SUFRIMIENTO FETAL

1sabel Escobar Saldarriaga *

RESUMEN

A manera de préambulo y para una mayor comprensién del susfrimiento
fetal, el presente trabajo compila el contexto anatomico y fisioldgico de
las estructuras comprometidas en el sufrimiento fetal, describe la
circulacion placentaria y el mecanismo de intercambio madre-feto. Se
revisa la fisiopatologia de esta entidad, asi como las indicaciones y técnicas
del monitoreo clinico. Finalmente expone la atencion de enfermeria
requerida en estos casos. El trabajo contiene ilustraciones que 1o hacen
didactico y recomendabtle para estudiantes de la salud en e area de
materpo infantil.

*  Enfermera. Profesora Facultad de Enfermeria. Universidad de Antioguia.
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INTRODUCCION

Uno de los principales objetivos de la obstetricia actual es el de obtener
un recién nacido en optimo estado de vitalidad. Esta condicién depende en
gran medida del estado de salud de la madre durante el embarazo y de la
agresion a que haya sido sometido el feto durante el trabajo de parto,
agresion causada basicamente por las contracciones uterinas.

Se acepto que el feto se encuentra bien en el Utero materno cuando el
crecimiento uterino es regular, |la frecuencia cardiaca fetal {F.C.F.) es normal
y en ningun momente del embarazo ¢ en el parto, aparece meconio en el
liquido amnidtico {L.A.}, lo contrario significa sufrimientc fetal que puede
sar crénico o agudo.

La enfermera tiene una participacion activa tanto en el control prenatal
como durante el parto, por tanto, debe tener conocimiento y comprension
del curso del embarazo y parto normal, habilidad para reconocer
desviaciones de lo normal y juicio y capacidad para hacer frente a
condiciones dificiles y de emergencia. Ademas debe poseer ciertas
habilidades tanto técnicas como de comunicacion, que aplicard en forma
apropiada para Henar las necesidades creadas por la situaciéon (33)
especialmente si hay sufrimiento fetal. La importancia del trabajo en equipo
ne debe ignorarse en estos procesocs, pues la calidad de atencion obstétrica
tteva a disminuir Ja morbimortalidad perinatal (8).

1. CONTEXTO ANATOMICO Y FISIOLOGICO DE LAS ESTRUCTURAS
COMPROMETIDAS EN EL SUFRIMIENTO FETAL.

Antes de entrar en el tema de sufrimiento fetal es importante recordar
el contexto anatdmico y fisiolbgico de las estructuras en él comprometidas.
Estas tienen relacién con la madre, el feto yla placenta.

1.1 Contexto Anatémico:

Dela madre:

Incluye el miometrio y los grandes vasos asi:
® Arterias: Aorta, itiacas primitivas, uterinas, espirales.

* Venas: Uterinas, cava inferior.

Del feto:

Incluye al feto con su corddn umbilical {dos arterias,una vena, mesodermo
extraembrionario, amnios}.
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De la placenta:
Esta tiene dos componentes:

e Una porcién fetal (95%) desarrollado a partir del corion frondoso y
placa coridnica.

& Una porcién materna (5%} que hace las veces de filtro, formada por la
decidua basal. Tiene forma discoide, con un didmetro de 15 a 20 ¢cms.

Pesa aproximadamente de 500 a 600 gr al final del embarazo. Su
estructura estd formada por:

Lébulos en numero de 15 a 20 separados por jos tabiques deciduales.

Los Idbulos contienen cotiledones v estos a su vez a las vellosidades que
son la unidad funcional de la placenta con su membrana de intercambio. £l
espacio existente entre las vellosidades se denomina espacio intervetloso
{E.L.V) (6) (20} (28) (29).

Se dice que ta placenta es:

® Decidual, por la fusion interna entre los tejidos materno y fetal.

s  Vellosa, Las vellosidades son la base morfoldgica de su actividad
funcional.

® Hemocorial, ya que la sangre materna bana directamente los elementos
vellosos fetales (43).
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1.2 Contexto Fisiol6gico

La placenta es un organo fundamental en el proceso de reproduccion de
los mamiferos. El desarrollo normal det feto depende del aporte materno,
de su potencial genético y de la posibilidad de intercambio entre él y la
madre a través de la placenta.

La placenta es el drgano mas importante en lo relacionado con 'la
transferencia feto-materna y cumple una multiplicidad de funciones
directamente relacionadas con: el intercambio a través de la membrana
placentaria de nutrientes para el feto y de la excrecidon de sus catabolitos; de
la sintesis, secrecion y transporte hormonal; de la iniciacion del trabajo de
parto; del pasaje de anticuerpos, virus, bacterias y medicamentos. La
placenta tiene una gran actividad bioquimica |0 que se traduce por valores
altos de consumo de oxigeno y de utilizacion de la glucosa, con un amplio
espectro de funciones anabdlicas y de almacenamiento de diferentes
sustancias.

En conclusion la placenta tiene tres funciones principales que mas
adelante se explicaran y son:

¢ Detransferencia
* Metabodlica
& De Secrecion endocrina.

2. CIRCULACION PLACENTARIA

La placenta proporciona de manera esencial una gran superficie en la
que se intercambian materiales a través de la membrana de intercambio
interpuesta entre las ¢irculaciones materna y fetal.

2.1 Circulacion Materna

En la placenta humana la sangre materna entra al espacio intervelloso
(E.i.V.) a través de las arterias espirales, é&stas tienen orificio de
desembocadura y ocupan el centro del ¢otileddn; (a sangre fluye en forma
de chorro centinuo impulsado por una presion arterial materna de 85-95
mmHg (Caldeyro y Barcia, 1956). La sangre circula por el espacio interveltoso
{E.1.vV.} banando intimamente las vellosidades y llega a la lamina coridnica.

