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INTRODUCCION

CRJETIVQ. Bl principai otjetivo de la monitorizacién fetal
durante el partc es lograr un diagnﬁstico precoz de sufri-
miento fetal 6 para poder corregir la situacidn antes que
s€ ﬁroduzcan dafios irreversitles en el organismo del feto.
DEFINiCION. Lé monitorizacifn fetal es la observacién y el
registro continuo de variables hiol6gicas usualmente consi-
deradas como buenos indicadores de 1la condicifn fetal.

La variabls m4s pgeneralmente usads nrira este prondsito,
es 1la frecuencia cafdiaca fetal (FCF). Para que £sta pueda

ser empleada en el diagnéstico del sufrimiento fetal, debe

acompafiarse del registre simultfneo de la contractilidad

uterina (7, %, 24).

El eaquililtrio ééido—base de la sangre fetal es otro
indicadof fitil del estado fetal. En un sentido amplio, su
medida perifdica puede ser también considerada como un né-

todo de monitorizacién (1, 12, 39, 45).

NECESIDAD DE LA MONITORIZACION BLECTRONICA CONTINUA DEL FETOQ

Durante el parto, el feto puede deteriorarse muy ripi-
damente. Por eso es conveniente evaluar la condicién fatal
tan frecuentemente como sea posible. Puade decirse en gene-
ral, nue cuanto ﬁavores sean las nrobahilidades de sufrimiente
fetal intreparto, (nor ej.: ermtarazos de alto riesgb), més
cortos deberfn ser los intarvalos entrz tales evaluaciones.
En esfe‘sentido, la monitorizacién electrdnica continua de
12 FCF es la mejor solucién, dado aue la informaciéu asf
obtenida por ser continua, nermite una estrecha supervisién
del feto. '

El estqdo fetal puede también valorarse por métodos
clinicos, medianfé la auscultacifén cardiace fetal y 1la
palpacién uterina. Estos métodos son mis imprecisos, dis-
continuos, consumen mucho tiempo y pueden resultar cansa-

dores. En laz mayoria de los casos, mediante estos métodos
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no es posible detectar precozmente los signos de sufrimiento

fetal.

4. INDICACIONES DPARA LA MONITORIZACION ELECTRONICA CONTINUA
DURANTE EL PARTO. '

La probabilidad de aue aparszca sufrimiento fetal, en
un feto dado, aumenta con el niimero y gravedad de los facto-
res de riesgo presentes durante el embarazo y el parto.

A la inversa, la auseﬁcia de estos factores reduce 1la proba-
bilidad de sufrimiento fetal intraparto a un mfnimo.

En condiciones ideales, todas las parturientas deberian
ser monitorizadas clectrdnicamente, puesto que en cualQuier
parto pueden surgir complicaciones que pongan'en peligro la
integridad fetal. Como éste enfocue es demasiado caro pafa
la mayoria de los hospitales, la monitorizacién electrénica
se restringe actualmente a las pacientes de alto riesgo.

Puede decirse que cuanto mis elevado séa el riesgo de
una paciente dada, mavor seri la necesidad de momitorizacién
electrénica contfinua de su parto.

También se considera la induccidn farmacoldgica del
parto, como indicacién para la monitorizacién. Esto se debe
a dos razones: 1) las inducciones de marto habitualmente se
Trealizan en pacientes que tiencn un riesgo aumentado, 2) es
importante conocer la intensidad, frecuencia y tono de las
contracciones uterinas, para poder ajustar la dosis de ocitocina
hasta conséguir una contractilidad uterina que facilite el
progreso del parto sin poner en peligro =1 feto,

5. LOS CUATRO MODELOS PRINCIPAtES DE FCF DURANTE EL PARTO.

En este capitulo se presentarin cuatro modelos de FCF
que ﬁueden aparecer durante el parto y sus correspondientes
patrones de oxigenacién y equilibrio dcido-base en la sangre

fetal. En la Seccién I se describe el modelo "Fisiolbgico™

de FCF, registrado cuando las contracciones uterinas no nro-

ducen cajdas transitorias en 1la FCF, (Dips).
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"En las otras 3 secciones, se presentan modelos de FCF
que se atrluuyen a d1st1ntos efectos de las contracciones
uterlnas Seccibn I1 - Reduccién del flujo de sangre materna
por el espacio intervelloso, (&stasis sanguinea del EIV):
Dips tipo II o tardios dé la FCF. |

Seccién 1II - 0c1u516n ds los vasos umbilicales (Dips

"umb1115ales“)

Seccién IV - Compresién que deforma 1a caheza fetal
"(Dips tipo Io dips cefdlicos" de la FCF)-.

Para mayot claridad, los registros que se muestran éomo
ejemplo en cada seccién, corresponden 2l efecto 2islado de
une solo de estos mecanismos, (siempre que haya sido positle
encontraf ejemplos puros). 5in embargo, es frecuente que dos
o mis de estos mecanismos se combinen, lo que da lugar a

modelos de FCF més comnleJos.

SECCION I

MODELO "FISIOLOGICO' DE FCF DUPANTE EL PARTO

1. Requisitos

e considera que un trazado de FCF es “fisiolﬁgico“ si
éste ha sido obtenido de un feto que-cumple los siguientes
requisitos; _

a) El puntaje de Apgar al nacer es de 7 6 mis.

- b) No se detecta hipoxia ni acidosis metab6lica en la sangre
fetal durante el parto, o 21 nacer en 1= sangre'de ia -
érteria umbilical.

¢} La cabéza del PN no debe mostrar caput succedaneum, cefalo-
hematoma, moldeado o superpqsiciﬁn de huesos craneanos.
d) No Qxista oligoamnios ni complicaciones del cordén umbi-

lical.



Caracteristicas

£] modelo fisiolégico de FCF tiene las siguientes caracte-

risticas (Fig. 1).

)

k)

c)

d).

La FOF oscila entre 120 y 150.latidos por minuto.

Los trazades muestran “fluctuaciones rdpidas’ con una
frecuenciz d¢ 2 a 6 por minuto. La amplitud de dichas
fluctuaciones puede alcanzar hasta 15 latidos por minuto
(32, 45). Estes fluctuaciones se agregan sobre oscila-

ciones mis lentas del trazado que pueden durar varios

minutos (Fig. 1).

Las Fflutuaciones ripidas son debidas a variaciones
ridpidas del tono vagal ya que desaparecen si .se atropiniza
al feto (Fig. 10). La ausencia de fluctuaciones sc con-
sidera como caracteristica anormal (16, 17, 23), y se
observa frecuentemente en los fetos anencéfalos (Fig..17),
o durante sufrimiento fetal crénico extremadamenté seve-
ro (Fig. 25) (16, 17, 23).

El modelo fisioldgico no muestra ninguno de los signos

~atribufdos a los siguientes efectos de las contracciones

uterinas:

- gstasis de la scngre naterna en el EIV {Dips tipo Il o
&ips “"tardios™).

- oclusidn de los vasos umbilicales (Dips "umbilicales").

- compresifn que deforma la cateza fetal (Dips tipe 1 o
dips "cefilicos").

Los trazados considerados como "fisiolégicos'" pueden mos-

trar otros signos, conﬁcidos con el nombre de !"Ascensos

transitorios™. y "espicas'. B |

d-1) Ascensos transitorios de ECF (10)

Bctos ascensos pueden asdciarse a cohtracciongs.uté-‘
rinas (Fig. 2), o comprésiones de 1a cabeza fetal du-
rante examen vaginal iFig. 3), u otra forma de esti-

mulacién mecdnica del feto. Existen también ascensos

transitorics que no tienen relacién con ninguna causa
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externa conocida por la cual se les llama "eéponti-.
neos" (Fig. 3). Generalmente se asocian con movimien-
tos de los miembros Y tronco del feto. La amplitud
promedio de los ascensos transitofios es de -20 lat./min.
y su duracién mis frecuente entre 20 a 30 segundos.
Los ascensos transitorios pueden comhinarse con otros
cambios de la FCF tales coﬁo Dips t;po I, dips tipo II
o dips "umbilicales™. | -

d-2) Espicas (18). Son caidas tramsitorias de la FCF, nmuy

' ripidas y de corta duracién (9 a 12 seg.), (Pig. 4):

su amplitud varia de 10 a 90 lat./min. tas espicas
son de origen vagal, dado que desaparecen después de
la atropinizacién fetal. ‘
También pueden desaparecer en Eombinacién con otros
cambios en la FCF, Se las ve muy frecuentemente en
-el fondo de los_Dips. Pueden aparecer espicas acom-
pafiando la estimulacién fetal (compresién de 1la
cabeza fetal o puncidén del cuerpo fetal), o a movimien-
tos fetales,  La compresidn del corddén umbilical puede
producir espicas.

Significado, diagnfstico vy prondstico

Cuando los trazados de FCF_ddranté el ﬁarto muestran sflo _
el modelo fisiolégico, el feto tiene una probabilidad muy.
grande de estar en buenas condiciones (10;13),‘y es “innhecesa-
rid obtener muestras de sangr§ fetal para medir el equilibrio
Gcido-base. Si no aparecen complicaciones, lo habitual es
que el modelo fisiol6gico sea seguido por el nacimiento de

un nifio vigoroso (Puntaje de Apgar de 7 a.10).

La p0,, la PCO, y el equilibrio 4cido-base de la sangre fetal

~ durante el parto normal (Fig. 5) (2, 12, 35, 45)

La pCO0, oscila normalmente entre 35 y 60 mm Hg, la'plo2
entre 17 y 25 mm Hg y el pH entre 7,40 y 7,25. ~Cada contrac-

€ién uterina del parto due eleve 1a presifn amni6ética por
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encima de 25 mm Fg. causa una reduccién transitoria y mo-
derada;dél flujo de sangre materna por el EIV fFig. 6), la
que & su vez produce una caida transitoria de larpﬂ2 sangufi-
nea del feto (hipoxemia modera&a)(?ig. 5). En condiciones
normalés, y a pesar de los sucesivos:episodios transitorios
de hipoxemia fetal, la pOz nunca desciende por debajo del
nivél_criticc (Fig. 8), y la disponibilidad de oxigeno es
siempre¢ edecuada para satisfacer las necesidades de las cé-
lulas fetales. En tales condiciones, no se produce hipoxia
fetal, ﬁo_se désarrolla acidosis metabdlica, y el "Exceso de
Base™ de la sangre fétal muestra un valor estable, que no se -
~diferencia del de la sangre materna en més de 2 6 3 meé por

litro (Fig. 5).

s
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SECCION I1 '
MODELOS DE FECF ATRIBUIDOS A LA ESTASIS SANGUINEA EN EL EI1V

CAUSADA POR LA CONTRACCION UTERINA

1. Definicién de Dip tipo II o dip "tardio', (Dip por &stasis

del EIV)* (10, 11, 26, 28)

El dip tipo II (tardfo) es una caida transitoria de la FCF

que comienza tardiamente re5pecto.de la contraccidn uterina

y que recupera 1z lfnea de base despu&s que la contraccidn

ha terminado, (Figs. 8-B y 9). El dip tipo IT indica una
hipoxia fetal generalizads causada por la reduccién en el
flujo de sangre materha por el espacio intervelloso, produ-
cida por la contraccifn uterina, (&stasis del EIV). . Para
producir hipoxia fetal por &stasis del EIV, las contracciones
uterinas deben éer.ahormalmente intensas y frecuentes,

(Fig. 24), o asociarse a otros factores anofmgles taies COmo
insuficiencia placentaria, (Fig. 28), hipotensifn arterial
materna, (Figs. 26 y 27), etc. La apaficidn de varios .
dips tardios consecutivog, se aéompaﬁarépidamente de acidosis
metab6lica en ei feto (Fié..;4).

2. Mecanismo de la Estasis sanguinea en el EIV causada por

contracciones uterinas

| Céda contraccidn utefina comprime el trayecto intra-

mioﬁetrial dé las ramas de los vasbs uterinos que proveen

la irrigacidn del EIV, vy por consiguiente causa una cafda’

transitofia del fivjo de sangre mdterna por la placenta

(éstasis del EIV), (Fig. 6). A-medida-que el dtero se relaja,
' ellflujo sangufineo por el BIV recupera su nivel iniﬁial.

En los trazados, la caida del flujo de sangre en el EIV es co-
mo una imagen en espejo, de la presifén intrauterina (22)..

El punto de menor flujo sanguined se registra en el momento
.del pico de la contraccién (Fig. 6). | .

ANOTA: '"Dip tardfo" equivale a "deceleracibn tardia" (26).
~ " dips tipo II” (9, 10).



3. Efecto de un episcdio de éstasis del EIV sobre la p0,, la pCO2

y_ el exceso de tase fetales .

Los enisodios transitorios de &stasis del EIV producen hiper-

Vcapnia e hipoxemia fetal transitorias, (Figs. 7, 8, 9y 12). - La

hipercapnia produce une caida concomitante del pH. La hipoxemia

puede o no causar hipoxia fotal, (Véase parfgrafo 3-b) (12).

3-2)

3-b)

Relaciones ;pmporales entre la contraccién uterina y

los gambios de p0, y pCo,.

La 8stasis de sangre materna en el EIV causada
por una contraccidén uterina, reduce el abastecimiento

de oxfgeno a la sangre fetal que contina circulando

‘durante la contraccidén por los capilares fetales de

las vellosidades coriales. Esta sangre fetal va a
recibir el aporte minimo de oxigeno en el momento de
ia.méxima éstasis del EIV, lo que coincide con el pico
de 1la cbntracciﬁn uterina. Esta sangre hipoxémica
vuelve al corazdn fetal y alcanzia los capilares de los

tejidos fetales 20 a 50 segundos después de haber aban-

~donado l1as velissidades coriales. La cafida transito-

fia de la »G,, a nivel d= los tejidos fetales, resulta
por consiguiente Tatrasada cen relacién a la contrac-
cifbn uterina: el valor de p0O, tiguralifetal més bajo
tiene luger 20 2 60 segundos despuds del pico de lé
contraccidn, (Figs. 7, 8 y 9),(2, 35).

Hipoxia Fetzl

Aungue cada contraccisén de parto causa una caida

transitoria de la p0_, fetal (Figs.;S y 7), la hipoxia

2
fetal ocurre solamente cuando la p0, desciende por de-
bajo de un cierto nivel critico, (17 - 19 mm Hg), (Fig.
8). La hipoxia fetal aparece cuando actfian otrcs fac-
tores, sea aumentandé la éstasis del EIV producidé por
cada ronircacidn uterina, (por ejemplo: hipotensidn

arterial materna) o atmentando ellefecto fetal de 1la

éstasis del EIV (v. gr.: lesiones placentarias),



*NOTA:

3?c)

3-4d)

(Fig. 23), (véase paridgrafo 10)*.

La hipoxia fetal desencadena la acidosis metab6lica

{acidosis hipdxica).

Durante‘cada episodio &e hipoxia, las cé}ulas
fetales obtienén la energia necesaria para sus funcio-
nes éumentando'ia glicolisis anaerdébica. Como conse-‘
cuencia, se'acelera‘la utilizacién del glucbgeno fe-
tal con la correspondiente acumulacién de #cidos or-
géanicos, (lactato, piruvato, etc.), y el consiguiente
desarrollo de la acidosis metabdlica "hiﬁéxica"; que
se refleja én_una.caida del exceso de base, (o un au-
mento del déficit de base), (Pig. 8-B). La veloci-
dad de produccién del cido lictico aumenta a medida
que el oxigeno desponible en las céiulas-fétéles dis-
minuye y_la pO2 se aproxima a'cero,l La cantidad de_

dcido léctico formada en cada periodo de &stasis del

EIV. depende de la dura;ién y grévedad del periodo de

hipoxia.

