales no seran tratadas en el documento, pero el objetivo
del capitulo es abarcar las entidades que han generado mayores
dudas entre los colegas que envian la paciente al fetélogo para
elaboracién de un concepto acerca del hallazgo fetal.

ENFERMEDADES
DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

1.Ventriculomegalia: Se considera que existe una
ventriculomegalia fetal, cuando el ancho atrial mide entre 10-15mm
en el periodo comprendido entre las 15 y las 40 semanas de gestacion.
Esta condicién se asocia con relativa frecuencia a otras anomalias es-
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tructurales que pueden ser del sistema nervioso central (hidrocefalia,
hemorragia intraventricular, lesiones quisticas cerebrales, etc.) o co-
rresponder a otros sistemas del organismo, por lo que ante un diagnos-
tico prenatal de este tipo se recomienda un examen ecografico ex-
haustivo de todas las estructuras fetales, asi como la realizacion de
ultrasonidos seriados buscando la presencia de signos sonograficos de
cromosomopatias u otras condiciones patolégicas fetales asociadas,
que no fueron detectadas en el primer examen ultrasonogréfico. De
igual forma debe valorarse la realizacion del estudio citogenético fetal
para descartar la presencia de aberraciones cromosémicas en el feto.
La comosomopatia mas frecuentemente asociada a esta condicion es
el sindrome de Down. Después del nacimiento la asociacién con tras-
tornos en el desarrollo neurolégico, asi el paciente tenga cariotipo
normal es del 5 % cuando es un feto masculino y llega al 23% cuando
es un feto femenino. Aln se desconoce la causa de esta diferencia.

No hay tratamiento in Gtero de esta condicién. En cerca del 10 %
de los casos la ventriculomegalia se resuelve espontaneamente antes
del nacimiento. El mejor pronéstico, con desarrollo psicomotor nor-
mal, fue en aquellos en los que la ventriculomegalia no era progresiva,
o en los que se resolvié espontaneamente intradtero. 7

2.Hidrocefalia: Los ventriculos laterales agrandados o
ventriculomegalia son causados ya sea por un aumento de la presion
intraventricular (hidrocefalia) o por un fenémeno ex vacuo donde los
ventriculos formados se expanden para “llenar” el espacio antes ocu-
pado por parénquima cerebral. En ambos casos, las regiones atrio-
occipitales son usualmente afectadas primero con ventriculomegalia
mas marcada, llevando a la dilatacion de todo el sistema ventricular.
El atrio es medido perpendicular a sus paredes, como en una medida
de interior-a-interior (o de medio a medio). De 14 a 38 semanas, tiene
una media de 7.6mm y no debe exceder los 10 mm.

Ecograficamente, la hidrocefalia puede ser diagnosticada definiti-
vamente si al menos uno de los siguientes hallazgos adicionales estan
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presentes: interrupcion de linea media, dilatacion del tercer ventriculo,
anormalidades especificas de la fosa posterior (cuarto ventriculo agran-
dado, el signo de la “banana cerebelosa”, obliteracion de la cisterna
magna), aumentando la ventriculomegalia y el agrandamiento de la
cabeza. En la mayoria de los casos la cabeza fetal permanece normal
en tamano y es normalmente proporcional al cuerpo fetal.

En la hidrocefalia, mas alla de la gravedad, hay siempre un borde
residual o manto de parénquima cerebral. En oposicion, la hidranencefalia
es causada por la destruccion de parénquima cerebral (mas comtnmente
causada por una trombosis de las arterias medias cerebrales o por una
infeccion de Utero) llevando a la pérdida del parénquima restante en las
regiones frontal, temporal y parietal. Los ventriculos laterales se expanden
para ocupar el espacio del cerebro destruido.

La investigacion de infecciones perinatales debe hacerse. Las anor-
malidades en ndimero y estructura de los cromosomas son raras como
causa de hidrocefalia aislada

Para el tratamiento se ha propuesto la Derivacién ventriculo
amnidtica in Utero, pero sus resultados no han sido favorables. La via
del parto debe ser la vaginal y la cesarea se indica al existir macrocefalia
o alguna otra condicion obstétrica. 8

ENFERMEDADES DEL TORAX,
PULMON Y CORAZON

1. Hipoplasia pulmonar fetal:

La funcion pulmonar del feto esta supeditada al intercambio de
liquido amniético mientras se desarrollan las capacidades elasticas,
estructurales y bioquimicas de sus tejidos para lograr la tension de
estos para el momento del nacimiento.
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Entidades que interrumpan la expansion de la caja toracica vy el
tejido pulmonar, van a impedir que el proceso de maduracién pulmonar
se complete, ya que el efecto mecanico es importante para este fin.