La sangre materna sale del E.L.V., a través de las venas-con una presion
mediade 10 a 15 mmHg.

La circulacién f)laéentarié materna ha sido comparada con un sistema de

fistula arteriovenosa por sus caracteristicas hemodinamicas y también por
tas medificaciones que causa en el aparato circulatorio materno, .
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La hemodindmica del E.L.V. se altera durante la contraccion uterina por
incremento de la presién intramiometrial y por la comprensién de la aorta y
arterias iliacas por el Gtero contraido.

No existen datos exactos sobre el volumen/ minuto en el EIV. La
literatura presenta datos aproximados del volumen/ minuto Gtero
placentario de 150 mI/100 gr de placenta y el flujo se aproximaria a 700 ml/
min. parala placenta a término.

2.2 Circulacidn Fetal

La sangre fetal liega a la placenta conducida por las dos arterias
umbilicales las cuales se anastormosan ames de distribuirse en forma radiada
en la ldmina caridnica antes de entrar en 105 ¢cotiledones y por consiguiente
en las vellosidades.

Cada cotileddn posee una arteria principal, que a continuacion se divide
en arterias de segundo y tercer orden. De las ultimas parte la red capilar de
las vellosidades; por éstas vienen los productos de desecho del feto
(catabolitos} que pasan a la sangre materna a través de la membrana de
intercambio. A su vez al feto pasan sangre oxigenada y nutrientes a través
de las venas de drenaje de la circulacién del cotileddn fetal. Estas de escaso
didmetro se juntan en la ldmina corial en numerpsos vasos gruesas que
confluyen en una sola vena umbilical,

£l flujo sanguineo fetal humano es de 100 a 130 mi/ min. en et feto a
término. La presion sanguinea en los vasos fetales es de 48 mmHg.

Entre los mecanismos reguladores de la circulacién fetal placentaria
estdn los elementos hemodinamicos y hormonales. Se ha demostrado que
los vasos placentarios, asi como los vasos del cordon umbilical (arterias y
vena) son sensibles a cambios de temperatura, presién y tironeamiento
habiéndose postulado que estos factores tienen alguna funcidn en los
mecanismos de regulacion del flujo y de las resistencias vasculares feto
placentarias que fundamentalmente tendria que ver con el cierre de los
vas0s en el momento del nacimiento.

2.3 Membrana de Imercambio

La membrana de intercambio madre-feto en la placenta humana esta
compuesta desde la superficie vellositaria a la profundidad por: el
trofoblasto y su membrana basal, el estroma conjuntivo de la vellosidad

corial, la membrana basal y el endotelio de los vasos fetales.

El trofoblasto de recubrimiento vellositario estd constituido por el
sincitio trofoblasto afuera y el citotrofoblasto hacia adentro. Durante el
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progreso del embarazo normal, el sincitio trofoblasto se adelgaza
progresivamente mientras que el citotrofoblasto decrece paulatinamente
en namero de elementos y en el embarazo a término, solo un 25 por ciento
de las vellosidades muestran este tipo celular. Debido a estas modificaciones
el espesor del trofoblasto normal decrece a lo largo del embarazo. A la
cuarta semana de amencrrea es de 55 micras y al término, de cercadeSa 7
micras.

En las variaciones del espesor del trofoblasto y de fa membrana de
intercambio madre-fete también participa la formacion de las membranas
sincitiovasculares. Estas crecen en nimero progresivamente desde las 32
semanas al término y estan encargadas del transporte de gases.

2.4 Mecanismo de Intercambio Madre-Feto

Bl mecanismo de intercambio madre-feto a través de la membrana es
como sigue:

La sangre materna llega al E.1V, y se pone en contacto con el
sincitiotrofobltasto, el cual consiste en una capa irregular de células sin
limites, multinudleadas y con un reticulo endoplasmético bien desarrollado,
adherido a numerosos ribosomas. Este hecho confirma la funcién secretora
de proteinas y hormonas de la placenta a la circulacion materna. La funcién
de absorcion det sincitio estd representada por la presencia en la superficie
materna de numerosas microvetiosidades semejantes a aquellas que se
encuentiran en la superficie de absorcién de ta mucosa del intestino
delgado. En unos sitios escasos del sincitio esta capa estructural enteriza es
reemplazada por una fina capa epitelial sin microvellosidades a través de la
cual se efectda el intercambio de los fluidos y gases.

La placenta para transferir sustancias desde y hacia la sangre fetal a
través de la membrana de intercambio utiliza mecanismos como:

& Difusion simple

e Difusiéon facilitada

® Transporte activo

®  Pinocitosis y fagocitosis

Las sustancias que transporta son: gases (oxigeno, bidxido de carbono y
monéxido dg carbono). Nutrientes (agua, vitaminas liposolubles AD.EK. e
hodrosolubles C y tas del grupe B, glucosa, proteinas amino acdos); lipidos
(acidos grasos libres, fosfolipidos y triglicéridos), polipéptidos especialmente
hormonas, electrolitos {(Na, K, CL,Z, Mg, 1), estercides, bilirrubina,
anticuerpos, desechos {urea, creatinina), medicamentos, agentes
infecciosos.
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Otra funcién placentaria que se cumple a través de la membrana de
intercambio es 1a metabdlica en particular durante e! principio del
embarazo. Esta sintetiza glucdgeno (que produce azilcar), colesterol y
dcidos grasos y probablemente sirve como fuente de sustancias nutritivas y
energia para el embrion.