La hipoxia fetal eniehfeqe la ECF

Cuando la contraccién uterina causa hipoxia fe-

. &

' tal, el trazado de FCF muestra un enlentecinicnfo .

transitorio, (Dip tipo II o dip "tardiq")-qﬁe.es apro-

~ ximadamente paralelo a la caida de la 902 fetal pof

- consiguiente retrasado en relacién con la contraccién

(Fig. 9) (2, 12, 35).-

La velocidad de cafda de 1a p0, fetel es menor en la E&stasis

- del EIV que en la oclusidn de ios«vasos umbilicales: 1las

bases para explicar esta diferencia se dan en la Seccién
III, pardgrafo 5. Dade la lenta velocidad de la cafda de

07,

causada por la &stasis del -espacio intervelloso, una

contraccidén uterina normal producirad hipoxia fetal sélo si

la 1linea de base de p0

est8 anormalmente baja y prdxima

al nivel critico, (Figé. 8-B y 12). . .
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4. Relacidén tenperel entre el Dip tipo I1 y la contraccidn Uterina

La rama descendente del Dip tipo II se registra en el
momento en que conienzs la fase de relajecidén de la contrac-
cidén uterina, {Figs. 8 y 9). F1 fondo del Dip tipo II tiene
lugar cuando la presidén intrauterina cstd retornaado a la 1i-
nea de base entre contracciogaes utevinas, es decir, 20 - 60
segundos después del pico de la conptraccibn (decalage) (10).
La recuperacién de la FCF hacia la linea de Lase se produce
cuando el fitero estd completamente relajado.

La relacibn témporal entre consecutivas contracciones
uterinas y los correspondientes Dips tipo II es uniforme y
mues tra sdlo pequefias variaciones, (Figs. 1, 12, 24, 25, 26,
27 vy 28). Estas caracteris;icas son importantes para recono-
cer los Dips tipo II en los trazados simultfneos de FCF y pre-
$idn intrauterina.

5. Mecanismo fisiopatoldgico de la cafda de FCF producida por

éstasis del EIV, (Efectos del oxfgenc y de ‘'a atropina).

La hipoxia fetal causa los Dips tipo II por mecanismo
doble: ﬁ) produciende un aumento transitorio en el tono va-
gal, 2) probablemente por depresifn hipéxica del marcapaso.
cardiaco. |

La atropinizacién fetal bloquea el‘efecto vagal re- -
duciendo mucho la amplitud de los dips tipo II, pero sin su-
primirlos completamente, 1o que sugiere la existencia de un
mecanismo extravagal (Fig. 10} (28). La atropinizacién fetal
no es un procediniento terapéutico adecuado dado que no me-
jora la hipoxia, hipercapnis o acidosis fetales.

La administracién de oxiIgeno 100% a la madre reduce,
en muchas ocasiones, la amplitud de los dips fipo 11, (Fig.
11), haciéndolos incluso desaparccer, (2, 35). Este efecto
estd de acuerdo con la naturaleia hipbxica postulada para los
dips tipo II. La posible aplicacién terapéutica del oxigeno

serd discutida en el péarrafo 9-1-C,
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6.

Efectos fetales de sucesivos eplsodlos consecutivos de éstasis

del EIV (Fig. 12).

Los cambios en la p0, fetales, causados por una con-

. traccidén uterina, desaparecen completamente y luego de cada

contraccién la ﬁOz retorna a la linea de base precedente.
Esto puede cumplirse solamente si el intervalo entre los vér-
tices de las contracciones es mayor de 120 segundos, y el tono

uterino no es nayor de 12 mm Hg (Fig. 12). Cuahdo existen

factores que reducen cronicamente el flujo de sangre por el

EIV, (hipotensifn erterial materna, vasoconstriccién uterina,

ver pirrafo 9), o la capacidad de intercambio placenfario,

'(lesiones placentarias), se requiere que el intervalo entre

contracciones, sea mayor de 120 segundos, para que se pueda
producir la total recuperacidn de la PO, v la p‘CO2 hasta las
1iness de base respectivas.

El &cido léctico pfoducido durante un perfodo de hi-
poxia fetal es eliminado del feto mis lentamente que el co,
acumulado durente el episodio simultfineo de hipercapnia. Esta
lenta eliminacifn explicalla acunulacibn de. 4cido léctico
que se produce durante episodios consecutivos de hipoxia‘fetal,ﬂ
aGn en condiciones que no provocan acumulac16n de COZ’ (F1g 12).
En esta circunstancia, luego de cada contraccién la p0 y la
pCO2 vuelven totalmente a su 1friea de base, mientras que la
recupéraciﬁn del exceso de base dependiente‘del cido lictico
es incompleta. En consecuencia se instalarf una acidosis me-
tabdlica que se ir§ agravando progresivamente, a una veloci-
dad de alrededor de 2,5 mEq/1 cada 10 minutos. Bsta veloci-
dad‘corrasponde al tipo "Agudo” de.Saling, (flecha 3, Fig 15)

(40). La acidcsic consipuiente provoca un descenso gradual
g P

. de la linea de base de pH, sobre la que se agregan cafdas

transitorias, censecuencia de los episodios de hipercapnia

producidos por cada contraccidn uterina. -
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" Los modeélos de FCF producidos por varios episodios
consecutivos de &stasis del EIV, se describen en el-pérrafo
9-1 y se ilustran en las figuras 10, f1, 14, 16, 17, 24, 25,
26, 27, 28. |

7. Consecuencips fetaigs de la superposicidn de episodios de

gstasis del EIV.

Esta superposicibn es producida por los siguientes
factores: acortamiento del intgrvalo entre contracciones,
 aumento del tono uterino, hipotensién arterial materna, vaso-
constriccifn uterina, lesionés placentarias, etc. La figura
13 muestra esqueméticamente los efectos de los dos primeros
factores, (taquisistolfa e hipertonia uterinas). Como con-
secuencia de estos, se produce una acumulacidén de CO2 Y una
progresiva falta de oxigeno. La p0, cae tendiendo a cero y
la pCO, sube a niveles elevados, (70'- 90 mm Hg). E1 4cido
1ﬁc;ic6 se producé cada vez mis, a medida que disminuye la
disporibilidad de oxigeno y se acumula por no poder ser eli-
minado adecuadamente por la placenta. Se desarrolla asf ri-
pidamente uné acidosis metabélica,'que corresponde al tipo
"superagudo" (40) de la clasificacién de Saling, (flecha 5,

Ifigura 15). -
Al cesar el episodio de Hipercontfactilidad uterina
(Fig. 15), la pO2 y la pCoO, retornan a los valoreé normales
-en 4 - 8 minutos mientras que el exceso de base demora 30-60
minutos‘pafa ‘recuperarse. El pH fetal refleja los cambios
combinados de pCOz y excesorde_base. | |
El modelo de FCF producido por episodios de super-
posiciﬁnlde episodios de gstasis de EIV, e hipoxia fetal, se
describe en los pérréfo; 9-2 y 9-3b y ejemplos reales se ilus-

tran en ias Figs., 17 y 18.
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8.

ConSecuencias para el feto) de 1z hipoxia, hipercapnia y

acidosis que aparecen en el sufrimiento fetal agudo.
)

La alteracién en la composicibén de la sangre fetal y

el consiguiente trastorno metab8lico, perturba la funcibn ce-
lular y conduce a lesiones tisulares irreversibles. En estas
condiciones, puede producirse la muerte fetal “in fitero". Si
el feto nace hip6xico y acidético, el recién nacido estard
deprimido, (bajo puntaje de Apgar), y necesitard reanimacién
(27). La hipoxia, hipercapniz y acidosis, causadas por'con-
tracciones, con los correspeadientes cambios en la ECP Yy en

la circulacién fetal, constituyen la entidad clinica conocida

como "Sufrimiento Fetal Agudo Intraparto".

" Modelos de FCF atribuidos a la éstasis del EIV.

En este parégrafo se describen ;os modelos de FCF y.
los correspondientes cambios en ellequilibrio dcido base fe-
tal que aparecen en fetos sometidos a hipoxia intraparto,
como consecuencia de la reduccién de flujo de sangre matafna
por el EIV, duiante'las contracciones uterinas. En la mayo-
ria de los cagos éxisten otros factores anormales que contri—f

buyen a agravar los efectos de las contracciones uterinas

. sobre el suministro de oxigeno y el equilibrio &cido base fe-

tales. También se presentan en esta seccidn, el significado
diaﬁnésticd y proﬁéstico de cada modelo de FCF y se discuten
las bases para el manejo. clinico de estos casos. La fisio-

patologia pertinente ha sido ya explicada en los ocho p&-

rrafos precedentes de esta seccifn.

9-1) Dips tipo II

El Dip tipo II o dip "tardfo" (26) es una caida
transitoria de la FCF, de naturaleza h1p6x1ca, causada
por una contraccifn uterina, y que.aparece algGn tiempo -

, después de 8sta (Figs. 9 y 14).
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El decalage entre el pico de la contraccifn
y el fondo del Dip tipo II es de 20 - 60 segundos (10).
La rama descendente del Dip se registra cuando el Gitero
comienza su relajacién (Fig. 9). En las sucesivas
contracciones, las relaciones temporales entre dips
y contfacciOnes son bastante constantes y desde este
punto de vista, este modelo de FCF es "no variable”
(Fig. 14). Cuando los trazados de FCF presentan Dips,
se define como 1fnea de base el segmento "estabilizado”,

que se registra entre los dips. La linea de base es

‘taqﬁic&rdica cuando pasa por encima de 150 lat./min.

los Dips tipo II generalmente se asocian a una linea
de base taquicédrdica (13), (Figs. 10, 11 y 14). ‘Sin
émbargo, los Dips tiﬁo II pueden también aparecer con
una linea de base hormal, por ejemplo cuando el sufri-
miento fetal se &esarrolla répidamente'sin dar lugar,
por gonsi%uiente,,a una fase de taquicardia inicial

(Figss 26, 27 y 28).

~9-1-a)”‘Sigpificado diagndstico (13)

La presencia de Dips tipo II en forma reiterada

y consecutiva, indica que cada contraccién uterina
; ;

. estd produciendo un episodio de hipoxia fetsl y que se

estd desarrollandof progresivamente una acidosis fetal
{12, 29, 40) a un ritmo bastante agudo, (flechas 3 y
4 de la Fig. gS), y que por consiguiente el pH estd
cayendo paralelameﬁte, (Fig. 12). En esta situaci6n,
se deberdn medir los_distintos componentes del equili-

brio &cido-base, mediante obtencién de muestras de

.sangre fetal, tan pronto como aparezcan los Dips tipo

II en el trazado de FCF. Estas medidas debersn repe-

tirse peri6dicamente, a intervalos no mayores de 3

Dips tipo II. La tendencia de los valores de equili-
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brio 4cido-tase, mediante obtencién de muestras de
sangre fetal, tan pronto como aparezcan los lips tipo
I1 en el trazado do FCF. Estas medidas deberdn repe-
tirse periddicsmente, a intervalos no mayores de 3
Dins tipo II. La tendencia de los valores dz equili-
brio 4dcido-base - v particularmeunte la del exceso de
rase- a medida que el tiemno pasz indicarid cudn répi-
damente se estd detériorando 21 feto (Fig. 15).

En la paciente 1712, ilustrada en la Fig. 14,

2 la Lora 17:19 y después de tres Dips tipo II peque-

fios y uno de mayor amplitud, el pH era de 7,18 y el
exceso de base -10.5 mFq/1; 22 minutos mids tarde, a la
hora 17:31, después de otros 10 Dips tipo II, el pH
habia cafdo a 7,08 y el exceso.de base disminuido a
-17 mEq/litro (Ver Tabla I en Seccién ITI). La pCO,
permanecié vecina a 55 mm Hg. En este caso, (qﬁe fue

registrado en el afic 1964), no se tom6 ninguna medida

‘terapéutica.

La situacién clinica era en ese momento la
siguiente: dilatacién cervical, % cms., onresentacifin

de vértice, entre 3° y 4° plano. Se esperaba que el

‘parto se produciria a corto plazo. E1 pH fetal continué

descendiendo y el feto nacid gfaﬁemente deprimido. La
velocidad de caida dellexceso de base de este feto co-
rrespondié a la categorfia "aguda'" de Saling (40)(Fig.
15, flecha 4): (Esta catcgoria incluye el 15% de los
fetos que .desarrollan acidosis dﬁrante el parto, en la
serie de este‘autor). El caso ilustrado en la Fig. 14
se comporté de una manera bastante similar al ejemplo

esquemdtico mostrado en la Fig. 12 (flecha 3, Fig. 15).



9.1.b) Significado proméstico (13, 25, 30, 31)

La presencié de dips tipo II repetidos nlantea
un pronfstico. muy sombrifo para Ql feto y el recién na-
cido. Salvo que se instituya répidamgnte un tratamien-
to adecuado, (pardgrafo 9~1-c), los dips tipo II se
acnﬁpaﬁan de muerte intrauterina o depresifn severa del
recién nacido y de ulterior déficit funcional en el
nifio, particularmente en 1lo que se refiere al desarrollo
y funcién del éistema nervioso central (19). Este
prondstico se agrava mis aGn si, como consecuencia de
una conduccién clfnica inadecuada, se deja transcurrir
mucho tiempo'durante el cual, el modelo de dips tipo
1@ permanece presente y se sigué desarrollando acidosis meta
béiica.El peor resultado debers esperarse cuando cada
contraccién uterina causa un dip tipo II (31) y exis-
te una frecuencia de 4 6 § contracciones cada 10 minu-
tos (Figs. 10, 11, 12, 14, 16, 24, 25, 26, 27 y 28).

.8i no se instituye urgenfemente un tratamiento
adecuado, las consecuencias pueden ser similﬁres a las
que ocurrieron en el feto correspondiente a 1a Fig. 14,
E1 modelo de FCF cpnsiétente en Dips tipo II repetidos
con cada contraccién y taquicardia de la 1lfinez de base,
contiﬁﬂd por 30 miputos mis, hasta que se produjo el na-

~ cimiento a la hora 17:54. El puntaje de Apgar fue de 1,

2y 5al lo., So. y 100. minuto respectivamente. El1

pH de 1a arteria umﬁilical al nacimiento fue de 7.02,
Fue necesario reanimar al recién nacido - con intubacién
endotraqueal y respiracidn a presién positiva. Al
recién nacido se le administré por via intravenosa um-
bilical una solucién de Tham, para corregir su acido-
sis metab8lica. BEn el'periodo neonatal inmediato se
encoﬁtraron claras anormalidades neurol®fgicas y el
desarrollo ulterior de la funcién del sistema nervioso

central de este paciente fue subnormal (19).



E1 pron§stico para el feto es menos sombrio
si el intervalo entre los dips tardios es mayor de 3 minu-
tos, es &eﬁir que no aparecen con.todas las contraccio-
nes, Méndez-Bauer y col, (30, 31) encontraron que si .
durante la hora precedente al nacimiento, s6lo una de
cada 5 contracciones producen‘dips tivo II1, los fetos
nacen s6lo moderadamente deprimidos. Por otra parte es-
frecuente una severa depresién del recién nacido si |
una de cade dos contracciones produce dips tipo II en
ese periodo. '

9-1-c) Manejo ¢linico

Cuando aparecen dips tipo II, con las caracte-
risticas antes descritas, existe una gran probabilidad
de que se trate de un sufrimiento fetal agudo intra-
parto. La obtencidén de muestras de sangre fetal estd
en éste casc'indicada‘y si .se encuentran valores de pH
Yy exceso de base progresivamente decrecientes, dicho
diagnéstico queda confirmado. La gravedad del sufri-
miento fetal se establecerd de acuerdo a 105'vaiores‘
absolutos de p¥ y exceso de base y a su evolucién a
medida que transcurfe el tiempo (39, 40)(Fig. 15).

En esta étapa deberd establecerse la causa de1 
sufrimiento fetaly determinada ésta, se debers insta-
lar el tratamiento etiopatogénico adecuado, en forma
inmédiata.

| Cuando la hipoxia fetal es consecuencia de.una
hipercéntracti;idad uterina provocada por administracién
a una dosis excesiva de ocitocina, (Figs. 18 y 24)
est8 indicado suspender la infusién de ocitocina inpe
diatamente. Esta medida suele ser suficiente para
corregir la .situacién. El cambio de.posicidﬁ materna de
dectbito dorsal a lateral suele ser una terapia muy

eficiente en los.casos de sindroms .supino hipotensivo,
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(Fig. 26) o en los aue esté presente el "efecto Posei-

ro’ (Fig. 27) (ver pardgrafo 19-2-b). Inhibir la contra-

ctilidad uterina con orcinrenalina, Titodrine o drogas
similares puede ser un nrocedimiento muy beneficioso,
cuando a consecuencia de una insuficiencia placenta-
ria, el feto no tolera ni afin - 1as contracciones nor-
males (14). La Fig. 16 muestra la evblu;ién de un
feto en severo sufrimiento, con un pH en sangre de cue-
ro cabelludo de 7.02 a la hora 4:40. Se comienza una
infusién de orciprenalina a la hora 4:35. El pH fetal
mejorsé progresivamente alcanzande un valor de 7.30
a la hora 5:30. ..