Hidrotérax fetal: El hidrotérax fetal es la acumulacién de liquido
libre en la cavidad pleural fetal. Aunque esta condicién se detecta
frecuentemente en el contexto de hidrops fetal, el hidrotérax fetal pri-
mario es una patologia rara, estimandose su incidencia en 1 de cada
15.000 embarazos. Ante este hallazgo, unilateral, antes de la semana
32 se debe realizar toracentesis para analisis del mismo (citologia y
citoquimico, ademas de cariotipo fetal). Se evalGa de nuevo el feto
cada semana para saber si hay reaparicion del mismo, desviacion del
mediastino o aparicion de signos de hidrops fetal. Ante la sospecha o
confirmacién de hidrops fetal se debe reintervenir el feto con
toracentesis, reevaluar en una semana y si aparece de nuevo se discu-
tira la posibilidad de colocar shunt pleuroamniético. 9

Alteraciones renales que desencadenan hipoplasia pulmonar: Las
alteraciones del liquido amniético como oligohidroamnios o
anhidroamnios traducen una malformacién urinaria severa. El
oligohidroamnios o disminucién del liquido amniético (éste ocupa un
area menor de 2 cm. en la ultrasonografia) traduce una alteracion en
la funcién renal o una obstruccion vesical. En cambio la ausencia de
liquido amniético (anhidroamnios) indica una agenesia renal bilate-
ral, una displasia renal bilateral o una obstruccién urinaria baja com-
pleta. Dado que el liquido amniético produce una sustancia llamada
surfactante, indispensable para la madurez pulmonar fetal, en caso de
déficit se produce irremediablemente una hipoplasia pulmonar, con
una alta tasa de morbimortalidad en el recién nacido. Cuando la obs-
truccion de la via urinaria fetal es en la uretra, habitualmente es por la
presencia de valvas uretrales posteriores en los fetos masculinos o por
agenesia uretral en los fetos femeninos. En estos casos debemos de
medir la funcién renal con una puncién en el feto para llegar a la
pelvis de ambos rifiones, extraemos la orina recolectada en ese sitio y
medimos sus caracteristicas bioquimicas y en especial la beta2
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microglobulina. Si esta sustancia se encuentra por debajo de 2
microgramos se hara el tratamiento que es quitar la obstruccion de la
uretra en la presencia de valvas uretrales posteriores utilizando laser o
en su defecto colocamos un shunt vesicoamniético para que la orina
fetal tenga una salida permanente. 10,11,12

Ruptura prematura de membranas e hipoplasia pulmonar: La rup-
tura prematura de membranas que cursa con Indice de Liquido
Amniético (ILA) menor de 5 esta asociado a morbilidad fetoneonatal
de todos los 6rganos y cuando el ILA es menor de 2 se hace muy
importante para la morbilidad pulmonar. Por tal motivo, se propone
en algunas instituciones del mundo la realizaciéon de amnioinfusion
con solucion salina cada semana si el ILA es menor de 2. 10,11,12

2. Cardiopatias congénitas:

Comunicacién interventricular (CIV): Es sin duda la cardiopatia
congénita mas frecuente. La gran mayoria de las CIV son pequeiias (<
3 mm de diametro) y afectan a la porcién muscular del tabique
interventricular, pero pueden presentar morfologias, tamafio y locali-
zaciones muy diversas. No hay manifestacion clinica en la vida fetal y
su hallazgo es tras el examen ecogréafico. La correccién quirtrgica de
la CIV grande y/o sintomatica consiste en su cierre, habitualmente con
un parche. Se realiza en los primeros meses de vida, una vez seguros
que no hay evidencia de cierre espontaneo. El resultado es muy bueno
y se logra curacion total. 13

Canal auriculoventricular comin: Cardiopatia estrechamente aso-
ciada al sindrome de Down. Un 40%-50% de estos nifios presentan
esta cardiopatia, mientras que el 95% de los nifios portadores de canal
auriculoventricular completo estan afectos ademas de sindrome de
Down. Una mirada cuidadosa del corte de cuatro camaras nos aumenta
la posibilidad de hacer el diagnéstico. No hay manifestaciones clinicas
en la vida fetal y su diagnéstico es con imagen ecografica. 13,14
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El tratamiento es quirdrgico y debe ser realizado en los primeros
meses de vida, antes de que la insuficiencia cardiaca o hipertension
pulmonar sean severos.