Por dltimo estd ta funcion de secrecion endocrina. Al utilizar los
precursores derivados del feto-madre o ambos el sincitio trofoblasto
sintetiza las siguientes hormonas:

Hormonas protéicas:

Gonadotrofina coridnica humana (H C G)
Somatomamotropina corionica {lactogeno placentario, H PL)
Corticotropina

Tirotropina

Hormona folicelo estimulante

Hermaona uterotropica

Hormonas esteroides:

& Estrégeno (Estrona, Estriol, Estradiol).
® Progesterona.

Otras sustancias:
& Enzimas

Con relacién a las enzimas durante el emparazo se inhibe la oxitocinasa
con el fin de que la oxitocina no desencadene contracciones.

La decidua basal de la placenta como organc endocrino accesorio
aporta prolactina y relaxina durante el embarazo para permitir que los
tejidos se distiendan ademas inhiban la motilidad vterina {2) (3) (7) (20) (28}
(43).

3. SUFRIMIENTO FETAL

Entre las situaciones de peligro para el feto ests el sufrimiento fetal que
puede definirse como una perturbacién metabdlica compleja debida a una
disminucién de fos intercambios fetomaternos, de evolucion relativamente
rapida, gue lleva a una alteracién de la homeostasis fetal y que puede
provocar alteraciones tisulares irreparables o la muerte del feto.

Las lesiones mas importantes que provoca por el tipo de secuelas que

producen son las del Sistema Nerviose Central (3} (8) (15} (18) (32} {35) (36)
(40).
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Junto con los nacimientos pretérminos es una de las causas mas
impertantes de mortalidad perinatal (41).

3.1 Fisiopatologia

Los mecanismos fisiopatolégicos mejor conocidos en el sufrimiento fetal
son:

Hipoxia. Disminucion de 02 en los tejidos fetales.

Hipoxemia: Disminucion de |a presion parcial del 02 (p02) en la sangre.
Hipercapnia: Retencion de CO2. Esto lleva a una acidosis gaseosa.
Acidosis: Perturbacion del equilibrio acido-base, que se manifiesta por
fa disminucion del pH de la sangre por debajo de 7,34 {valor normat del
pH 7.35 a 7.45) y concentracidn del ién hidrégeno.

L B N

Cuando los intercambios entre el feto y la madre estan disminuidos se
reduce el aporte del oxigeno al feto y la eliminacién de los productos del
metabolismo fetal.

Se produce hipoxia fetal cuando las c¢élulas no reciben el oxigeno
suficiente para mantener su metabolismo.

£ metabolismo celular normal se efectva por medio de la glucélisis en
su fase aerdbica. Aqui la glucosa mas el,oxigeno producen energia (32
AT .P) esta se conviente en acido pirGvico y lactico y los productos finales de
su degradacidn son el agua y el anhidride carbonico (H;0 + COy).

Cuando el metabolismo celular se altera por hipoxemia fa glucolisis se
hace por la fase anaerobica. Esta trata de compensar la disminucion del
oxigeno efectuando una degradacion incompleta obteniéndose menores
niveles de energia y los productos finates de esta degradacion son el acido
lactico y el pirGvico, los cuales al ionizarse van a aumentar el grado de acidéz
tisular y de los liquidos circulantes produciendo una acidosis metabdlica.

Por otra parte la retencién de anhidrido carbonico hace que éste al
ponerse en contacto con el agua del plasma y de las células forme acido
carbaénico, el cual rapidamente se ioniza dando un catidn bicarbonato y
union hidrogeno. Este Ultimo al ser liberado también produce descenso del
pH llevando a una acidosis respiratoria (Hipercapnia).

Lo anterier trae como consecuencias para el feto: Asfixia, lesiones
organicas, falla cardfaca o muerte intrauterina (4} (8) (15) (18) (24} (35) (36)
(40} (42).

3.2 Tipos de Sufrimiento Fetal:
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3.2.1Crénico

Es el reflejo de una insuficiencia placentaria de igual evoluciéon que se ha
desarrollado durante el embarazo y tiene origen en muchas enfermedades
maternas.

Aqui reserva de oxigeno esta disminuida y el feto dificilmente podrd
soportar el estado de alarma intermitente que se presenta en el trabajo de
parto. Esta alteracion se traduce en una acidosis metabolica ¢rénica y
primaria en el feto.

El reconocimiento del sufrimiento fetal cronico es de mucha
importancia porque la disminucion de los metabolitos y el aumento de los
catabolitos en sus tejidos traen como comsecuenaa danos que pueden ser
irreversibles como el retardo del crecimiento intrauterino, y por ende,
responsable del aumento de la morbimortalidad perinatal.

La placenta produce entre otras, una sustancia que posee una actividad
afin a la prolaclina e inmunologicamente similar a la hormona del
crecimiento humano conocida como lactogeno placentario, que es un
polipéptido de cadena Gnica con peso motecular de 21000, producido por el
sincitotrofoblasto, aunque es probabie que se forme también en el
citotrofoblasto, de vida media en sangre materna de 25 minutos y cuya
determinacion sérica se considera en 1a actualidad como el mejor indicativo
del funcionamiento placentario. Su concentracion en sangre aumenta en
forma continua durante el embarazo, hasta un maximo de 8 a 10 my/1 a las
36 semanas y luego desciende paulatinamente hasta el término de la
gestion,

Por otro lado, numerosos investigadores han demostrade la accion
benéfica de los beta adrenérgicos sobre la funcidn placentaria produciendo
vasodilatacion de los capilares velositarios y el aumenio del flujo
placentario, lo cual contleva a una mejora de los mecanismas de intercambio
materno-fetal.