.En ese perfodo, el exceso de base fetal aument6
gradualmente, a razbn de 2-3 mEq/1 cada 10 minutos.
Se realiz6 una cesdrea a la hora 6:00 y el fecién na-
cido obtuvo puntajes de Apgar de 4, 8 y 9, al lo., So.
y 100. minuto de vida respectivamente. Es razonakle
suponer que este feto hubiera nacide muerto “in dtero”
si no hubiera intervenido adecuadamente.

Cuando cualquiera de los tratamientos intraute-

rinos resulta exitoso, los dips tipe II dejan de produ-

cirse. Usualmente aparece una taquicardia fetal post-
hipéxica (Fig. 18) que continfa por 20 6 30 minutos
(parfgrafo 9-3-b) y la sangre fetal recobra progresi-
vamente su composicién normal. |

La administracién de oxigeno al 103 % a la madre,.
puede en algunos-casos aumentar el pO2 fetal y dismi-
nﬁir la amplitud de los dips tipo II (Fig. 11). La
oxigenoterapia-matefna mejora el abastecimiento de

oxigeno al feto, pero sélo en forma parcial. Por otro

lado, esta terapéutica no corrige la falta de otros

metabolitos, (por ejemplo: glucosaj.
La terapia con oxigeno no mejora tampoco la

eliminacidén inadecuada de catabolitos fetales, (COZ,
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. 9-2)

fcido lactico). Finalhente, la disminucidn en la
amplitud de los dips tipo 11 puede conducir equivoca-
mente al obstetra al convencimiento de que el proble-
ma ha sido solucionado. |

Por todas estas razones se considera a la

oxigenaterapis materna como un tratamiento incompleto

del sufrimiento fetal, que debe utilizar en asociaciﬁﬁ
cen otras medidas mis eficientes,

Cuando el tratamiento intrauteriﬁd ne es facti-
ble, o cuando no es capaz de mejorar las condiciones
fetales, el feto deberi ser extrafdo lo antes posible
por el método mis apropiado (39). En estos casos la
presencia de un neonatdlogo bien entrenado en reanima-
ci6én inmediata de recién nacidosies de enorme utilidad.

Dips tipo II superpuestos (11)

En este modelo, la FCF se recuﬁera incompleta-
mente entre los dips tipo II ¥y exisfe una superposi-
cifén parcial de estos dips (Fig. 16 y 17). En conse-
cuencia, entre los dips no se registra linea de base.
Cuanto mayor es la superposicidén de dips, mids inconple-
ta resulta la recuperacidn de la FCF entre los misnos,
llegéindose en ocasiones a registrar sélo la parte mis
profunda de ellos (Fig. 18). Este modelo de FCF suele
aparecér iatrogénicamente cuando se admingtran dosis
éxcesivas'de ocitocina que inducen contracciones uﬁeri-
nas de exagerada intensidad y frecuencia v que se acom-
paﬁén‘a menudo de unz elevacién anormal del tono uteri-
no (Figs. 17 y 18).,

9-2-a) Significado diagnbéstico y pronéstico (13)

Esta excesiva contractilidad uterina (Figs. 17
y 18) provoca una marcada éstasis en el EIV, El flujo

de sangre por el EIV se recupera s6lo muy parcialmente
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entre las contracciones como consecuencia del corto
intervalo entre las mismas ¥ de la elevacifn del tomo
uterino.

Comc se describié en el pardprafo 7 el feto estd
en permanente hipoxia e hipercapnia (Fig. 13), que se
agravan con cada nueva contraccién uterina. Se desarro-
1la por consiguiente ura acidosis respiratoria y meta-
t6lica, de evoluciénm muy répida, que conduce a un dete-
rioro fetal de evolucién sobreaguda (Fig. 13).

9-2-b) Manejo clinico

La preésencia de dips tipo II suﬁerpuestoé indi-
ca la neces@dad de un tratamiento iﬁmediato (13). En
esta eventualidad no debe perderse tiempo -en confirmar
el diagn6stico de sufrimiento fefal grave, midiendo
el pH de la sangre capilar fetal.

Si se hubiera estado administrarndo ocitocina

por via intravenosa (goteo o bomba), &sta deberd des-

continuarse inmediatamente (Fig. 18). A medida que la
contraccifn uterina disminuyc los dips tardios desapa-
recen, quedando una marcada taquicardia post-hipéxica,
(taquicardia de rebote, ver pardgrafo 9-3-b). Las
contracciones uterinas pueden ser inhibidas con drogas:
{orciprenalina, Ritodrine)en las siguientes circunstan-
cias: (1) Si se ha administrado ocitocina per via sub-
cutfnea o intramuscular, (2) $i la pacieunte ha recibido
drogas ocitScicas de efecto duradero, (3) Cuando 1=
causa de la hipercontractilidad uterina sea desconocida.
La administracién de oxfgeno 100 % a la madre no tiene

efectos beneficiosos para el fetq cuando el Gtero estd

" hiperténico y taquisistbélico. Si estos tratamientos

intrauterinos no mejoran el estado fetal en 10 - 15 minu-
tos, el feto deberé ser extra‘do por la via nds rdpida

{39). Es 1mpresc1nd1b1e contar con la colaboracifn de un

experto neonatélogo enn estos casos.
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Cuando los dips, tipo II superpuestos, aparecen
luego de realizado un bloqueo paracervical, el planteo
terapéutico serd distinto., En estos cascs, el feto se
recupera espontineamente "in dtero”, luego de un cierto
tiempo (30 - 40 minutos) y nace generalmente con un buen
puntaje de Apgar. Si el parto se producalantes de esc
tiempo, el recién nacido puede presentar depresibn ?
acidosis.
Taquicardia (17, 13)

~ La taquicardia fetal es un aumento de la FCF

por encima de 150 lat./min., que permanece por mis de

10 minutos. Puede clasificarse en "débil™ (150-160

‘1at./min.), "moderada" (161-180 lat./min.)(Fig. 14°

hasta la hora 17:00) y "marcada' {(por encima de 181
lat./min.) (Fig. 19). | |

Pueden aparecer ocasionalmente taquicardias
fetales consecuencia de fiebre materna o por la admi-
nistfacidn de drogas vagoliticas, tales comd atropiné
o similares (Fig. 33 después de la hora 10:50). En
estos casos ia taquicardia fetal no indica necesaria-

mente sufrimiento fetal.

9-3-a) Taquicardia inicial

Cuando la taquicardia es la primera caracteris-
tica anormal que aparece en un trazado de FCF durante el
parto se la considera un signo de alarma (25), conso-
cuencia de un sufrimiento fetal moderado (Fig. 14 antes de

la hora 17:00). En estos casos deberi vigilarse cuidado-

samente la FCF para detectar signos que evidencien un

agravamiento del sufrimiento fetal. 8i esto ocurre,
socbre la linea de base taquicirdica comienzan a apare-

cer dips tipo II (Fig. 14).
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En general, no se considera imprescindible
obtener muestras de sangre fetal para medidas de PH,
etc., durante los primeros 20 minutos de unza taquicérdia
inicial débtil. Estas debersn sin embargo, obtenerse si
la taquicardia persiéte por un periodo mayor o si el
nivel de la linea de base sigue ascendiendo (taquicardia
moderada o marcada), o si aparecen dips tipo II (Fig.
14).

9-3-b) Taquicardia post-hipéxica

Cuando se suprime la causa de hipoxia fetal y
desaparecen los dips tipo II, frecuentemente permanece
una taguicardiz fetal por algln tiempo como Gnico signo
anormal en la FCF (Figs. 18 y 24)(8). EIl nivel de ta-
quicardia post-hipbxica es similar al de 1a iinealde
base que existif cuando estakan presentes los dips tipo
11 (Fig. 18). La FCF retorpa 2 los valorgs normales
entre 20 y 40 minutos, después de suprimida 1a causa
de la hipoxia fetal,

Después de episodios previos de dips tipo II
superpuestos, es muy frecuente encbntrar una marcada
taquicardia post-hipbxica (Fig. 18) Esta recibe el
nombre de "'"Taquicardia de rebote" porque ia FCF alcaﬁzé
valores mucho més altos que los registrados durante episo-
dios de dips tipo II superpuestos. Cuando se emplean
drbgas betamiméticas (como: orciprenalina o ritodrine)
para inhibir las contracciones uterinas, estas drogas
pasan al feto y contribuyen a la taquicardia fetal por su
efecto estimulante del marcapase cardface (Fig. 16).

En estos casos la taquicardia fetal puede durar mucho
tiempo, aln cuando el feto se haya recuperado total-

mente de la hipoxia.
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DUranfe lz taquicardia post-hipéxica, la sangre
fetal recupera habitualmente la normalidad de su equili-
brio dcido-base, como 1o muestra la evolucién de .1los valo-
rés de ﬁH en sangre de cuero cabelludo fetal en l1a pa-
ciente ilustrada en la Fig. 16. La acidosis metabdlica
tiende a volver a los valores normales m&s lentamente
2 Y ia pCO2 (Fig. 13).

9-4) Bradicardig (1)

que lz pO

Se define comp bradicardia fetal la cafda de l1a
FCF por debajo de 120 lat./min., que se prolonga por més
de 10'minutos. Bntre 120 y 100 lat./min., se la conside-

ra como bradicardia "débil". Por debajo de 100 lat./min.

se la considera "marcada". Bradicardias débiles no son
necesariamente signo de sufrimiento fetal.. Fan sido re-
gistradas repetidamente en partos de fetosque nacieron

en perfectas condiciones (Fig. 20). Las bradicardias
marcadas en cambio, se asoéian habitualmente con sufri-
miento fetal grave.

| La bradicardia permanente es.un modelo de FCF
caracteristico, que indica un estado de extrema gravedad
fetal, La FCF estd en estos casos entre 50 a 70 lat./min.,
_ siendo "fija", Es 1a regla que no se acompafia de ningﬁn‘
tipo de fluctuacifn o irregularidad. Este modelo de FCF
no es quificado por las contracciones uterinas (Rig. 21).:
En esta situacifn, el feto se halla en marcada hipoxia,
hipercapﬁia Yy acidosis metabSlica, y habitualmente nuere

- "in Gtero" dentro de las préximas dos horas. La presen-
cia de este modelo de FCF permite diagnosticar un sufrij
miento fetal muy severo, cuyo tratamiento debersf iniciar-
se inmediatamente (anque la probabilidad de obtener un

recién nacido sin severos.dafios, sobre todo neuroldgicos,

I
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es muy kaja)®.

El tratamiento etiopatngénico "in Gtero" de este
cuadro, puede ser exitoso si la causa de sufrimiento
fetal se reconoce y puede ser ridpidamente corregida
(v.gr.: hipatensidn arterial materna). Si esto no es
posible el feto debe ser extraidc tan pronte como sea
posible siendo la_regla'que el recifén nacido necesite
reanimacién.

9-5} Papel del vago y simpfitico en los modelos de

FCF atribuidos a &stasis del EIV (8, 10, 28)

En el pardgrafo 5 se ha mostrado que el dip tipo
II es consecuencia de un aumento transitorio del tono
vagal provocado por un perfiodo de agrayaciép de 1z hi-
poxia fetal (28)(Fig. 10)}. 1lLa hipoxia fetal también
estimula el sistema simpfitico, causando taquicardia
y vasoconstriccifn arterial, exceptuandn las coronéfias,
los vasos cerebrales y umbilidales. En consecuencia,
.el flujo sangufineo por éstas aumenta, lo que es muy
“importante para la sobrevida fetal inmediata (6, 39).
Una hipoxia moderada puede causar taquicardia
no asociada con dips tipo II (Fig. 14 hasta 1la hora
17:00 y Fig. 19). Esta taquicardia se explicaria segln

la siguiente hipStesis de trabajo:

* NOTA: La medida del estado del equilibrio de &cido-base en
la sangre fetal permite en estos casos una evaluacién
mis precisa de la gravedad del estado fetal asi como un
control de 1a posible eficiencia del tratamiento insti-
tuido. Puede ser también conveniente para descartar
un bloqueo aUrficulo ventricular completo en el feto,
que es una anomalia congénita que puede producir "bra-
dicardias fijas'" no debidas a hipoxia y acidosis fetales
y que no requiere ningln tratamiento de emergencia. ‘
Fl diagnéstico del bloqueo auriculo ventricular completo

se puede confirmar por electrocardiografia fetal.
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~'La estimulacifén del vago requiere una hipoxia mis par-

cada que la estimulacifn del simpético.

El modelo de FCF integrado por lfnea de base

“taquicirdica y dips tipo II (Figs, 10, 11 y 14 después

de la hora 17:00), se interpreta como el resultado

~de un aumento sostenido del tono simpAtico (tacuicardia

de la linea de base), agregado a aumentos periﬁdiCos
del tono vagal (Dips tipo II), que corresponden a Ios

periodos de thoxza causados por c¢ada contraccidn

"Es sﬁbido'que el aumento en el tono vagal predo-
mina, en sus efectos sobre la frecuéhcia cardigéa,
sobre el aumento del tono simp&iico y- esto’ explica
la caida de 1a frecuencia cardfaca fetal (dip tipo II).

El efecto cardfaco del aumento del tono simpitico se

- ve solamente cuando los dips no estin presentes -es

decir, cuando no hay aumento del tono vagal- como un '
aumento de la linea de base.

Terminados 1los episodios de hipoxia fetal tran-

-sitoria, el efecto sobre el tono vagal (dip tipo II)

desaparece inmediatahente, mientras dua las consecuen-
cias sobré el tono simpdtico (taquicardia) insume mis
tiempo para desaparecer, (taquicardia post-hipéxica)
(Figs. 18 y 24).. ' |

El aumento.permanente del ?ono.vagai jﬁegé un
papel principal en la génesis de la bradicardia marcada
y fija que se ilustra en la F1g 21. |

Estos se demuestra por los efectos de 1a atro-

plnlzac16n fetal que en estos casos provoca un marca-

_do ascenso de la FCF (Fig. 22). Los niveles de. FCF

que se azlcanzan después de la atropina sugieren que el
tono simpitico estd también sumamehte‘aumentadp en ese

cuadro pero que sus efectos sobre la FCF estfn enmas-



CLAP 515 ‘ -26-

10.

carados por el aumento del tono vagal (41).

Factores que aumentan los efectos fetales de la &stasis del

EIV causada por contracciones uterinas. BEstos factores son:

(1} Fipercontractilidad del dtero. -

(2} Trastornos hemodinﬁﬁiCOS'maternos que regulan el flujo
-de sangre por el EIV.

(3) Lesiones placentarias gue disminuyen los intercambios

fetomaternos.

10-1) Hipercontractilidqd uterina.

Comlnmente &sta e$_indu;ida.iatrogénicamente
poT una excesivﬁ administracién de ocitocina u otros
ocitécicos (9, 10, 25). La hipercontractilidad ute-
rina produce una marcada éstasis del EIV y una
consiguiente hipoxia fetal (1), aﬁh cuando todos
los demds factores involucrados en el suministro de
énaholitos al feto sean normalés {(Figs. 18‘y 247,

La hipercontractilidad uterina suele deberse a
la presencia de un2 o mds de las siguientes compo-

nentes:

10-1-a) Hipersistolia. Corresponde a contracciones
anormalmente fuertes {intensidad mayor de
70 mm Hg). La hipersistolfa hace mis pro-
ninciada la isquemia .del EIV durante las
contracciones uterinag (Fig. 25).

10-1-b) Taquisistolia. La frecuencia de las con-

tracciones uterinas es mayor de ‘5 en 16
minutos. E1l intervalo promedio entre los
picos de sucesivas contracciones es menor
de 2 minutos (22), lo que no permite tiempo
suficiente para la recuperacién del flujo

del EIV entre contracciones (Fig. 24).
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10-1-c) Hipertonfa. La presién entre contracciones
permanece por encima de 12 mm Hg (22). La
compresifn de los yasos intramiometriales
continda entre las contracciones impidiéndo
1z recuperacién del flujo de sangre por el
EIV en dicho péripdo (Fig. 18). La taqui-
sistolfa suele asociarse con hipertonia
(Figs.13, 18 y'24), dando una comb}gaciﬁn
ldue produce una marcada &stasis del BIV
y que resulta muy peligrosa para el feto.
La hipersistolia puede aparecer independien-
temente (Figs. 14 y 25) o en forma asociada

con taguisistolia e hipertonia (Fig. 24).