Estenosis pulmonar: Consiste en un estrechamiento a nivel del
infundibulo del ventriculo derecho (zona del ventriculo cercana a la
arteria pulmonar), anillo pulmonar, valvula pulmonar o arteria
pulmonar. El ventriculo derecho se ve sometido, por tanto, a una so-
brecarga de presion en la vida postnatal. No hay manifestacion clinica
en la vida fetal y su diagnéstico es por imagen. 13,14

TRANSPOSICION DE GRANDESARTERIAS (TGA)

Surge por un «error» en la conexion entre los ventriculos y sus
respectivos vasos de salida, de forma que en la TGA el ventriculo de-
recho se conecta con la aorta y el ventriculo izquierdo con la arteria
pulmonar. La situacion hemodinamica sera critica en la vida postnatal
y habitualmente no lo es en la vida fetal. El diagnéstico suele realizar-
se aln en las primeras horas de vida, ante la presencia de un neonato
cianético y generalmente sin soplos. La primera accion terapéutica
tras el diagndstico consiste en mantener abierta la fosa oval y forzar la
apertura del ductus arterioso con prostaglandina E1 intravenosa, con
objeto de que el aumento de la llegada de sangre a la auricula izquier-
da procedente del ductus contribuya mecanicamente a la persistencia
del defecto interauricular. El tratamiento es s6lo quirdrgico. Estas son
las cardiopatias que hemos diagnosticado con mas frecuencia en la
vida prenatal en nuestro medio, sin dejar de mencionar que existen
otras patologias estructurales cardiacas como: Tetralogia de Fallot,
Coartacion de Aorta, Ventriculo izquierdo hipoplasico, Truncus
arterioso, Atresia pulmonar con septo intacto, Doble salida de ventriculo
derecho, Drenaje venoso pulmonar anémalo total. 13,14.
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IMAGENES QUISTICASSIMPLES
DEL ABDOMEN FETAL:

Las entidades que con més frecuencia se hallan en nuestro medio
asociadas a quistes en la cavidad abdominal fetal son:

Quiste ovarico: Es una imagen anecoica, paravesical en fetos femeni-
nos. Un 50 a 70% tienden a desaparecer in Gtero y hasta los seis
primeros meses de vida. Un 24% puede presentar complicaciones
como la torsién y es por este motivo que se recomienda que en
quistes de ovario fetales mayores de 6 centimetros de diametro
maximo se deben drenar a través de una aguja nimero 20. La eva-
luacion de los quistes abdominales fetales, en los que se sospeche
este diagnostico, debe realizarse cada semana para tomar la con-
ducta del drenaje en el momento apropiado.

La distocia del canal del parto esta descrita en las masas quisticas ab-
dominales fetales cuando estas miden mas de 8 cm. en su diame-
tro maximo. 15

Quiste simple del rifién: El quiste simple de rifi6n habitualmente es
unilateral y no se asocia con enfermedades de la via urinaria. Tien-
de a desaparecer espontaneamente, aunque cuando persiste no se
le ha encontrado asociacién con patologias.

Pielectasia renal: La dilatacion de la pelvis renal en la vida fetal puede
ser el reflejo de entidades que van a afectar la salud del recién
nacido o del nifio en sus primeros meses o afios. Antes de la sema-
na 24 si hallamos una dilataciéon mayor de 4 mm. bilateral es con-
siderado como un marcador menor de cromosomopatia o el inicio
de una dilatacion progresiva de la via urinaria, si es unilateral no
se considera marcador cromosémico

Quiste de colédoco fetal: Se evidencia como una imagen quistica sim-
ple, alongada o no, infrahepatica, con paredes gruesas. Cuando es
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hallada en la vida fetal no se requiere tratamiento in Gtero pero si
es importante su seguimiento ya que en principio es poco proba-
ble llegar al diagndstico. Su tamano sera importante al nacimiento
para saber si hay distocia. Después del nacimiento se realizan es-
tudios imagenoloégicos de la via biliar para elaborar el plan de tra-
tamiento, el cual habitualmente es quirdrgico. 16

HIDROTORAX
BILATERAL

| HIDROCEFALIA
S OBSTRUCTIVA
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