Ademas, se ha observado un incremento en los niveles de glucosa,
debido a la difusiéon de una mayor cantidad de eésta de la madre a la
piacenta y por ende al feto, lo cual teéricamente aurnentaria Jos niveles de
hormona lactégeno placentaric humana (H P L) como un mecanismo de
defensa (25) (39).

Causas:

® Materno Sistémicas

Enfermedades maternas que provocan una degeneracion de las arterias
espirales y deciduales como hipertension, preeclampsia, diabetes. Otros
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factores que se incluyen en este grupo son: enfermedades
cardiprespiratoria, nefropatia, anemia, deficiencia protéica severa, drogas,
cigarrilloy la alcalosis respiratoria,

¢ Placentarias

Aqui se incluyen la placenta previa, el abruptio placenta, los quistes
placentarios, el coricangioma, la deciduitis, los infartos y trombosis.
Finalmente las complicaciones del corddn y la postmadurez que a nivel de
placenta produce depdsitos de fibrina, trombosis y necrosis isquémica de las
vellosidades, degeneracion fibrinoide de los vasos deciduales, etc.

® Materno uterino

Todas las patologias que disminuyen e! flujo sanguineo al E.1LV. Se
incluyen en este grupo: Hipertonia uterina, fibromioma, anormalidades
morfologicas. La posicion supina reduce la circulacidn al espacio intervelioso
(E.LLV.).

® Fetales

En este grupo se incluyen: el embarazo gemelar, la eritroblastosis fetal,
las enfermedades cardiacas, las malformaciones y la infeccion (8).

3.2.2 Agudo
Este se presenta intraparto debido a las contracciones uterinas que
pueden producir compresién de la cabeza, del cordén umbilical o

disminucion de intercambio de sangre feto-materna en el E1.V.

El sufrimiento fetal agudo se puede superponer a uno crénico {1) {4) {5)
(8)(10) (12).

Causas:
® Distocia Mecanica

Es aguella que se presenta cuando existe impedimento para que el
mecanismo del parto sea normal a pesar de una actividad uterina fisiolégica.

En otras condiciones las contracciones uterinas se tornan muy enérgicas
y a la vez se tornan irregulares. Este hecho sumado al obstaculo trae como
consecuencia un edema del cuello uterino ¢on una dilataciéon y un
borramiento muy lento.

La estacion en estos casos permanece elevada o se encaja  en la pelvis
después de una actividad uterina muy fuerte con rotura brusca de las
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membranas. Ambas condiciones presionan !a cabeza fetal sobre ta pelvis y
por esto, el Utero sufre una retraccidon precdz. Si la complicacion no es
diagnosticada rapidamente y a la vez tratada en forma adecuada el
sufrimiento fetal es [a consecuencia logica. El uso inadecuado de
analgésicos, sedantes y oxitdcicos agravan el ¢cuadro fetal.

& Distocia Dindmica

Las perturbaciones de la dindmica uterina pueden repercutir en la
evolucion y en el estado del feto,

La interrupcion de la circulacion en el E.LV., af aumento de la presién
intraamniotica sobre el corddén umbilical y la compresion de la aorta y
arterias iliacas por el Qtero en contraccion son fos factores principales que
influyen para la instalacion del sufrimiento fetal agudo intraparto. Ademas,
el aumento de los radicales acidos por el trabajo muscutar de} Otero también
intervienen en la aparicion de la acidosis fetat. Se ha demostrado que la
aparicion de taguicardia y desaceleraciones tipe 1l guardan relacién con el
aumento de la intensidad y la frecuencia de fas contracciones.

Diferentes estudios han demostrado que el pH fetal sufre un descenso
por |a accidn de la actividad uterina, adn en parto normal. La hipoactividad
uterina (bradisistolia e hiposistolia) puede jugar un papel importanie en la
produccion del sufrimiento fetal que conduce a un alargamiento del primer
periodes, aun cuando no se altera la oxigenacion del feto.

® Alteraciones de ia composicion de sangre:

Cuando la sangre que llega al E.LLV., se encuentra con una disminucion
de la presion parcial de oxigeno {(pO2) y con un aumento de la pCO2 &t feto
presentara una acdosis gaseosa.

® Alteraciones en la calidad y cantidad de la sangre materno-fetal.

Cuando el contenido de O2 de la sangre materna es inferior a lo normal
como ocurre en la anemia y la isoinmunizacion se puede desencadenar un
sufrimiento fetal ¢rénico. Pero si la disminucién se hace en forma brusca, se
altera también la cantidad de sangre que ltega al E.LV. y se produce un
sufrimiento fetal agudo como ocurre en la placenta previa y el
desprendimiento prematuro de placenta.

e Alteraciones en la drculacion sanguinea materno-fetal
En las lesiones del cordén umbilica! asi como la enfermedad
cardiovascular materna: hipertensién, hipotension, H.LE; se altera la

circulacion de la sangre en el E.LV. y se puede presentar un sufrimiento fetal
durante el embarazo o en el parto.
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& Circulares y Nudos de Cordon:

En estos casos €} sufrimiento fetal se hace en forma brusca y
generalmente durante el trabajo de parto. Si el diagndstico no se efectua
rapidamente se produce la muerte del feto.

® lesiones en Vellosidades Coriales

Ya ha sido suficientemente dermostrado como las alteraciones del E.ILV,
se presentan cuando |a madre tiene cualquiera de fas siguientes entidades:
diabetes, sifilis, embarazo prolongado, isoinmunizacion, infartos
placentarios y desprendimiento prematuro de placenta (8).

® latrogénicas
El mal uso y control de los oxitocicos

Para hacer una mejor aplicacién de las causas que llevan a un
sufrimiento fetal agudo vamos a ver en forma mas aplicativa ¢omo afectan
fas contracciones uterinas ef adecuado intercambio feto-materno a través de
ta placenta.