(10-2) Factores hemodindmicos gque reducen el flujo de

sangre por el EIV.

Estos factores agregan su efecto isquemisnte
al propio de la contraccién uterina (Fig. 23).

10-2-a) Constriccién de los vases uterinos. Este

: factor estd presente en complicaciones obs-
tétricas graves, tales como toxemia del
embarazo (Fig. 25), hemorragia materﬁa,
arteroesclefogis vascular, etc. Puede tam-
bién aparecer como consecuencia de la admi-
nistraéiéh dé agentes VasSopresores.

10-2-b) Pipotensidn arterial materna. Ssta reduce

la presién de perfusién de los vasos uterinos
. Yy causa una reduccisén del f;ujo'de sangre
por el espacio intervelloso,'que no puede
ser lo suficientemente importante como péra
causar "per se" hipoxia fetal, si el dGtero
estd relajado. Cuando existe hipotensibn
arterial'materné, las contraccionestuterinas
{aﬁn aquellas que tengan intensidad y fre-

cuencia normal), causar&n una agravacién
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10-3)
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transitoria de la #stasis del EIV y 1la con-
siguiente hipoxia fetal (4). -

La hipotensidn arterial materna puede ser
sistémica, tal como la producida por la anes-
tesia espinal cuando la parturienta estd en
posicién supina (Fié. 26) y puede ser corre-
gida, cambiando la paciente a la posicidn
decibito lateral. La hipotensién puede ser
localizada a2 las ramas de las arterias ilfacas,
cuando estos vasos y la aorta resultan com-

- primidos contraz la columna vertebral por el
{itero contrafido (“sfecto Poséiro")(S?). BEste
ofecto s6lo aparece cuando la paciente esté
en dectibito dorsal (Fig. 27). Por consiguien-
te, el cambio de posicidén materna de dectitito
‘1ateral resultari sumamenté-beneficioso en
estos casos.

Lesiones placentarias (Figs. 25 y 27)

Una de sus consecuencias es la reduccidn

permanente en el suministro de oxigeno al feto, lo

" gue determind un descenso de la linea de base de -

pozjfetal. Esie deséenso puede no ser 1o:suficién-
temente importante como péra conducir a une hipoxia
fetal, cuando no existen contracciones uterinas’
{(Fig. 8-B). Sin embargo, la baja linea de base de
p0y féduce el margen de .seguridad fetal y cuando
aparecen contracciones ﬁterinas, puedé ficilmente
-desencadenarse hipoxia fetal y ﬁips tipo II, afin en
presencia de contracciones de intenéidad,_frecuen-

cia y tono normales.
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En 1a figuré 28 s¢ ilustra un registro €n una
emharazada de t&rmino; cuya plaéenfa presenté exten-
sas lesiones. La FCF mantuvo caracteres normﬁies
hasta que la presién mixima de las contracciones
uterinas sobrepasﬁ‘los 40 mm ¥g. En esas condicio-
nes aparecieron dips tardios. Deltido a la severi;
dad del modelo de FCF registrada en este caso; las
contracciones uterinas fueron inhibidas mediante
una infusién de orciprenzlinz, lo que se aommpafib
de un rdipido mejoramjento del patrén de 1la FCF
fetal (desaparicién de dips tipo II) y una lenta

mejorfa de 1a acidosis metabélica.



~ SECCION III _
MODELO DE FCF .ATRIBUIDO A LA OCLUSION DE LOS VASOS UMBILICALES

DURANTE LA CONTRACCION UTERINA

1. Definiciﬁnf' Se llame dip "umbilical 2 un descenso transitorio:
de la FCF producida por uﬁa contraccidn uterina, en fetos que
tienen circular de corddn alrededor del cuello, tronco o miem-
bros, y que aparece cuando las memb ranas ovulares estén rotas.
El dip umbilical se atribuye a una2 oclusién transztoyla de los
vasos umbilicales por el Gtero en contraccidn. '

‘Cuando 1lz oc1u516n es breve (menos de 30-40 segundos),
el dip se atribuye 5610 a una estimulacién refleja del vago.
Si 1a oclusifn es més prolongada, (més de 30—40.segundos) se
‘desarrolla también hipoxia fetal.

Los dips umbilicales pueden producir un modelo '"varia-
ble"(26) de la FCF, que es nuy caracteristico, o un modelo
"no vatiable", que puede ser a veces mg& dificil.de diferen-
ciar del producido qu la compresidn qﬁe deforma la cabeza fe-
tal (ver Seccidn 1IV).

2. Mecanismo de la oclusidn de los vasos umblllcales durante la

contraccién uterina.

Cuando el cordén umbilical esté completamente rodeado

por lfquido amiético, en tods su longitud los vasos umbilicales

* Sindnimos: En trabajos previos (2, 3, 9, 10, 15, 28, 41, 42)
| publicados por el actual personal de este Centro
Latinoamericano de Perinatologia y Desarrollo Hu-
mano, el modelo '"no variable” de dips umbilicales
fue incluido dentro del grupo conocido como dips
tipo I. El modelo "yariable" de dips umbilicales
ha sido interpretado como grédos diversos de com-
binacidén de dips I y II. En la clasificacién de
Hon (26), el modelo verigble <2 A~sc¢ribe como bra-

dicardia por compresién de corddm o "deceleraciones
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no son ocluidos durante le contraccién uterina. En este con-
cici6n hidrostdtica, el aumento de presién de liquidc amnis-
tico (que tenderia a ocluir los vascs urbil’cales) rcesulta
compensada por un aumento similar en la presién de la sangre
fetal dentro de los vasos umbilicales. Cuande el cordén queda
atrapado entre el fitero en contraccién y el feto (o entre dos
partes fetales) la CCmﬁresién ejercida sobre el cordén durante
1z contraccidn uterina puede ser maycr que el aumento de pre-
sidn intrevascular. En estas condicicnes los vasos umbilica-
les pueden ocluirse durante la contraccién uterina.

Condiciones obsté&tricas gque facilitan la oclusidén de los vasos

‘umbilicales.

Todos los modelos de FCF que se‘ilustran en esta Sec-
cién como atribuidos a la oclusifn de los vasos umbilicales,
han sidﬁrregistrados cuande las siguientes condiciones estu-
vieron presentes: |

3-a) Existencia de una o mis circulares de corddn alrededor

dél cuello, miembros o tronco fetales. Estas circulares
hacen al corddén mis proclive a ser comﬁrimido durante
‘la contraccidn uterina. Sin embargo, la presencia de
una circular de cordén no es evidencia definitiva de
que los vasos umbilicales heyan sido realmente ocluidos
durante las,contréccicnes uterinas.

3-b) VMembranas cvulares rotas (15). El efecto facilitador de

‘1a amniorrexis en la oclusidn de los vasos umbilicales
sc ilustra en las Figs. 2% y 30-A. Este efecto puede
explicarse por la ausencia de 1fquico amibtico alre-
dedor de una parte del corddn umbilical, particular-
mente cuando hay circular ce cordén alrededor del cue-
1lo fetal.

3-¢) Otras condiciones que rueden tembién facilitar lz oclu-

sién de los vasos umbilicales scn: onligoamnios, pro-
lapsc o nudos reales de cordén, imsercién velamcntosz

de los vasos umbilicales, brevedad de cordémn, etc.
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Factores que pueden explicar la variabilidad(26) presente cn’

ciertos modelos de dips umbilicales.

Las caracteristices de los dips umbilicales (amplitud,
duracidn, forma, relaciones temporales con ia contraccidén ute-
rina) pueden ser mucho més variables que las de los dips tipo
II (&stasis del EIV) que se describeh en 1a Seccién 11, o de
los -dips “'cefdlicos’’ que se describen en la Seccién IV. Esta
variabilidad puede existir emntre distintcs partos, o puede
tambiédn existir en un mismo parto, en diferentes perfodos y
ain entre sucesives dips (Figs, 34, 35 y 36).

La falta de uniformidad de lcs'dips umbilicales puede
explicarse por la variabilidad de las condiciones que deter-
minan la oclusién de los vasos umbilicales durante la contrac-
cién uterina. Por ejemplo, cuando el corddn se halla contra

una parte dura y prominente del feto (v.gr.: hombro) la oclu-

sién de los vasos umbilicales puede ocurrir desde el comienzo

de la contraccién y tener una larga duracién (Fig. 31, contrac-
ciones By C). Si el cordén se halla, en cambio, contra una
superficie blanda y plana del cuerpo fetal, la contraccién -
uterina deberd desarrollar m#s fuerza antes de alcanzar a
ocluir los vasos meili;ales: la duracién de esta oclusién
serd entonces mis breve (Fig. 31, contraccién A.).

A su vez la posicién del cordén en relacién al feto
puede_cambiér a lo largo del parto. Estc puede explicar la
variabilidad que puede emcontrarse en algunos fetos en lo que
se refiere a efectos de contracciones uterihas sobre la FCF.
En estos casos el modelo serd variable, tal -como los ilustra-
dos en las Figs. 34, 35 y 36. Esto también explica las modi--
ficaciones ‘del modelo de FCF que puedeﬁ aparecer cuando cam-
bia la posicién materna.

En estos casos.de oclusibn umbilical; ei modelo de FCF
es '"mo variable" (Figs. 32, 33, y 38), lo que sugiere que la
posicidn del cordén en relacidn con el feto y el Gitero per-

manece inalterada.
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Efectos de una oclusién umbilical sobre 1a pOZ’ chg’ pH vy

exceso de base. fetales (38)

. Durante la oclusidn, 1la pO2 fetal cae muy rabidamente_

y la pCO, aumenta m8s lenteamente. La elevacibn en la pCO,

- causa una caida del pH (acidemia respiratoria). Al finalizar

la oclusidn, la pO2 b4 la pCO; recuperan sus valores iniciales
(Fig. 31); 1la p0, mas répldo que la pCOz y el pH.

Si los demﬁs factores son normales, la oclusién breve
de los vasosAumbiilcales (menos 30-40.segundos) no provocan
hipoxia\fgtAl y,el'exéeso'de base ﬁermanece'incambiado (con-
traccifn A de 1z F:Lg 31). Llas oé:ylusi'ones prolongadas (més
de 40-60 segundos) provocan hipoxia fetal y el consiguiehte
descenso ael'exceso de'base‘indica'el desérrollo‘de.una aci-
dosiskmétﬁbé;ica‘(¢ontracciones By C de la Fig. 31). Si-ios

demés factbfes son normales, y la linea de base de p0 previa

‘a la oclus;én est& por encima de 24- -28 mn Hg, se 1ni¢1&ré hi-

poxia fetal dentro de los 40- 60 segundos del comlenzo de la

oclusidén umbilical, dado que la pOz cae muy rapidamente por .

“debajo del "nivel.critico" (17-19 mm Hg) en estos casos.

La‘veloéidgd de cafda de 1la p02 fetal causada por oclu-.
sidn de los vasos umbilicales es mayor que la‘céusada por el

mecanlsmo de la "ésta51s sanguinea del EIV" (compérense Flgs.

12 y 31) Esta d1ferenc1a se expllca por la 51gu1ente razdn,

durante la oc1u516n de los vasos umb111ca1es, el feto queda .

"a1slado de una parte. de su propia sangre, que queda atrapada‘

en el c1rcu1to;umbil:co~p1acentar10. Su ﬁnlca_reserva.de‘oxi-'

geno, es la sahgrejédntenida~dentro de su propio. cuerpo. Eéta’ _s

limitada reserva de oxfgeno, se utiliza rapidamente lo que ex-

- plica-la‘ﬁrecoz y abrupta caida_de,poz chando el cordén es -

comprimido* (ver Nota.al.pie da la pégina 34 ). .
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6. Mecan1smo de las caidas de FCF causadas por una oclusidn

umb111cal {38).

-qu mecanismos ‘involucrados dependerin de la duracién
~de la oclusién umbilical. |

6-a) Oclusiones breves. Si la oclusién umbilical dura

menos de 30-40 seguhdos y la linea de base de PO, es
ndfmal (22-27 mm Hg) no se produce hipoxia en el feto .
(Pig. 31, contracciones A y B). La EQF‘caeyinmediafa¥
mente después‘del comiehzo de la oclusifn unbilical,
Esta calida se atribuye a una est1mu1ac16n refleJa del
‘nervio vago. El aumento del tono vagal se explica por
el trastorno hemodinémlco producido en el feto a conse-
';cuenc1a de la-oclusién de los vasos umbzllcales._ No‘
existe ev1denc1a de ‘que 1las oc1u51ones breves del cor-
d6n umb111ca1 puedan ser peligrosas para el feto.
En las Figs. 36-B 37, 38 y 39 se muestran diversos

‘ejemplos de dips umbilicales de corta duraciém.,

*NOTA al pié de 1la pééina: Por. el contrerio durante la “ésfasis'
del EIV" (ver Seccién II, parﬁgrafoAS-b), causadé por las
’contraCC1ones uterlnas, la sangre fetal contxnﬁa fluyendo
a través de los vasos umb111ca1es y las vellosidades coria~
les. La sangre que llena estos vasos representa para el
feto una reserva de oxigeno, "extra" que le estd d;sponlble'
durante 1a contraccién., M8s aGn, durante la ;ontracéién
uterina,‘ia sangre fetal que circula por las vélleidades
cori6nié£s'continﬁa:captando algln oxfgeno de la sangre ma-
terna en el EIV, aunque en menor proporc16n que cuando el

'fluJo sanguineo por el EIV es normal, entre contracc1ones.
Por esta razbn, la caida de pO fetal es més lenta en el |
1mecan15mo de &stasis del EIV que en el mecanismo de oclus16n

de los vasos umblllcales. Un razonamiento 51m11ar puede -
apllcarse para los camblos de pCO, y de pH fetales. Estas

d1ferenc1as han sido demostradas experlmentalmente.
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26-b) Oclusiones prolongadas (38). Si la oclusién umbi-

lical dura més de 40-60'segundos, se producird hipoxia
fetal algGn tiempo después del comienzo de la oclusidn
total. La caida ripida de FCF que aparece en los pri-
meros 2-5 segundos de la oclusidn, tiene lugar antes
que la po, fetal haya tenido tiempo de descender por
debajo del nivel critico. Por estas caracterfsticas,
se la considera debida a una estimulacidén refleja del
nervio vago. Uiteriormente, a medida que se desarrolla
hipoxia fetal, ésta contribuye a descender la FCF, ac-
tuando probablesente mediante dos mecanismos: (1) esti-
mgEigiggdéigéglggggglhxggo, (2) resibn hipdxica
del marcapaso cardiaco. '

Las oclusiones prolongadas de los vasos umbilica-
les pueden ser peligrosas para el feto,‘puesto que pue-
den acompafiarse de hipoxia fetal y de la acidosis meta-

" bdlica consiguiente'(zs). Ejemplos de dips umbilicéles
prolongados se ilustran en las Figs.: 33, 34, 35, 36-A,
36-C y 40.

6-c) Efectos de la administracién de oxIgeno y atropina.

En los dips umbilicales de larga duraciﬁn,'la administra-
cién de oxfigeno al 100% a la madre puede causar una mo-

" derada reduccién de su amplitud (Fig. 33-A). Este efec-
to sugiere que la hipoxia fetal juega un papel sécun-
dario en la produccién de los dips umbilicales ilustra-
dos en dicha figura. Al finalizar la administracifn de
oxigend'en el mismo ﬁarto, se inyectd 0.15 mg de sul-
fato de atropina al feto, lo que causd la desaparicibn
de ios dips umbilicales {Fig. 33-B). Este efecto de la
atropina muestra la importancia del papel jugado por ¢l

vago en la génesis de los dips en este feto,
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7. Los modelos de FCF atribufdos a 1a oclusiSn umbilical. La du-

racifn de los dips se mide al nivel de la lfnea de base; Los

dips umbilicales se consideran breves cuando su duracifn es

menor de 30 segundos y prolongados cuando su duracifn es ma-.

yor de 40 segundos.