Es bien conocido que los intercambios materno fetales a través de la
nlacenta se eéncuentran en relacion directa a ja superficie de intercambio y a
la cantidad v a la calidad de |la sangre que pasa por el E.LLV. y por dentro de
las vellosidades coriales; por otra parte también es sabido gque éste
intercambio se realiza en relacién inversa al espeser de la vellosidad.

En dltima instancia la 1legada o nd de oxigeno al feto es un juege de
presiones. Toda contraccion es una agresion para el feto. Vamos a verlo:

Cuando el Utero esta relajado de 1a madre al feto va sangre arterial que
tiene una presion arterial media de 85 a 95 mmHg, {as venas tienen una
presion de 10 mmHg; el miometrio tiene su propia presion de 10 mmHg, y el
LA, tiene una presion también de 10 mmHg, lo que facilita gue la sangre
llegue al E.L.V.

Cuando el dtero esta contraido |a presion arterial media sigue siendo de
85 a 95 mmHg, la presion de las venas de 10 mmHg, pero la presién del LA,
aumenta osclando entre 40 y 60 mmHg y la presion del miometrio también
aumenta dos o tres veces mas que la presion del liquido amniético llegado
hasta 120-180 mmHg.

Esio lleva a que se produzca un éstasis en el espacio intervetloso {(E.1LV.)
por lo siguiente:
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Durante el trabajo de parto, desde su inicio cada contraccion uterina
colapsa las venas que cruzan €l miometrio y posteriormente, si la intensidad
de la contracadén es suficiente, cierra la luz de las arterias espirales al
obstruir la salida de la sangre. (E! flujo por gl E.1.V. cesa por elevacién de fa
resistencia). El intercambio entre madre y feto se efectda Unicamente con {a
sangre que queda retenida en el espacio retroplacentario sin gue la
circulacion fetal disminuya por la placenta. Al finalizar la contraccion del
Utero, el feto se encuentra con déficit de oxigeno {O;) y con retencién de
anhidrido carbonico {CO,).

Durante el trabajo de parto que cruza en condiciones normales el lapso
transcurrido entre una contraccidén uterina y la siguiente que debe ser de
dos minutos, es suficiente para que el feto elimine ese exceso de anhidrido
carbénico y se recupere del déficit de 02 en el que lo dejé la contraccion
precedente; pero durante un periodo de hipertonia uterina las venas se
colapsan parciaimente en forma sostenida impidiendo el drenaje del E1.V,
la disminucién del flujo se traduce en disminucion de la reserva de 02 de
que el feto puede disponer y se acumula una mayor cantidad de CO2,
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dificultando asi el paso transplacentario por el mecanismos de gradiente,
Aungue la contractilidad uterina sea de caracteres normates, sucederd que
cada contraccion hace gue aumente el déficit de 02 y el exceso de CO2 con
que se encontraba el feto Este desequilibrio es mayor que el observado en
la contractilidad uterina normal produciendo en el feto un mayor
disbalance, el cual sera incrementado por las contracciones subsecuentes
hasta desencadenar en el medio fetal una alteracion tal que pondra en
grave riesgo el futuro del recién nacido.

Por otra parte, existe una relacion directa entre la intensidad de la
contraccion uierina y su duracidon; a mayor intensidad, mayor duracion,
mayor tiempo de cesacion del flujo por el E.1LV., mayor déficit de 02 y mayor
retencidn de CO2_(5) (8} (10) (18) (36).

Todo lo antes expuesto acerca de la interferencia que la contraccion
uterina provoca en el flujo de la sangre materna es aplicable al S.F,,
ocasionando por colapso de los vasos del cordon umbilical producido por
comprension de él entre partes fetales, por apretamiento de circulares ¢
nudos reales en el momento de descender. En estos casos hay aumenio de la
resistencia al flujo sanguineo entre la placenta y e! feto por compresion de
la vena umbilical y disminucién de la presidon de perfusion al £1.V,, por
compresién de las arterias def cordon.

3.3 Forma de avisar el feto que estd en sufrimiento fetal. Forma de
defenderse.

Cuando e! feto se encuentra con menor llegada de 02, dentro de su
“organismo ocurren cambios que lo tlevan a estimutar el Sistema Nervioso
Autonomo (S.NLAL).

Para defenderse inicialmente se estimula su Sistema Simpatico el cual se
rmanifiesta por:

Incremento de la fuerza de la contraccion del musculo ¢cardiaco,

Taquicardia (F.C.F. mayor de 150 lat/m.).

® Vasodilatacion de vasos sanguineos de érganos vitales como cerebro,
corazén y vena umbilical.

*  Vasoconstriccion a nivel de drganos periféricos como piel, misculos,

pulmones, higado, rifones, visceras esplénicas, etc.

En la actualidad los investigadores Hugo Lagercrantz y Theodore A,
Slotkin en su articulo "Las tensiones del nacimiento" aparecido en la revista
investigaciones y Ciencia. Espafa, junio 1986 dicen que a pesar de que el
feto durante el trabajo de parto estd sometido a una serie de agresiones que
lo privan de 02 en forma intermitente debido a la compresidn que sufren la
placenta y el cordon umbilical con cada contraccidn uterina, también suele
presentar elevados niveles de hormonas "de tensién” adrenatina y
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noradrenalina (catecolaminas} producidas por la médula suprarrenal que o
defienden de la hipoxia.

En el adulto la médula suprarrenal funciona junte con el sistema
nervioso simpatico para ayudarlo a enfrentar situaciones de urgencia, pero
en el feto comprobaron que la produccion de catecolaminas en ausencia de
un sistema nervioso simpatico competente constituye una respuesta directa
a la tensién {independiente de la activacion mediante impulsos nerviosos}
por parte de la médula suprarrenal {cumpliendo tas mismas funciones).
Ademas, comprobaren que la afluencia de catecolaminas provocada por el
proceso normal del parto, altera el ritmo cardiaco fetal, alteraciéon gue
equivocadamente puede interpretarse como una sefial de S.F. que lleva a
tomar decisiones precipitadas para salvarle ta vida a menos que el control se
complemente con pruebas bioquimicas. $6lo si el pH sanguineo tomado del
pericraneo fetal desciende por debajo de 7.25 y estd acompafiado de
alteraciones del ritmo cardiaco, significa asfixia.

En el momento del nacimiento estas hormonas le ayudan al recién
nacido a despejar los putmones, modifican sus caracteriticas fisioldgicas
facilitdndole una respiracién normal, movilizan combustible de
aprovechamiento inmediato para alimento de células, garantizan el aporte
adecuado de sangre al corazdn y al cerebroy quizés estimulan la vinculacién
afectiva entre madre e hijo.

Lo anterior lleva a concluir que las catecolaminas, ademas de defender
al feto durante el notable esfuerzo del trabajo de parto, también llevan a
fortalecer la capacidad del neonato para desenvolverse con eficacia desde el
instante mismo de separarse de la madre y mientras mas alto sea el pico de
catecolaminas, tanto mayor es la probabilidad de que el infante supere la
privacién de oxigeno.

Por Gltimo demostraron que cualquier interferencia de los efectos
cardiovasculares instados por las ¢catecolaminas evita que se den €s0s
cambios adaptativos en situaciones de hipoxia lo que provoca el colapso
circulatorio y la muerte (17) (21).

Por eso cuando la situacion para el feto no mejora vy los niveles de pO2
estan por debajo de 18 mmHg, se estimula el sistema nervioso
parasimpdtico, por consiguiente &l nervio vago y se produce:

® Bradicardia (F.C.F., menor de 120 [at/m.)

*  Aumento del per:staltasmo intestinal

® Relajacidon del esfinter anal y en consecuencia pfesencia de meconio en
el liquido amnidtico.

e Colapsocirculatorio y muerte (1) {19) (21) (22) (23) (27) (32) (34).

3.4 Diagnostico de Sufrimiento Fetal
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Este se puede realizar por medio de:

¢ Monitoreo cinico
® Monitoreo electrénico
® Monitoreo bioguimico.

3.4.1 Monitoreo Clinico

Valiéndose de la Corneta de Pinar o del estetoscopio fetal y de un reloj
con segundero y con la colaboracion de otra persona {Médico o enfermera)
es posible efectuar un controt mas adecuado de la F.C.F.

Es necesario iniciar la auscultacién un poco antes del comienzo de una
contraccion, se debe continuar durante 1a fase contractit y cuando ya este
completamente relajado el Jtero. De ésta manera se logra escuchar fa F.C.F.
durante tres minutos consecutivos por periodos de 15 segundos y
descansando 5 segundos. Cada dato obtenido se multiplica por cuatro
obteniendo la F.C.F. en cada instante.

Los valores encontrados se trastadan a una grafica en donde los tiempos
se colocan en ta abscisa y la F.CF. en la ordenada (5) (8). Este monitoreo sirve
para analizar c6mo las contracciones afectan al feto. Ha sido descrito por
Caldeyro Barcia y colaboradores.

No es el método maés adecuado ni preciso, pero es el de mas alcance para
todos {os recursos.
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3.4.2 Monitorec Electronico:
Este método utiliza dos transductores, uno se cotoca en el dorso fetal y

otro en el fonde uterino. Controta como se ve las variables F.C. y
contractifidad uterina. Estas variables son transformadas en ondas eléctricas
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registradas en un osciloscopio e inscritas en un papel termografico que
puede correr a 1 cm por minuto 0 a 3 €ms Por minuto,

Indicaciones del Monitoreo Electronico:

¢ Cuando se utiliza oxitocina con el fin de inducir el trabajo de parto o
acelerario,

# Cuando el trabajo de parto esirregular y clinicamente se sospecha una
incoordinacidn uterina.

* Cuando no existe claridad entre la contraccion y el registro clinico de la
desaceleracién.

® Cuando el liquido amnidtico esta tenido de meconio.

Cambios Normales de la F.C.F., en el Monitor Electrdnico:

€n el andlisis de un trazado se deben tener en cuenta los siguientes
fenémenos o variables:

F.C.F. de Base:

Es aquella que se registra entre los cambios transitorios o periddicos de
la F.C.F, cuando el Otero se encuentra en reposo. Esta fluctda normalmente
entre 120 y 150 lat/min. Se puede alterar y las modificaciones patologicas
son la taquicardia producida por inmaduréz fetal, hipoxia o fiebre de la
madre y bradicardia causada por lesidn cardiaca congénita.

Oscilaciones ritmicas o variables de la linea de base:

Se define como regularidad normal del ritmo cardiaco. Estos cambios se
producen por el balance continuo del Sistema Nervioso Autdénomo (S.N.A).
Asi el simpédtico produce aceleraciéon y el parasimpatico
cardiodesaceleracion. La variabilidad normal se demuestra en un trazado
por fluctuaciones de la linea de base. Lo anterior indica que existe un
control neurolodgico normal y que [a reserva fetal es adecuada. Por el
contrario la ausencia de fluctuaciones indica una depresion del S.N.C.
asociada con una hipoxia. Esto se refleja en el trazado por una linea de base
lisa y se considera como un signo de mal prondstico para el feto.