Se le atribuyen dos modelos de FCF (variable y no va-

riable) a las oclusiones umbilicales causadas por las contrac-

ciones uterinas.

7-2) -

7-b}

Er el modelo "variable'", los sucesivos dips muestran cam-
moce P

bios marcados en su duracién, amplitud y forma (Figs. 29,
34, 35, 36 y 37)(26, 34). Dips breves y prolongados apa-
recen mezclados en un mismo registro (Figs. 34, 35 y 36)
Estos cambias en 105 dips no corrgsp&nden a variaciones
en la intensidad o duracién de sus respectivas contrac-
ciones uterinas y no pueden por consiguiente ser explica-
das por este mecanismo.

Adem&s de los cambios que se¢ advierten entre su-
cesivos dips, hay ‘diferencias marcadas ‘entre distintos |
segmentos de registros que duran de 10 a 20 minutos cada

uno. Por ejemplo la Fig. 36-A, B vy C muestra segmentos

sucesivos de un mismo registro, con modeclos claramente

distintos.
En el modelo '"no variable', los sucesivos dips umbili-
cales muestran sélo pequefios cambios en su amplitud,
duracién y forma (Figs. 30, 32, 33 y 38). Este grupo
incluye trazados en los cuales 1los dips muestran va-
rlaciones en su amplitud, que pueden ser explicadas
por cambios en la intensidad de las contracciones ute-
rinas corfespondientes (Fig. 39). |

Eh el modelo no variable, puede encontrarse el
mismo patrdn general a lo largo de extensos periodos

en el trazado de FCF y los cambios que pueden aparecer

se instalan gradual y progresivamente. Por ejemplo,

en la Fig. 32-A y B se muestra la permanencia de un
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mismo modelo durante una hera, en la cual la amplitud
de los dips aumehta_gradualmente a medida que progresa
el parto, .

El modelo no variable suele presentar solamente
dips prolongados (Figs. 30, 32, 36 y 36-C) o dips bré-
ves '(Figs. 38 y 39). En los modelos de FCF atribuidos
@ oclusién umbilical, la 1linea de base del trazado puede
encontrarse deatro &e limites normzles (Figs.33-A y B;
36-By C; 38y 40) o mostrar una taquicardia d&bil o mo-
derada (Fig. 32-A y B, 36-A, 37 y 39).

Hasta el momento no.ha sido posible establecer
ninguna asociacidén definida entfg el modelo de FCF y el
nivel de la linea de base en los registros de dips um-

bilicales.

8. Relacidn temporal entre el dip umbilical y la contraccidn uterina

correspondiente.

8§-a) Rama descendente del dip umbiiical. En general, en el

modélo "no variabie", la rama descendente se registra -
durante la fase ascendente de la contraccifm, tanto en
los dips prolongados. (Figs. 30, 32 y 33) como en los

dips breves (Figs. 38 y 39)*. En el modelo "variable",
la rama descendente se registra en el momento del pico
de la contraccién (Figs. 34, 35y 36-A) y muy.rarﬁmente
durante la fése de relajacibn de la contraccibn. (Fig.

35-B, Hora: 5:43)%%,

* NOTA: Esta relacidén temporal es similar a la observada en los
~ dips tipo I o‘cefilicos" (ver Seccifn IV, pardgrafc 6).

ke VNOTA; Esta relacidn temporal es similar a la observada para
los dips tipo II causados por éstasis del EIV (vér,Secf

cién II, par@grafo 4).
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8-b) E1 fondo del dip. Es agudo y coincide aproximadamente

con el pico de la contraccidn en el modelo Yno varisble”
tantb ﬁara los dips prolongados (Figs. 30, 32 y 33) cowo
para los breves (Figs. 38-y 39). E1 fondc es bastante
plano en los dips prolongados del modelo variable (Figs;
34, 35,'36-A'y Cy 40). Estos -son los dips umbilicales
con forma de "onda cuadritica™ cuyas ramas descendente

y ascendente son muy abruptas.

8-c)} La rama ascendente del dip umbilical mantiene una rela-

cidén temporal con la contraccidn que depende- del modelo
de FCF y de la duracidén del dip.

Efectos de varies oclusioens umbilicales consecutivas sobre la

pOZ, 1a_pC04, el pH v el exceso de base fetales.

Si todos los otros factores son normales, cuando la oclu-
sién umbilical cesa, la pO2 fetal recupera ripidamente su ni-
vel inicial (Fig. 31). La pC0, se recupera algo mis lentamente
No hay acumulacidn de los efectos sobre la pOp ¥ la pCO, que
cada episodio de oclusién wumbilical produce, siempre y cuando
los intervalos entre las oclusiones sean mayores de 2 minutos .
Esta acumulacién puede ocurrir si el intervalo entre dos oclu-
siones prolongadas consecutivas se vuelve demaﬁiado b;éve (me-
nos de 1 minuto} como lo ilustrado entre las contracciocnes E
y F de.la Fig. 31. Un ejemplo real de esta situacidn se mues-
tra en la Fig, 36-C a la hora 11:41. |

El dcido léctico producido durante 1la hipoxia fetal de-
saﬁarece ﬁés lentamente que el COz. Por esto, la acidosis me- .
tabdlica puede acumularse aln si el intervalo entre_ociuéiones
umbilicales sucesivas es mayor de 2 minutos'tcomo est8i indicado
para las contracciones By C de la Fig. 31). No existe acu-
mulacisn de acidosis metsb&lica si el intervalo entre los epi-
sodios de hipoxia fetal'es mayor de 5 minutos {contracclones

Cy E de 1a Fig. 31). Un ejemplo real de no azumulacidn de
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10.

11.

acidosis se muestra en las Figs. 34 y 35.

Comparacidn de la velocidad con que se desarrolla la acidosis

metabdlica, en los fetos que hacen dips umbilicales prolongados

y los que hacen dips tipo II.

En el parto ilustrado eﬂ la Fig. 36-C, se registraron 10
dips umbilicales Ecnsecutivos de larga duracién, desde la hora
11:28 a la hora 11:52, es decir, durante 24 minutos. El inter-
vale libre entre{oclusiones fue de 2 minutos. En eéte feto hay
una lentz acumulacién de la acidosis metsb8lica. E1 pH cayd
de 7:30 a 7:26 (0.04 unidades de pH) y el exceso de base des-
cendi6 de -5 a -7.09 mEq por litro (ver Tabla I). Esta

veloci@ad de descenso del exceso de base (2.09 mEgq por litro en
24 minutos) es "subaguda' {(figura No. 15 flecha No. 2), y es
menor que la correspondiente sl feto ilustrado en la Fig. 14?
en el cual el exceso de base cayd a razbn de 3.9 mEq por litro
en 22 minutos (flecha 4 ae'la Fig. 15). Este filtimo feto se
acidifica en "agudo” (40). El feto ilustfado en la Fig. 14
tuvo 10 dips tipo II consecutivos en 22 minutos (Tabla I).

El estudio comparativo de los fetos correspondientes a
las Figs. 14 y 34-C, y otros similares, indica que la velocidad

de desarrollo de la acidosis metabdlica, es mayor cuando exis-

ten dips tipo II comsecutivos, que‘cuando existen dips umbi-

licales consecutivos {afm los de larga durscidn). Los dips *l
umbilicales prolongades (Fig. 36-C) a pesar de tener un as-
pecto sumamente alarmante, se acompafian de una acidosis me-

tabdlica se progresidn relativamente lenta.

Manejo clinico de los fetos que muestran el modelo de oclusién

umbilical en la FCF.

Si sdIo existen en el trazado dips umbilicales 5reves,
no debe esperarse dafio fetal (Figs. 37, 38 y 39)}. En estas
circunstanciaé, debers continuarse la monitorizacidén fetal,
para poder detectar la aparicifm de signos que puedan indi-

car la presencia de un sufrimiento fetal.
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Cuando existen dips umbilicales prolongados, que alternan
con dips breves, vy el iﬁtervalo.entre dos dips proiongados con-
secutivos es mayor de 4 6 S5 minutos, la acidosis metab®lica no
se acumula a8 pesar de la gran amplitud y duracibn de los dips
umbilicales (Figs. 34 y 35). Sin embargo, deberia recordarse
que los dips umbilicsles prolongados pueden enmascarar la pre-
sencia de dips tipo II (éstasis del EIV). Por esto es mis
seguro obtener muestras de sangre fetal cada 6 u 8 dips prolom-
gados, para confirmar la ausencia de acidosis metabdlica.

Si aparecen dips umbilicales prolongados, con cada con-
traccidn uterina, y el intervalec entre ellos no es mayor de 3
6 4 minutos, el equilibrio Zcido-base fetal, deberi ser estu-
diado cada 4 © 6 dips (Figs. 31 y 36-C). En estos casos podrd
observarse la instalacién de una acidosis metabblica progre-
siva, a un ritmo subagudo. En todo caso, los siguientes pa-
sos deberdn seguirse para prevenir una agravacibn del estado
fetal: 7 '

11-a) Cambiar 132 posicifn de la madre, o movilizar el feto lo

cual en algunos casos hace desaparecer los dips umbili-
cales prolongados. '

11-b} Inhibir las contracciones uterinas, mediante orciprena-

o lina o drogas similares, dadas por infusién continua
intravenosa. Este procedimiento puede evitar la pro-
duccién de dips (Fig. 40) y permitir la desaparicidn
de la acidosis fetal. En estos casos, puede propo-
nerse la extraccién del feto, hasta que éste recobre
totalmgnté la normalidad de su equilibfio Acido-base.
'Si por &ste método, el feto no mejora en 15-20 minu-
tos, éste deberd ser extraido répidemente, para evitar
un mayor deterioro fetal. En ocasiones, la inhibicién
parcial de la contractilidad uterina por bajas dosis
de orciprenalina ha sido suficiente'para mejorar el

estado fetal. En el registro ilustrado en Fig. 40,
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la contractilidad uterina residual durante la infusién
de orciprenslina fue suficiente para hacer progresar
el parto, y se obtuvo finalmente el nacimiento de un

nific vigoroso por via vaginal. Con este método, el

| equilibrio #cido-base fetal debe ser estudiado periddi-

camente (10-20 minutos) para comprobar que la mejorfa

fetal subsiste.
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SECCION 1V

MODELOS DE FCF ATRIBUIDOS A COMPRESION QUE DEFORMA LA CABEZA

FETAL DURANTE LAS CONTRACCIONES UTERINAS

1. Definicién de dip tipo I o dip "cefdlico" * (Nota al pie).

Es una caida transitoria de la FCF, sincrdmnica con la
contraccién uterina (Fig. 40). E1 dip ceffilico se atribuye &
la compresién de la cabeza fetal dufante 1z contraccifn uterina
y la consiguiente deformacifn cefilica. Esta cafda de la FCF
se debe a un aumento del tono vagal, dado que desaparece con
la atropinizacién fetal. Los dips cefdlicos no involucran hi-
poxia y acidosis fetales excepto los qué pudieran producirse
en la cabeza. N ' .

' La produccifn de dip cef8lico resulta facilitada por la rotura 2
de las membranas ovulares y el encaje de la cabéza fetal en la
pelvis. De acuerdo a la definicién de dip tipo I o “cefdlico”

dada en este capitulo, se considerard como un requisito necesario

# NOTA al pie: _Sindnimos. Bradicardia por compresién cefélica
(25): 'dé;eleracién precoz.(ZG), ﬁip precoz (45).
"En trabajos ‘previos publicados por los actuales
miembros de este Centro de Perinatologia (2, 3,
10, 15, 26, 28, 41, 42), los dips "cefalicos"
fueron inclufdos eﬁ el grupo de Dips I (dip cuyo
fondo es simult&neo con el pico de la contraccibn)
Los dips I incluyeron también el medelo "no varia-
ble" de corta duracibén de los dips umbilicales
(ver Seccién III) (10, 21, 32, 36, 43) (Figs.30,
32, 33, 38y 39).
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que ellos aparezcan en ausencia de complicaciones de cordén
{circulares, prolepsc, nudos, etc.). Este requisito hace me-

nos probable -aunque no imposible- que los vases umbilicales
-

puedan ser ocluidos durarte la contraccifr uterina.

2. liecanismc de la cormpresién desiguzl de la cabeza fetal durante

la contracciln uterina.

Los dips tino I o “cefBlicos" aparecen cuande la cabaza
fetal =5 comprimida desigualmente (¥ oor ¢onsiguiente defcrmada)
durants lz contraccidn uterina (42).

La compresi®&n desigual de 1a cabeza es facilitada por:

a) el enczje de la cabzza en la pelvis, b) la rotura de mem-
branas.

La hipdtesis de trabajo propuesfa, esté esquematicamente
ilustrada en la Fig, 42, Cuando_las membranas estén intastas |
y la presentacidn cefalica flotante (el ecuader estd por en-
cima del estrecho superior) existe liquido amniético alrede-
dor de todn la cabeza fetal y per consiguiente la presidn
c¢cjercide por los contrgcciones uterinas se trasmite en forma
iguai en todas las direcciones (Ley de Pascal). Lz cabeza
recibe la misma presién sobre toda su superficie y no es de-
formada durante las contracciones {Fig. 42-A). M8s aln, la
misma rresidn se ejerce también sobre el cuerpo fetal, el cor-
ddn umbilical y la yplacenta. Las contracciones no rroducen
en estas condiciones cambios en el flujo sanguineo a través
del cerebro fetal. En estas condicicnes no se producen dips
tipo I o "cefflicos'. Cuando la cabeza desciende y se encaja,
el ecuador cefdlico se ajusta estrechamente en el segmento
inferior del tGitero (Fig. 42-B). En este momento no existe
mis comunicacién libre entre la cavidad amnidética y la bolsa

de¢ apuas anteriores. La presidn ejercida por las contracciomes:
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uterinas sobre el ecuador c;félico es mayor que la que se ejerce
por encima o por debajo de €1 (3, 42). La cabeza fetal se de-
forma ligeramente (moldeado) y se alarga en ¢ santido del di -
metro subicintobregmético, acortiandose en €l seantido de¢ los dia-
metros fronto-occipital y biparietal. Como consccucncia, los
parietales tienden g sobresalir y desalinearse con respacto 2
los huesos frontal y occipital {Fig. 42). E1 aumento de presidn
intracefidlica durante las contraccionss puede ser mayor que el
que ocurre en les cavidad amnidtica y en los fluidos del cuerpo
fetal; la consecuencia de esta situacibn es una reduccidn tran-
sitoria del flujo de sangre por el cerebro durante las contrac-
ciones. En estas condiciomes, pueden aparccer los dips tipo I

o "cefdliccs'” aunque su incidencia es baja y su amplitud pe-
quefia.

Luego de la rotura de membranas, la contrapresién ejer;
cida por la bolsa de aguas anteriores contra los huesos parie-
tales no existe més, y la presién scbre el ecuador cefilico
durante las contracciones aumenta (Fig. 42-C). La rotura de
membranas facilita por consiguiente la deformacién de 1la cabeza
fetal per las contracciones (Fig. 42-C) y 12 saliencia de los
huesos parietzles se hace mercada. En estas condiciones cada
contraccidn uterina produce dip tipo I o "cefdlico" de gran
amplitud (3, 10, 42).

- Mecanismos de la estimulacidn vagal en los dips cefilicos.

- Los dips cefélicos se deben a2 un aumento del tono vagal,
como queda demostrado por su completa desaparicidn cuando el
feto estd atropirizade. La estimulacién vagal puede resultar
de diverscs mecanismos:.

S;a)‘ La deformacién de la caheza fetal puede estimular meca-

norecepteres enm la cabeza v cara del fete lo que puede

aumentar reflejamente el tono vagal.
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3-t) La comrresifn nc uniforme y la deformacidn de la cabeza
fetal-?uede causar reduccién <n el flujo sanguinec ciz-
r¢’ =2l y la ceasiguiente hipoxia e hiparcapniz ¢s cape:
de estimular ¢l centro vagsal.

la recuc idn .2l flujo sansuinec cerebral durante
la contraccidén uterina puede resultar de: (1) distorsidn
de los vascs cerchirales. {2) uipertensidu endocrancana
mayor qué ¢l aumentg de presidn Jw 1iguido amniltico y
de los liquidos del cuerpo fetal (incluyendo la presién
arterial fetal).