La variabilidad tiene frecuencia y amplitud. La frecuencia se expresa en
ciclos por minuto y se acepta como normal de 2 a 6. La amplitud es el
numero de latidos por minuto y se acepta como normal de 6 a 15 lat/min.

Ascensos transitorios:

Se manifiestan por aumento dela F.CF., 10 a 15 segundos después de un
movimiento fetal.
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Espicas:

Son caidas de fa F.C.F. que tienen una gran amplitud la cual puede variar
entre 20 y 90 latidos con una duracion de 10 sequndos. No se relacionan con
ta contraccion uterina,

Variaciones de la F.C.F. producidas por las contracciones y que aparecen
en el monitoreo electronico.

Se pueden distinguir tres tipos de variaciones de la F.C.F. producidas por
las contracciones uterinas. A estas variaciones se les ha dado el nombre de D
| P, palabra anglosajena que quiere decir “zambullirse y volver a salir'. Se
conocen también con ef nombre de desaceleraciones, caidas de ia F.CF o
bradicardia.

Tipos de Dip:

Dip | o cefalico. También se conoce con el nombre de desaceleracidon
temprana ¢ tnvariable,

La cabeza fetal (parte gue suele presentarse primero) sufre la
compresidn mas intensa cuando la contraccidn se encuentra en su acné
sobre todo cuando las membranas pvuiares estan rotas; agui ocurre un
aumenio momentaneo de la presidn intracraneana y como Consecuencia
hay una disminucion del flujo sanguineo cerebral y una estimulacidon central
del vago, el cual, es responsable de la desaceleracidon temprana,

Caracteristicas:

® La caida de la F.C.F. empieza con el inicio del incremento  de la
contraccion,

FCF
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& La desaceleracién maxima de la F.C.F. coincide con el acné de la
contraccion.

®  Esta paute de desaceleracién temprana (en forma de V) es uniforme, no
variable.

No siempre la precencia de un Dip cefdlico es indicativo de hipoxia o
acidosis en el feto.

Carece de importancia ¢linica.
Dip ll 0 desaceleracion tardia:

Es un descenso transitorio de la F.C.F, que acurre después del acné de fa
contraccidn, su recuperacion es tenta, segun lo indica la forma de U.

Esta pauta se debe a insuficiencia Utero placemaria aguda, o sea
obstaculos al riego sanguineo fetal causados por hiperactividad uterina o
hipotensién materna.

En el primer caso se produce una disminucién del Q2 fetal y el
metabolismo anaerobio favorece la acidosis. £n la hiperactividad uterina y
en la hipotensidn se disminuye el flujo sanguineo al E.1LV., durante la
contraccion, o cual se traduce en una caida de Q2 fetal con la consecuente
hipoxia y depresion del miocardio y por estimulo parasimpético aparece la
desaceleracion tardia o Dip I, que por pequefio que sea se considera como
un signo de peligro y es mas grave, cuando se asodia con una disminucion de
la variabilidad.

FCF.
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Caracteristicas:

® lacaidadelaF.C.F, ocurre de 20 a 60 segundos después del acné de la
contraccion {decalage).
® larecuperaciondela F.CF, esposteriorala relajacion del Giero.

El Bip i es un verdadero signo de 5.F. A, cuando:

& Aparecen tres d mas en periodos de 10 minutos.
& En reqgistros hechos en periodos no menores de 20 minutos el 20 por
ciento 6 mas de las contracciones producen Dip |1,

Dip Umbilical o desaceleracién Variable:

Aqui se observan multiples desaceleraciones de |a F.C.F. antes de la
¢ontraccion, algunas durante esta y otras después. Esta pauta no guarda
relacion con el acné de la contraccion. ta curva en forma de U pone de
manifiesto que la F.C.F. regresa a la linea de base en forma mas lenta que lo
normal. Esta desaceleracion se debe a compresion del cordon umbilical por
nudos circulares y es signo de sufrimiento fetal,

=CF
DIP T
o
T + DESACELERACON
TEUPRANA
>
CONTRF\QC]DN Com‘bra.sir;n
Cakalica

Cuando se produce una compresion del cordon umbilical se disminuye la
pO2 y se aumenta la pCo2 en forma muy rapida. La hipercapnia trae consigo
una disminucion def pH y se instala una acidosis respiratoria que se recupera
cuando desaparece la oclusion. (4) (8) {2} (10) {14) (16) (26} (30} (40).

3.4.3 Monitoreo Bioguimico
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Saling fué el primero en introducir esta técnica para el estudio
bioguimico del feto durante el trabajo de parto. Es un método confiable
para evaluar la homeostasis fetal en este periodo.

indicaciones:

®  Presencia de meconio en liguido amnidtico
¢ Taquicardia mayor de 160 [at/min.

¢ Bradicardia menor de 100 lat/min.

® Cualquier desaceleracion tardia o variable.

Cuando hay asfixia fetal se altera el intercambio gaseoso a nivel
placentario y se puede presentar la acidosis. La disminucion del pH permite
identificar los distintos tipos y grados de acidosis y sus posibles causas,
igualmente el déficit de bases.

Técnica:

Aun cuando en nuestro medio ne contamos con este recurso
diagndstico, es importante presentar los detalles de la técnica.

® Posicion de litotomia para la madre

®  Asepsiaperineal y vulvar

® Determinacion de la dilatacidn cervical para elegir el amnioscopio mas
adecuado segun el diametro.

® Ruptura de membranas

® Se seca el cuero cabetludo con un algododn y luego se aplica vaselina
alrededor del sitio escogido para tomar la muestra.

®  Seaplica el cloruro de etilo para provocar una hiperhemia con el fin de
obtener una muestra arterializada.

® Incisién en el cuero cabelludo con una cuchilla especialmente disenada
para tal fin.

® Agpiracion de la sangre en un tubo capilar de vidrio cuyo didmetro
interno sea de 1-1,5m.m. y 20 a 25 ¢ms de longitud.

Resultados:

Parédmetros Valores Norm. Valoresen S F.
pH 7.20-7.30 ~de 7.20

pO2 18-25 mmHg 18 mmHg & menos
pCO2 40-60 mmHg 60 mmHg 6 mas
Exceso de bases O a-SmEg/ - Maéasde-5mEgf

Los cambios def pH y el défiat de base tienen un significado mayor cuando
el recién nacido es pretérmino. (5) (10) (14} {16) (35) {41).

3.5 Atencion de Enfermeria en el Sufrimiento Fetal
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El manejo del sufrimiento fetal esta intimamente relacionado con el
conocimiento que se tenga de la fisiopatotogia del mismo.

Las primeras unidades de orden general practico que en todos los ¢casos
deben aplicar las enfermeras son:

3.5.1 Cambioc de la posicion materna a D.L.L preferiblemente para
descomprimir grandes vasos.

3.5.2 Administracién de 02 a la madre (por cateter o mascara 6
litros/m.) para mejorar supuestamente la concentracién de este
en el feto.

3.5.3 Suspension de oxitdcicos para disminuir la - contractithidad
uterina y mejorar el intercambio feto-materno.

3.5.4 Aplicacion de glucosa a la madre para tratar de aumentar el
aporte energético al feto (después de asegurarse de que hay
buena oxigenacién de lo contrario se estimula la glicolisis
anaerdbica y el metabolismo celular se altera con sus
consecuencias nocivas).

355 Avisar al médico quién puede ordenar la administracién de
drogas uteroinhibidoras a la madre con ¢l objetivo de disminuir
o suprimir la contractilidad uterina.

La mas utilizada es la Qrciprenalina (Allupent) que produce efectos
beneficiosos sobre el feto particularmente si este se encuentra en
sufrimiento, por 1os siguientes mecanismos de accion:

® La inhibicion de la contractilidad uterina, que es sin duda el efecto
primordial de la droga.

# La vasodilatacion atero placentaria y de las vellosidades, lo cual permite
una mayor perfusién oxigenada al feto.

¢ El aumento de niveles de glucosa en sangre tanto materna como fetal,
asi como los &cidos libres circulantes, mejorando las condiciones
energeéticas del feto hipoxico.

® la vasodilatacion generalizada que mejora y aumenta fa  irrigacion de
las areas hipoxicas.

e [l efecto cronotropo e inotropo positivo sobre el corazén  fetal, que

permite una mayor y mas rapida distribucién de  sangre oxigenada
hacia los territorios comprometidos.
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Pero |a Orciprenalina también produce efectos secundarios que es
importante que ta enfermera controle desde el momemo en que fa instalay
que debe avisar y son:

® Puede producir hipotensidon materna par vasodilatacion

® Produce taquicardia materna, la cual no debe exceder de 120 fat/m.,
pues &5to lleva a gue se produzc¢a insuficiente irrigacion ded masculo
cardiaco; en este caso es necesario suspenderia,

¢ Produce taquicardia fetal

& (Otros efectos son: cefalea, nauses, vomilo y nervicsismo.

La dosis promedio de Orciprenalina administrada es de 10 microgramos
por minuto (10 amp. x 0.5 mgr en 500 cc de Dextrosa al 5% en agua
destilada a razdn de 1 mi por minuto, y su efecto seinicia alos 3. No se debe
administrar en pacientes que usan digital, en pacientes con insuficiencia
coronaria, diabetes, hipertiroidismo y trastornos del ritmo cardiaco.

Ademis de 1a Orciprenalina existen otras drogas Utero inhibidoras
como: Fenotero! (Berotec), Terbutalina (Bricanyl), Etiladrino! (Effortil),
Salbutamol {(Ventilan) Isoxuprina (Vasodilan}, Ritrodine (11) (12} (13) {30)
{(31)(37)(38).

3.5.6 Postergar la extraccion del feto. Al conjunto de acciones  anteriores
se le llama reanimacion fetal in-dtero y se debe aplicar a un periodo
de 60 a 80 minutos para que el feto se recupere y luego se 1ome la
conducta obstétrica.

En el sufrimiento fetal agudo los resuttados obtenidos con el método de
interrumpir el embarazo a ta menor brevedad posible no son siempre
buenos, ya que frecuentemente estos recién nacidos estan deprimidos,
tienen un indice de apgar bajo, una marcada acidosis y pueden requerir
reanimacidn, intubacidén traqueal, respiracion artificial, inyecciones
intravenosas de cardiotonicos, bicarbonato, etc. Muchos nifics a pesar de
este tratamiento mueren o si sobreviven muestran complicaciones
nulmonares o dafio permanente en el Sistema Nervioso Central ($.N.C)), esto
justifica ta reanimacion fetal in-Gero.

Durante este tiempo la accion de enfermeria més importante es
controlar estricta y permanentemente la actividad uterina y la F C F avisando
cambios y colaborar con la monitorizacion electrénica cuando sea e caso.

Se decide tomar cenducta inmediata solo cuando hay hemorragia
profusa por placenta previa, desprendimiento prematuro de placenta,
prolapso de cordén y cuando no se logra hacer efectiva la Gtero inhibicion,
en este caso la enfermera debe tener listo el quirdgfano con todos los
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elementos y equipos materiales y humanos para dar adecuada atencién a ta
madre y el recién nacido (8) (18) (36) (42).

10.

11.

12,

13.

14.
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