3-c) La hipoxia ¢ hipercapnia cérebrales pueden estimular el
centro vasomotor a través de los baroreceptores del
seno carot®dec y el cayado adrtico van a estimular re-

flejamente 11-vag6.

Relacifén temporal entre el dip tipo I o "cefdlico” y 1la con-

traccidn uterina correspondiente.

Fl dir cefilico es simulténeo con la contraccibn uterina
Yy parecc su imagen especular (Pig. 41). La rama descendente
del dip coincids con la fase ascendente de la contraccidn ute-
rina. E1 fondo del dip es sincrbdnico con el pico de la con-
traccifén. La FCF s¢ recuperz hacia la linea de base cuando
el {itero cst& en relajacidn.

Modelos de FCF atribuideos & l1a comp+es5idn que deforma la cabeza

fetal

5-a) Unifcormidad del modelo. La relacidn temporal entre el

dip y la contraccidn, descripta en el paradgrafc IV-sa,

¢s constante y s¢ repite en csda cont raccifn consecutiva
(Fig. 41). ©Desde este pmto de vistz, el modelo de FCF

que corresponde a los dips cefdlicos es uniforme ( o no

variable}. In muchos fetos la amplitud de los dips ce-

falicos aumenta a medida que la cabeoza fetal se encaja

mds pro’undamente =n la pelvis.
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5-b) Diagnéstico diferencial entre dips ceffiliccs y dius

unbilicales '"no varichles’.

Puede ser imposible hacer un (iagnbstico dife
rencial entre ambes (Fig., 32). En algunos fetos, el

diagnistice ha sidc 1osible s 'lc iuero del parto, cuando

o]

se¢ coiprotd lz existancisz ¢ susencia de circular ds
corddn u otras complicacic...s similares, de acuerdc a
la defiricién arbitrariamentc propuesta en este capi-
tulo.

Deberz recordarse, sin emwbargo, que la presencia
de une circular de cordén no es una prueba de qﬁe las
contracciones uterinas hayon oclufido los vasos umbili-
cales. A la inversa, la ausencia de cemplicaciones
de corddn no garantiza que 12 oclusidn umbilical no ?w;
haya ocurrido durante la contraccidén uterina.

En general, por oclusién de los vasos umbilica-
les, los dips por defcrmacibdn d- 1z cabeza fetal tie-
nen una applitud menor que los dips (compirense Figs.
41 y 42) pero la amplitud dopende del grado de defor-
macién cefidlica y una cclusién umbilical sea mis o me-
nos tipida y cempleta.

5-¢c} La linea de base de 1z ECE.

Er el modelec &¢ ICrF atribufde a ccmpresidp que
deforma la cabeza fetal (Figs. 41, 43 y 44) la linea
de base dec le FCF estZ habitualnmnente dentrc del rango
normal (120-150 lat./min.)

6. Los dips cefflicos como posibles responsab.es de dafio fetal

La compresion desigual de la cabeza fetal "per se” no
se acompafla de hipoxia, hipercapnia y acidosis sistemiticas
en el feto. Pero se desconoce si varios episodios consecu-
tivos de compresiones desiguales sobre la cabeza fetal, pue-

den preducir alglin tipo dc Zafie "Zico. Las lesiones
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nodrian resultar de la sivple injuria mecinics debida a la de-
formacidn cefélica o a la reduccifn de flujo sanguineo con la
consiguieate hipoxia, binercannia, acidosis, falta de glucos-,
e¢tc., localizados al ccorebro.

Se han registrado en el EEC fetal durante la contraccidn
uterina, eu partos con membranas rotas (Z1). Estos cambiocs
pueden ser indicadores de alteraciones en la fuacién cerebral.

Lz presencia de varios dips cefZlico: durante el parto
no sc asocia por si misma a depresidn del recién nahido (bajo
puntaje ds Apgar). Sin emba?go,'este resultado no excluye la
posibilidad de dafio de la corteza cerebral u octras estructu-
ras encefilicas, que puede nc reflejarse en un bajo puntaje
de Apgar. Este tema merece futuras investigacicnes.

Condiciones obstétricas cue facilitan la produccifn de los

dips cefé@licos.

Dos condiciones fzcilitan la produccidn de dips cefé-
licos: (1) 1a rotura de las membranzs: (2) el encajamiente
de la cebeza fetal en la pelvis.

7-a) Seleccién de pscientecs para estudiar los dips cefélicos.

Recientemenie se ha realizado un estudio por
Scawarcz y col, (43) er mujeres com embarazos no compli-
caaos, cuyos partos comenzaron esponténcamente a término
¥ progresaron normalmente sin necesidad de ocitocina ¢
dfogas analgésicas, Los partos fueron esponténeos, no
necesitfindose aplicaciones de forceps o extractor de va-
cfo. No existicron casos ds desproporcién cefalo-pél-
vica cn este grupo. Ninguno de los festos incluldos <n
estos 2 estudics uvieron circular de cordén alrededor
del cuellc, mienbros ¢ tronco, ni ﬁingﬁn otro tipo de
complicacién funicular conocida. Pudc por consiguicnte
suponerse¢ que, en este grupo, existfan pocas probabili-
dades de que la contraccifn uterina pudiera ocluir los
vasos umbilicales. EIsta precaucién fue tomada para cvi-

tar el enmascaramicnte de dips cefdlicos por los dips
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umbilicaless que habituazlmente tiencn una amclitud mayor
y son preducides sl misme tiempo gue dirs cefédlicos. La
misma precaucién Sc¢ aplica para tedos los registros de
FCF que sc muestran en la Seccidn IV para ilustrar dips
cezf2iicos.

La ruptura de 12 bclsa de spuas facilita 1z produccién

el

de los divs ceffilicos (43).

Se hizc una comperacisdn entre un grupo de nueve
partos en los cualcs las membranas permanecieron intac-
tas durante el pericdo de dilatacidn y un grupo de 12
partos en el cual las membranas se rompieron cuando la
dilatacién habia alcanzade 5 cms. Ambos grupos satisfa-
cian las condiciones especificadés”eﬁ 7-a. Se estudié
el peribdo de progreso de 1a dilatacibn cervical de 5
2 10 ems. Mn el grupc de membranas intactas, los dics
cefalicos zparecicron sélo en el 2% de las 389 cdntrac-
Ciones uterinas registradas en tal nericdo.

En el grupo con membranas rotas, los dips cefé-
licos eparzcieron en el 20% de las 608 contracciones
uterinas registradas durante este periodo. La diferencia

entre ambos porcentajes es significativa.

El encajamiento Ge_la cabeza fatal, nor debajo de 111

plano facilite 13 produccibn de dips cefdlicos.

o

2 in{luencia dz1 encajamientoc de la cabeze fue
estudiada en un grupe de 12 partos (mencicnados en 12-%)

n ¢l que las membranas sz rompieron artificialmente

G

cuandc la dilatacién cervical alcanzé .cm. Los dips ce-
félicos apareciercn s&lc en el 15% de las 485 contrac-
cicies registradas despuls de rotas las membranas y

antes jue la presentacidén alcanzaras el III plano.
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En el mismo grupo, cuando el vertex alcanz o
sobrepasd III plano, se produjeron dips cefdlicos en el
56% de las 233 contracciones registradas hasta el parto.
Lz diferencia entre ambos porcentajes es significativa
(43).

En la figura 43 se muestra.un registro obtenido
en un parto en el cual las mewmlLranas se rompieron cuando
el vértex alcanzd III planoc, con dilatacidn completa.

No existen dips en la FCF con las membranas sanas.
Cuando éstas se rompen, cada contraccifn uterina causa
un dip ceffilico, hasta que se produce el partc esponté-
neoc (15).

E! partc con membranas sanas.

Si la bolsa de aguas permanece intacta hasta la
dilatacidn cervical completa y el vertex sobrepasa III
plano (Fig. 44), los dips cefilicos aparecen sflo en el
20% de las contraccicnes uterinas.* En el Informe del
Proyecto Colaborativo {44) se muestra que en un grupo
de 178 partos, con membranas sanas hasta el periodo ex-
pulsivo, las cabezas de los recién nacidos tuvieron in-
cidencia de cabalgamientos de los huesos parietales ¥y

de caput succedaneum que las de un grupc de 190 partces,

" cuyas membranas se rompieron cuando la dilatacién cer-

*NCTA:

vical alcanzd 5 cm.

En vista de estos hallazgos parece aconsejable
reconsiderar la practica, tan comGn, de romper rutina-
riamente las bolsas en forma artificial dur#nte el pe-
riodo de dilatacifn que es de rutina en muchos medios

obstétricos. Esto es particularmente pertinente, dado

Este porcentaje es significestivamente menor que el de
50% obtenicndo para el mismo periodo del parto, cuanco

las membranas estan rotas.
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que no hay evidencia clara que tal préctica acorte sig-
nificativamente la duracidn del parto (20). Estos ha-
ilazges también sugiersn que algunas mesnicbras que se
realizan habitualmente durante la monitorizacién fetal
(insercidn de eldctrodos cefilicos, obtencidén de mues-
tras sanguineas del cuero cabelludo) pudieran encerrar
alglin peligre vara el fete, dado que para realizarla s=
requiere a menudo, ia rotura artificizl de las membranas

ovulares.
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Fig.,1. - Modelo "Normal' de I';recuencia Cardiaca Fetal (F,C,F,} ob-
tenido en un parto normal, Las oscilaciones {fluctuaciones)

rdpidas, de la FCF son claramente viaiblea., Seg@n R, Caldeyro-
Barcia y col, (10},
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Fig.2.- Ascensos transitorios de la FCF, causados por contracciones
uterinas, Il ascenso de la hora 10 22 es seguido de un dip
tardfo (dip tipo II).
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causa también un ascenso de la FCF,
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Fig. 6.~ Cada contraccién uterina produce una cafda transitoria del
flujo de sangre uterina (Segtn F,.Greiss y col,) (22),
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Fig, 7.~ Cada contraccién uterina causa una cafda transitoria de la
pO, regisirada con electrodoa polarogrdficos en la nalga
fetal, Registro obtenide en un feto anencéfale de término,
durante un parto inducido (Modificado de Pose, S V. y col,)

(35).
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Fig.10, - La atropinizacidn fetal reduce la amplitud de los dips tipo II,

eleva la lfnea de la FCF y suprime las fluctuaciones rdpidag,
Registro obtenido en un feto humano durante asfixia severa
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Fig.12, -(Esquema}, Efecto de las contracciones uterinag sobre el feto,
gupuesta una reduccibn crénica del flujo de sangre por el ElV,
o lesiones placentarias, La lfnea de base de la pO2 fetal, estd
muy préxima a nivel critico; las 4reas rayadas por debajo del
nivel .crftico, indican hipoxia fetal, Los cambios del Exceso de
Rase correaponden al desarrollo ‘'agudo!’ de acidosis metabdlica
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mo signo anormal,
duce un dip tipo II,
1Inea de bege,

A partir de la hora 17:00 cada contraccién utarina prr
Pueds “ambién verse una marcada taquicardia en la

En 22 minu.os, el pH fetal cayé de 7,18 a 7,08 (ver Tabla

Este cambio en el pH corresponde al desarrollo agudo de una acidosis mec

tabdlica fetal (flecha #4, Fig,
C.Mé&nder-Ramar ur ~nl 1 l)h\

15; esquema mostrado en Fig,12), (Segtr
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Fig,16, =

Sufrimiento fetal intraparto muy grave, debido a .importa.ntes legiones
placeniarias, La parte TRicial &e este estudio se muestra en la Fig.28,

Las contracciones uterinag tienen intensidad y frecuencia normales,
Cada contraccién uterina causa un dip tipo II. El pii fetal en sangre del
cuero cabelludo es 7,03, Una infusi6n intravenosa de orciprenalina
inhibié las contracciones uterinas mejorando sustancialmente la condi-
cién fetal, Los dips tipo II desapare.cn, Fersiste la taquicardia "'rost«
hipéxica’, que ademds es debida al pasaje de orciprenalina al feto lo
que acelera el corazén fetal por su efecto directo estimulador del mar-
capaso cardiaco, El pH fetal se recupera progiesivamente, alcanzando
el rango normal a la hora 05:25, A la hora 06:00, se produce el naci-
miento por cesirea, de un nifo vigeroso, La infusitn de orciprenalina
se continué hasta la hora 05:50 (segtn Caldeyro-Barcia,R, y col.) {14). -
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Fig,17. - Sufrimiento fetal extraordinariamente grave, a consecuencia de con-
Iractilidad ulerina excesiva causada por administracién de dosgis de-

masiado alta de ocitocina, Registro obtenido en un feto anencéfalo,
Luego de la hora 07:10, los dips tipo II se superponen, impidiendo la
recuperacién de la 1fnea de bage entre ellos, No existen “fluctuacio- |
nes ripidas' de la ifnea de base en el trazado de FCF; esta ausencia
ep una anomalfa frecuente en los fetos anencéfalos {Figura tomada

de Caldeyro-Bareia,R,) (7).
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Fig,18, - Dips tipo II superpuestos, causados por un episodio de hirertonia

ute rina inducida por exceso de ocitocina, Cuando la contractilidad
uterina vuelve a los valores normales (hora 09:28) aparece una ta-
quicardia de rebote en la FCF o taquicardia post-hipéxica (Feto
anencéfalo), (Modificado de Caldeyro-Barcia,R. y col.} (10}
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- Fig. 20, -Registro obtenido en un trabajo de parto normal, Parto espontineo
de un nino vigoroso, a la hora 09;30, La FCF oscila entre 110 y 125
lat/min, La ligera bradicardia presente entre la hora 08:20 y 08:25
no tiene un significado ominogo (Segén Méndez-Bauer, C, y col,} (29),
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Fig.2l, - Bradicardia grave, “fija" que comienza a la hora 27:25 de reglstro
La FCF permanece a 62 lat/min y no muestra cambios con la contrac-
cibn uterina, Antes de dicho perfodo, la FCF cay$ gradualmente luego
de variae horas de hiperactividad aterina, inducida por excegiva can-
tidad de ocitocina, Feto anencéfalo,
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Fig. 22, -Continuaci6n del registro de la figura 21, La inyeccién de atropina
al feto en bradicardia fue seguida de un aumento marcado de la FCF
que alcanz8 220 lat/min, El efecto de la atropina indica que la bra-
dicardia era debida principalmente a una hipertonfa vagal (se ghin
Schifferli, P,Y, y Caldeyro-Barcia,R,) (41),




FACTORES QUE REDUCEN LOS INTERCAMBIOS METABOLICOS
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Fig, 23. -Factores que pueden reducir los intercambios metabélicos materno-
fetales y causar hipoxia, hipercapnia y acidosis metabélica fetales,
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Fig.24, -Epigsodio de gufrimiento fetal intraparto, causado por éstasia sanguinea
del EIV por hipercontractilidad uferina, Hasta la hora 12:00 ambog tra-
zados son normales, La infugidn de acitocina en dosis excegivas pro-
duce hipertonfa, taquigistolfa e hipersistolfa uterina, Luego de la hora
12:10, cada contraccifn causa un dip tipo IT en la FCF, La lfnea de base
de la FCF asciende progresivamente, Finalizada la infusién de ocitocina
1a contractilidad uterina retorna a loa valores normales y los dips tipo
II desaparecen, Membranas amnidticas intactas, Se comprobé una cir-
cular del cordén umbilical alrededor del cuello al nacimiento, La dila-
tacidn cervical es de Z cmi, Feto anencéfalo, Gestacién de 44 semanasg
de amenorrea, Véase la continuacifn de este registro enla Fig, 30,
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Fig.25, -Sufrimiento fetal muy grave, en un parto prematuro, embarazo de muy
alto riesgo, Madre de 37 ahos de edad, Gesta VI, para Vi, Hiperten-
sifn arterial crénica complicada con preeclampsia severa; reduccién
crénica del flujo de sangre materna por el EIV, comprobada radiolégi-~
camente, Parto prematurc {33 semanas) de comienzo espontdneo, Las
coftracciones uterinas son anormalmente fuertes {presién mixima ma-
yor de 100 mm Hg)., Cada contraccién ute rina cauga un dip tipo II, La
ifnea de bage de la FCF es 150 lat/min y el fondo de log dips llega a
120 lat/min, El trazado de FCF es muy "liso" por la ausencia de ''fluc-
tuaciones rdpidas", Se siguié registrando el mismo modelo de FCF
hasta la muerte fetal (hora 17:00, Fig,25-C). El finico cambio en la
FCF es un aumento progresivo de la duracién de los dips, debido a un
enlentecimiento de la velocidad de recuperacidn en la rama ascendente
de loa dips. A pesar de la gravedad del sufrimiento fetal, los dips tipo
II tienen pequeBa amplitud y la lfnea de base de la FCF estd dentro de
valores normales {120-150 lat/min) hasta unos pocos minutos antes de la
muerte fetal (Fig.25-C). ‘

Lag fuertes contracciones uterinas fueron descompensando paulatinamente
al feto, hasta causar su muerte, El recién nacido pesé 1500 g (bajo peso

para la edad gestacional), La placenta pesé edlo 240 g y tuvo numerosos
inrfartos blancos. °
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Fig,26, -Sufrimiento fetal agudo intraparto por &stasis del EIV, causado por
Gna hipaten sﬁn‘aﬁ% Tal maferna congecuencia de una anestesia raquf-
dea; la madre estaba en decdbito dorsal, Al caer la presidn arterial
Inaterna, las contracciores uterinas caugaron dips tipo II, Cuando
la madre cambia su posicifn a dectbito lateral, la presifn arterial
se recupera a valores normales, los dips tipo II depaparecen progre~
sivamente y se registra una taquicardia de rebote, (Segfin Gémesz-
Rogers, C,, "Effects of Spinal Anesthesia on Maternal Arterial
Pressure and Fetal Heart Rata”, In: Physiology and Biochemistry
of the Fetus, A,Hodariy F,Mariona, eds., C. Thoma.u. Springfield,

m., 1972),
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Fig,27, -Dips tipo II, durante un splsodio de sufrimiento fetal agude intraparto, a
congecuencia de una éstasis sangufnea del EIV agravada por el "efscto .
Pogeiro!, Trazado obtenido en una preeclampsia severa, presifn arte-
rial 200/100 mam Hg. A la hora 04140, se comienza una infusién intrave-
nosa de Demerol y Cloropromacina, que causa uwna cafda progresiva de la
presién arterial materna a 100/70 mum Hg, Cuando la madre estd en posi-
cién supina, cada contraccidn uterina causa un dip tardfo y aparece un
refecto Pogeiro! {desaparicién del pulso y calda de la presidén en las ar-
terias femoral y uterina por oclusién de la arteria ilfaca que es cornpri-
mida contra la columna vertebral por el fitero contralde), Cuando la ma-
dre cambia al decdbito lateral, el efecto Poseiro desaparece y los dips
tipo I se vuelven pequefios; la Ifnea de base de 1la FCF muestra una taqui-

cardia de rebote (asegln Poseiro y col,) (36);
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Fig,28, -Sufrimiento fetal agudlo intra,:pa.rto, congecuencia de extensas lesiones

'T:jgi.-i‘-fgé'ﬁ:e;r;{f:ia‘c?,i-diaca') Fetal ..
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en la placenta, Gesta I, Para 0 de 21 afios de edad, 43 semanas de ame-
norrea, Parto de comienzo espontineo a la kora 00:00, .Hasta la hora
03:30, la contractilidad uterina permanece en el lfmite inferior del rango
normal {90 a 140 Unidades Montevideo) y el trazado de FCF es normal,

A la hora 03;30 las membranas se rompen artificialmente y la cox! ractl-
lidad uterina aumenta alcanzardo 240 Unidades Montevideo (hora ~¢50 a
04:04), El feto no tolera este aumanto de actividad uterina y cadz von-
traccién uterina produce un dip tipo I, Como este modelo de mal pro-
néstico continda, se decide inhibir lag coniracciones uterinas med:ante
orciprenalina dada por infusidn intravenosa contfnua, El tere pe mane-
ce relajado y los dips tipo Il no aparecen mis, La continuacidn d:. aste
registro se muestra cn la Fig,l6, La placenta mostrd extensas l.:iones
tipo ''pseudo~coriangiomatosis!, '
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Fig.29, ;Di s ufbilicales con modelo variable. Registro obtenido durante un
pa.r%o won datacidn cervical estacionada en 6 cm, Pregentacidn .2

vertex entre II y Il plano de Hodge, Se comprueba una circular .
cordén apretada al cuello al nacimiento, Cuando las membranas : stdn
sanas, las contracclones uterinag no afectan la ¥CF, Lwuego de ».ias,
las contracciones uterinas causan grandes dips en la FCF, La d: racidn,
amplitud y forma de los consecutivos dips varfan (segtin Caldeyrc Barcia,
Ra Y col.) (15]. *
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Fig,30, -Dips umbilicales, modelo no variable, Continuacidn del regiatro
mogtrado en la Fig, 4. Ldi dilatacidn cervical permanece en 2 cm,
Circular de cordén alrededor del cuello fetal, En tanto lag membra-
tzg permanecen intactas, no aparecen dips en la FC¥, Inmediatamente
Iyego de rotas las membranas, cada contraccidn uterina causa un gran
dipen la FCF, Los dips umbilicales consecutives muestran pocos
cambios en amplitud, ‘duracién y forma; modelo '"no variable! de dipa
umbilicales, Todos los dips aon del tipo larga duracién,
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Fig, 31, - Efecto de las contracciones uterinas sobre el feto {esquema), Se
supone gue todas las contracclones uterinas ocluyen los vasos um-
bilicales, como se flustra por la cafda de flujo sangufneo por la
vena umbilical, Las compresiones son de corta duracién en lag
contracciones A y D y de larga duraciénen B, C, E y F, Elin-
tervdlo de tiempo entre las contracciones E y F es demasiado breve;
esto aumenta su efecto sobre el feto, Las 4reas rayadas por debajo
del nivel critico de PO, indican hipoxia fetal,
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Fig, 32, -Dips umbilicales, de larga duracién, modelo no variable, Paclente
Gesta V, Fara I, 1lres a%:ortos inducidos, Diabetes Mellitus Clase

B; Amenorrea de 38 semanas, Al nacimiento se comprueba una cir-
cular de cordén apretada alrededor del cuello fetal, Induccién de par-
to con infugién de ocitecina, comenzando a la hora 03:00, Las mem-
branas perrnanecieron intactas hasta la hora 06:30; cuando la dilata~
eldn cervical alcanz8 5 cmn., De la hora 03;00 a la hora 06:30, se re-
gistraron 120 contracciones uterinas que no produjeron ningfin dip,
Luego de rotzs las membranas, cada contraccibn uterina produce un
dip, La dilatacién cervical es de Bcmen Ay 6 cin en B, La presen-
tacién de vértice ests entre II y III plano de Hodge en A y en III plano

‘en B, Hay poca variabilidad en la duracién, amplitud y forma de los

dips coneccutivos {modelo no variable), Todos los dips son de tipo
larga duracién, EI parto vaginal se produjo a la hora 11:30, El feto
nace severamente derrimido (Apgar 2, 7y 8 alos 1, 5 y 10 minutos
respeciivamente), La continuacién de este registro se ilustra en
figura 33, :
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. Fig, 33, -Dips umbilicales, ds ixrpa duracidn modelo no variable, Continua-
cidn del registro de la ¥ig.3Z, En (A), 1a adminigtracién de O

100 % a la madre causa una reduccién en Ia. #tud de laos dips
umbilicales (Segin Althabe,Q., y ¢ol,} {2}). En (B}, la adminlatra-

cién de atropina al feto guprime los dips umbilicales y canga un sig-
nificativo ascenso de la 1fhea de base de la FCF (Segén Caldeyro-Barcia,

R. y col,) (10), Parto vaginal a la hora 11:36, Recién nacido severa-
mente deprimido,
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Fig, 34, ~-Dips umbilicales, modelo variable, Registro obtenido en

- circular de corddn alrededor del cuerpogy hombro, Pacierl:ff; %: 03;:011
aflos, Gesta V, Para II, Embarazo de término, Parto de comiengo
espontdneo, Rotura artificial de membranas a la hora 03:30, cuwando
la dilatacién cervical alcanza 4 cm, Las contracciones uteri’nas cau-
san dips en la FCF de gran variabilidad en su amplitud, forma y dura-
;:{iin. Eﬁipii l:imliﬂicales bgeres y prolongados, Se alternan gin un orden

. P € la gangre del cuero

Prepatoldgion de ot fg. ero cabelludo fetal permanece en el Area
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Fig.35,-Dips umbilicales; modelo variable, Continuacién del registro de

la Fig, 34, Mismas caracteristicas del registro de FCF, Degde

la hora 05:29 hasta el parto, se dio una infusidn i/v de ocitocina

a la velocidad de 4 mU/min,, que aumenté la intensidad y frecuen-
cia de las contracciones uterinas, pH normal (7,27) en sangre del
cuero cabelludo fetal obtenida cuatro minutos antes del parto y tam-
bién al nacimiento (en la arteria umbilical 7,21 y en la vena 7,28),
Puntaje de Apgar normal, En este feto no se desarroll$ acidosis, a
pesar de la gran amplitud y duracién de los dips umbilicales, La
duracién de loe intervalos enire los dips prolongados puede haber
gido suficiente como para permitir la completa recuperacién fetal
entre los consecutivos perfodos de hipoxia,
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Fig. 36, -Diferentes modelos de dips umbilicales, en un mismo fete, Al naci-
miento gse comprobd ura circular de cordon aprefada al cuello, Dila-
tacifn cervical detenida en 6 cm, S6lo despuds de rotas las membra-
ran {(hora 08:40) las contracciones uterinas comienzan a producir dips,

En (A) gran variabilidad en las caracterfsticas de los dips congecuti-
vos (modelo variable), En (B) los dips tienen menor amplitud y dura-

- cién que en (A); permanece la variabilidad entre los consecutivos dips,
En (C} 1a duracién de los dips umbilicales aumenta y desde la hora 11:26
a ;52 el modelo se vuelve no variable, siendo todos los dips de gran
amplitud y duracién y con forma de '"onda cuadrética', En este perfodo
de 26 minutos el pH fetal cae de 7:30 a 7:26 y ¢l Exceso de Base de
~5,0 a2 -7.9 mEq/l (ver Tabla I}, Este cambio corresponde a una velo-
cidad subaguda de desarrollo de acidosis metabslica (ver flecha #2,
Fig.15). A pesar del aspecto alarmante del registro de FCF de la par-
te C, la acidosis metabblica fetal se desarrolld mds lentamente que en.
los casos donde hubiera éstaszis del EIV o legiones placentarias (com-
pdrese con Fig,14},
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Fig, 37, -Dips umbilicales; breves, ampiitud variable, Paciente de 33 anos,
 Cesia IX, Para VI, Preecﬁpsm severa, a término. Comienzo
espontdneo de parto, a la hora 02:00, Las contracciones uterinas
producen dips tipo I que desaparecen con la administracién de O,
100 % a la madre, Esta terapéutica continud desde la hora 05:30 has-
ta el parto. Rotura de membranas a la hora 06:09, dilataci6n cervical
5 ¢m,, presentacién de vértice entre I y III plano de Hodge, Luego
 de la amniorrexis cdda contraccién produce un dip tipe I de corta
duracién, La amplitud de los dips es variable y no se relaciona conla
intensidad de las contracciones correspondientes, Existe marcada
taquicardia de la lfnea de base de la FCF, Este modelo continda hasta
el nacimiento (hora 08:18), Circular de cordén al cuello fetal, Peso
del recién nacido 2,900 g; puntaje de Apgar 5, 7y 8 2los 1, 5y 10 mi-
nutos respectivamente,
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Fig, 38, ~Dips umbilicales, breves, modelo no variable, Fato con circular de
corddn al cuelle, Embarazo norinal, Membranas rotas a la hora
09:00, dilataci6n cervical 5 cm.,, presentacién de vértice entre O vy
IO plano de Hodge, Cada contracci6n uterina produce un dip umbilical
de corta duracién (breve). La lfnea de basge de la FCY estd estabiliza-
da en 130 lat/min, El modelo de FCF permanece lgual hasta el parto
{(vaginal), Peso del recién nacido 3,150 g, Puntaje de Apgar 9, 10 y 10
a los 1, 5 y 10 minutoe respectivamente,
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Fig.39. -Dips umbilicales; breves, a.mglitud variable, La amplitud de los ips
es proporcicnal a la de la contracc S aferina correspondiente, Linea
de bage de FCF taquicdrdica., Paciente de 29 afios, Gesta V, Para IV,
Embarazo normal de término. Parto de comienzo espontdnec a la
hora 05:00, Rotura artificial de membranas, a la hora 09;44, Luego
de 1a amniorrexis, cada contraccién uterina causa un dip tipo I, Este
modelo continda hasta el parto, Enel perfodo ilustrado, la dilatacidn
cervical es de 8 cm y la presentacidn de vértice estd entre II y III pla-
no de Hodge, Parto espontdneo a la hora 12340; Clrcular de corddn
alrededor del cuerpo y hombro fetales, Peso del recién nacide 3,700 g,
Puntaje de Apgar 3, 10 y10alosl, 2y 5 minutos respectivamente,
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Fig, 40, -GContinuacién del registro mosgtrado en la Fig, 36, Feto con circular

Fig, 4, -

de corddn apretada al cuello, Luego de la rotura de membranas cada
contraccién causa un dip umbilical, Entre la hora 11:126 y 11:52, comien-
za a desarroliarse una acidogis fetal (ver Fig,36-C y Tabla I), FPara
corregir esta situacidbn, se decidid inhibir parclalmente la contractili-
dad uterina, con una dosis baja de orciprenalina {I0 microgramos/mi-
nuto, ifv), La intengidad de las contracciones disminuyd en un 50 %,
Los dips umbilicales desaparecieron del trazado de FCF, La dilatacién
cervical evoluciona de 6 ¢m a completa, entre la hora 11:50 y 12:25,
Presentacidén de vertex, entre Il y IIl plano de Hodge. Parto por forceps
a la hora 12:49, Al nacimiento, el pH, pCQO2, pO2 ¥ BD en gangre fetal
fueron normales {pH en sangre de arteria y vena umbilicales 7.25 y

7. 30 respectivamente},
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Dips cefdlicos {o dip tipo I}, Registro obtenido después de romper mem-
branas en un feto sin complicaciones funiculares, Presentacidn de vértice
en III plano, Dilatacién cervical 8 cm, Parto espontdnec a la hora 07:50,
Peso del recién nacido 3,100 g, Puntaje de Apgar 9, 10y l0alogl, 5y

10 minutos respectivamente, ,
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membranas intactas membranag intactas membranas rotas
cabeza movil cabeza encajada ' cabeza ajusta apretadamente
a pesar de las presiones presiones desiguales presiones muy desiguales
no hay modelaje ' amoldamiento moderado = marcado amoldamiento
dips I ausentes dips I ausentes o grandes dips I presentes

. pequefios _ ‘pequefias ondas en EEG

Fig.42,- Tres condiciones hidrostdticas en lag que puede estar el feto
durante el parto, En A, no hay deformacién cefalica, En B,
hay adlo un moderado moldeado, En C, hay marcada deforma-~
cién (segln Althabe,O, y col.) (3).
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Fig.43,- Dips cefflicos (o de tipo ). Registro obtenido en la @itima
parie Col periodo de dilatacién y durante el expulsivo, - Lusgo
de la rotura artificial de membranas, las contracciones ute-
rinas produjeron dips cefilicos, con pequefia variabilidad en
su amplitud v duracién, No ge observé complicacién funicu«
lar al nacimiento, Puntaje de Apgar 8, 9 y 10 minutos respec-
tivamente (segfin Caldeyro~Barcia,R, y col,} (15).
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™!~ 44, - Ausencia de dips cefflicos, Re~’ l.. cliczido durante la ditima
. TTTaen v durante ol perfodo expulsivo,
Las me:ioraues werlucuecieron intactas hasta 2 minutos antes
del parto. No se ven dips en el trazado de FCF, En el examen
vaginal ce la hora 08:12, 1a compresién manual de la cabesza fetal
cauga una calda transitoria de la FCF, No se comprobd compli-
cacidn funicular al nacimiento, Puntaje de Apgar &, 9y 10 a los
1, 5 y 10 minutos respectivamente. (Segfn Caldeyro -Barcia, R,
y col.) (15},
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. DESCRIPCTON DE LOS DISTINTOS METODOS QUE SE EMPLEAN CORRIENTE-
MENTE EN OBSTETRICIA PARA REGISTRAR CONTRACTiLIDAD:UTERINA- ,-*

Fﬁndamentos. La contraccién uterlna, partlcularmente hacla el

'.:flnal del embarazo y durante el parto, 1nvolucra un endurec1m1en~‘”

to de la -pared uterlna debido a la contraceidn del miometrio.

Concomltantemente con este endureczmlento, se produce en la

. eontraccidén un aumento de presmén intrauterina. Basado en estos
dos fenémenos, se han desarrollado dos diferentes enfoques para |
reglstrar la contractllldad uter1na* el método externo 'y el mé-
todo 1nterno que aprovechan re3pect1vamente el endure01m1ento

o el aumento de presién uterina, para reglstrar las con*racc1ones.'

A) Método externc

Sobre el abdomen maternoc, se coloca un deteétor de contrac~
.clones uterlnas que consiste esenclalmente en un disco, habl-
.tualmente de 5 a 7 cm. de didmetro, en cuyo centro hay una pe-
queﬁa sallencla. El detector se adosa a la pared abdom1na1
mediante un cinturén o faja. La pequena saliencia gue_e21ste.
~€n el centro_del disco deprlme la pared ébdominal y a través
de ella contacta con ia pared uferina. Cuando el .dtero se
contrae, esta sallen01a es rechazada y su desplazamlento produ-g
~.ce una sefial eléctrlca que, convenlentemente procesada permite
el registro de la contracc16n gter;na. Realmente, estg sistema -
registra el endufecimiento del miometrio que se halla debajo del
- detector.® | _

Ventajas. Los métodos extefnosléuéden instalarse fécilmente
en la paciente. Ofrecen seguridad, dado que para. usarlos no es’
necesario entrar en la cavzdad uterlna.' |
2 Algunos fabricantes dicen haber logrado mediante un disefio -
' especial del detector, la posibilidad de registrar tensién

1ntrauter1na y' ne 51mp1emente el endurecimiento local del
mlometrlo. .
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Desventajas. Las principales son:

1) Se registran muchos artefactos, principalmente como
éonsecuenéia de los movimiéntéé de la pared abdominal materna.

2) Contracciones que no involucren el &rea del miometriol
sobre la cual se halla colocada el defeetor, pueden no ser com-
'pletaﬁente registradas. - _ _

" 3) Contracciones localizadaé al éreé del detector, pueden
fegistrarse con una amplitud tal que haga pensar en una contrac-.
cién generalizada. |

4) " Con este-método'no se registra presidén intrauterina;
por consiguiente los trazados no pueden ser calibrados en uni-
dades de presién (mm Hg). En consecuencia el tono uteriﬁo y la
intensidad de las contracciones no puedén medirse. Esto trae
~como qonseéuencia la impogibilidad de comparar cuantitativamenté
ias contracciones de distintaé pacientes entre sf, ni ain las

de una misma paciénte en distintas condiciones.

En resumen, este método es Gtil para propésitgs clinicos
cuando interese detectar la presencia de contracéeiones y tener -
- una idea bastante‘apréximada de su frecuencia. También es un
método ﬁtii para estudiar las relaciones-de tieﬁpo entre la
'contﬁaccién uterina y ios,cambios en la FCF gue eventualmente
pueden acompafiarlas (dips).

B) Mé&todo interno

Para medir presién intrauterira, se han desarrollado dos
.técnicas priﬁcipales; |

1) “Registros_dé presidén intfaamﬁiﬁtica

E); Registros de presién extraémniétic;

1. Registros de presién intraamnidtica

Los métodos intraamniéticos permiten obtener buenos trazados

de contractilidad uterina.  La intensidad y la frecuencia de las
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cohtracciones-uterinas, asi como el tono uferino, pﬁéde'meﬁirSe
'exactamente en unldades de. preSlén (mm Hg). | |

Los valores reglstrados pueden compararse dentro de una mis-~
mna pac1ente o entre pac1entes diferentes. | |

Aunque el metodo intramnidtico involucra un cierto riesgo
' y alguna molestia p&ra las‘pacientes, Su uso se esté-generali;
zdando cada vez m4s, particularmente en aquellos cisos en los -~
cuales es.conveniente tener una medida préeida de la intensidad,
tono y frecuencia de las contracciones uterinas. Tal es el caso,
por ejemplo, en las 1nducc1ones de parto por admlnlstraclén
1ntravenosa de 0c1toc1na. |

Puede reglstrarse por dos vias dlstlntas.

a) Amnlocente31s transabdomlnal Se realiza una puncién
_amniétlca a través del abdomen materno y de la pared uterina,
medlante una aguja apropiada y se lntroduce un cateter en la
‘cav1dad amn16t1ca.. La pre516n 1ntraamn16t1ca se vegistra ha— |
bltualmente medlante un transductor electronlco de pre31on.
conectado,al cateter,. ‘ |

Ventajas. Esta vfa no 1nvolucra la nece51dad de romper
membranas por -delante de 1a presentaclén. Puede ademds emplear-
se si el cuello uterino estf cerrado. .

_ Desventajas. Existe el riesgo de una puncién accidental de

f.la'piacenta, lo que puede évitarée,‘al menos en parte,}mg@iaﬁtg,
una bueﬁa localizaecidén previa dé-la ubicacidn de la'placenta_
ﬁediante rayos‘x, ultrasonido (modo B), radioisotopos u_ofros

' métodos. | . |

| También existe ia posibilidad de la puncidn accidental del

cordén umbilicél o del cuerpo fetal.
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b) Céteteres transcervicales. .La presién-intraamniétiea
puedg fegistrarse COlocando un cateter denfro del amnios, a
través'del-cuello uterino. Habltualmente el cateter se 1ntroduce
cuando el cuello tiene una c1erta dilatacién (3 cm. o mds). Si |
las membranas no se han roto espontfineamente, es menester pro-
ceder a la rotura arflflclal de las mismas.
| Ventajas. Esta vfa evita la nece51dad de reallzar una pun-
eién abdominal uterina. Se evita también el riesgo de puncio-

nar placenta, cordén umbilical, partes fetales.

2. Registro de presién extraamnidtica

Congiste en introducir un cateter entre las membranas ¥y

- la pared uterlna, a través del cuello. Se emplea usualmente

-un conductor. La presién reglstrada es con51derada como equlva;
lente a 1a 1ntraamn16tlca. _
.Venta]as. No es necesario romper membranas, aunque. esto puede
.ocwrrir accidentalmente dufanté las maniobras de colocacidn del
cateter, .

Desventajas. Los trazados suelen tener mds artefactos que los

que resultan con los métodos intraamnidticos, quizéds como con-
secuencia de la oclusién de la punté del Eéteterfpor las mem-
branas-amnifticas. Este inconveniente puede superarse mediante
"lavados" relterados del cateter, o colocando un balén en la
punta del cateter.

Otras complicaciones, tales como_infeccién o.desprendimientd 3
'placentario,'pueden también ocurrir con este método, éunque con.

poca- frecuencia, si se emplea una técnica adecuada. -
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METODOS PARA-REGISTRAR LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL (FCF)

. Para obtener uﬁ buen trazado de FCF, en forma cohtihua,ﬂ
'es'imprescindible contar con una sefial gue sea sincrénica con
los latidos del corazén fetal. ‘Esta sefial debe de reunir una
gserie de carécteristiéas que la-hagan apta para aliméntgr un
medidor de frecuencias (cardiotacémetro).

Los cardiotacémetros disponibles.actualmente se alimen-
taﬂ con:

a) el electrocardiograma fetai

b).fonOQardiograma fetal

¢) una sefial generada por un haz de ultraspnidos que
se dirige ﬁacia el corazén fetal.

En su mayorfa, los aparatos comercialmente disponibles
son capaces de trabajar a partir de m&s de una fuente de sefia- .
' les cardfacas fetales, lo que aumenta 1§ flexibilidad del sisl.

tema.

"A) Electrocardiograma fetal (ECG)

Es la sefial que ha dado los mejorés resultados en el
sentido de obtener un registro de FCF fiel y contfnuo. Se usa
corrientemente la onda R del ECG:fétal. La sefial puede obte- .

" nserse mediante dos sistemas distintos: ' |
. 1) E;ectfodos infernos. Consgiste en cdlocaf en el feﬁo
‘eiéctfodqs capaces dé recoger su ECG y-llevarlo fuera del &mbito
materno. Este. método permite obtener ondas R fetales de'gran
voltaje, mayores que la materna, es decir, una.relacién éeﬁal—
ruido muy favorab;e para el equipo electrdnico encargado de .
procésarla. | |

.-'Pof;eéta razén los.frazadds,dg PCF que;sg obtienen me-
diante eleétrodés fetales internos son de una inSuperaﬁle cali-

dad.
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Los electrodés fetales suelen'colbcarse en 1é parfe
preseﬁtante (vértice o nalga) a través del cuello uterino.
Ambas p051b111dades dan buenos resultados * |

El electrodo fetal (scalp electrode) es un "clip" Que se:-
coloca en una pinza ad-hoc. Ex1sten también actualmente elec-
trodos basados en un disefio en espiral, que literalmente se
"tornilian" en la parte presentante. Estos electrodos también
requieren un instrumento eépecial‘para.su colocacién.

Los electrodos fetales de éolocacién transcerQical re-
quiéren una cierta di1ataci6n cervical, membranas rotas o con-
diciones 6bstétricas compatibles con la:roturalartificial de
la bolsa de aguas, ‘La colocacidén de esos eléctrodos~involucfa
también cierta hébilidad'manual del obstetra. En general, cuanto
mds baja eé'la altura de la presentacién, mds fdcil y segura ‘
resulta la insercidn de los eléctrodos. .

Para’recoger el ECG, es necesario colocar ademds del
1electrodo fetal, otros dos electrodos: uno en la vagina (estd
integrado con el electrodo que se coloca en el feto) vy otro :
jsobre el muslo'materno.

Los electrodos-internos fetaies SQn_en s mismos précti-
éamente inocuos. Como rarezé, han apareCi&o en la literatura
glgunOS‘informes'sobre el deéérrqllo de .hematomas en el cuello
cabelludo fetal o infecciones, como consecuencia de la aplicacién
de electrodos en el feto. Su prinqipal limitaéién estriba en lé_

necesidad de tener membranas rotas para poder colocarlos.

*NOTA: La colocacién de electrodos fetales a través del abdo-
men materno ha sido empleada con éxito, aunque involucra
- cierto riesgo. La placenta o el corddén pueden ser pun-
' cionados accidentalmente. El riesgo de puncién placen-
taria puede al menos parcialmente ser evitado mediante
un buen examen semioldgico e instrumental de las pacien- .
- tes antes de hacer la puncién. . :
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'2) Electrodos externos. En este enfoque, no se goloca
ningﬁnreleétrodo directamente en el feto sino que los tres electro-
dos necesarios para ﬁecoger el ECG fetal se colocan sobre 1a.pie1
del abdomen materno. En condiciones favorables pﬁede recorgerse
el ECGlfeﬁal con esta técnica, aunque éste resulta usualmente .
mis pequefio que el materno. _Por.esta_razéni los registros de FCF
con esta técnica son de poca calidad.

La deteccién del ECG fetal por electrodos externos puede
ser utilizada para confirmar el diagnéstico de vitalidad fetal.

| Obviamente, la ventaja de esta técnica es su simpleza e
inocuidad.

B) Fonocardiograma fetal. Consiste en recoger los sonidos produ-

cidos por el lafido del corazén fetal mediante un micréfono colo-
- cado sobre la piel del abdomen materno. |

La sefial obtenida, luego de filtrada y amplificada, se
emplea para alimentar un cardiotacémetro.

En aquellas pacientes en las.cuales se logra una fécil aus-
.culfaéiSn de latiaos fétalesg este método suele ger eficiente y
permite .obtener un registro de la FCF de aceptable calidad. Sin
embargo, en‘pacientes obesas o cuando existe exceso de liquido
amniético, o‘en las presentaciones'posteriores, el método rinde un-
resultado bastante prbre. -

Otro inconveniente de esta técnlca es ‘la necesidad de mover
freéuéhtemente‘el micréfono sobre el abdomen materno a'medlda que
progresa el parto para mantener un registro de calldad aceptable.

Esta técnica no 1nvolucra rlesgos para el feto o para la
_ madre.

. CY Ultrasonldos. ' La técnica consiste en. colocar dn emisor de .

ultrasonldos sobre el abdomen materno, con el que se dlrlge un hag
de ultrasonidos sobre.el corazén fetal, que actua como una superfi-

cie de reflexién. Los movimientos del corazén, que corresponden
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a cada.latido, actian cambiando la frecuencia de;-haZ‘de ultra-
éonidos'reflejado,'el que es'qontinﬁamente recibido sobre la
superficie del abdomen maternc. Los éambios en'la_frecuencia
eﬁtre.el rayo emitido y el recibido (efecto Doﬁpler) se detectan
¥y se transforman en sefiales acdsticas que alimentan un parlante.
Esta misma sefial se utiliza tmabién bara alimentar un cardio-
~taclmetro, | |

Un inconveniente bastante.frecuehte da esta técnica es
que cuando se producen deSplaiamientos en la posicidn fetal, el
sistema deja de recibir sefiales corre3pondientes a latidos car-
dfacos. Esto obliga a modificar la posicién del sensor hasta
reubicar el corazén fetal, Este inconveniente ha sido, al menos
en parte; subsanado en instrumentos recientes, en 1os cuales
- se dlspone de més ‘de un juego de emlsor*receptor. Esto permlte
-aumentar el érea cubierta por el gistema y dlsmlnuye la nece51dad'
‘de mover el sensor sobre. el ademen materno. _

Con esta tecnlca es posible detectar sefiales cardiacas
_fetales en mayor numero de casos que con el fonocardlograma.
Tamblén puede emplearse al comienzo del. embarazo (8 10 semanas
de amenorrea) época-en la cual los sonidos. cardlacos todavia
" no pueden ser detectados. |
El principal 1nconveﬁienté en él empleo de'ﬁltrasonidqs
~es la posibilidad tedrica de dafios fetales como consecuencia
de sus efectos bioldgicos indeseables{' Al respecto, 1la éxpe--
fr1enc1a de 1aboratorlos que han estado trabajando con este método
- por - tlempo prolongado es favorable, no existiendo al presente
- datos. de aparlglén de dafios .fetales o del recién nacido que pue-

dan ser imputables al empleo de ultrasonido en seres humandsﬁ
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Cg@ggracién-de‘la fidelidad de los registros obtenidos mediante

fonocardiograma, ultrasonidos yrtCG

Los trazados obtenldos mediante fonocardlograma (o} ultra-
sonldos son en general menos fieles que los obtenidos por ECE.
Esto se debe a una mayor 1nc1dencza de artefaetos cuando se o
emplean aquellas técnzcas.

' Otro factor que tiendeé a mejorar la preclslon de los
.reglstros de FCF obtenidos a partir de la onda R del ECG es
gue el 1ntervalo entre latido y 1at1do puede medlrse con mucho
‘més preclslén entre plco y pico de onda R que entre las sefiales
éroducldas-por fonocardlogramas o) ultrasonidOS. En este sentldo
puede decirse que cuando- se nece51ta una medida pre01sa de los

r_camblos de 1a FCF (oscilaciones répldas, esplcas decalage de

los dlps) el método de ECG es 1ndudab1emente el mejor.
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DILATACION CERVICAL L o . .+ _|cALIDAD
ORIFICIO INTERNO- ALTURA DE LA PRESENTACION | ESTADO DE LAS MEMBRANAS | REGISTRO
V 0 - 3 cm !MAS de 3 oem MOVIL | FIJA s :
{ | MAS DE II PLANO SANAS ROTAS
'FONO-
@ CARDINGRAMA i + 1 e ++ ++ + REGULAR
nN.\. e
EJ
5
w | B ULTRA-
M SONIDO ++ + ++ ++ ++ + BUENA
o L
=
ZRE ELECTRODO
2= :
] CLFALICO - ++ - ; ++ - ++ EXCELENTE
[ .
& E.C.G.

++ Indicacidn ‘ideal
+ Factible

- No mmmﬁ....rg.m
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