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El manejo intraparto del distress fetal es un
desafio para los obstetras, a causa de las dificul-
tades en la interpretacion del patron de Frecuen-
cia cardiaca fetal (FCF), actualmente el método
mas difundido de control de la vitalidad fetal in-
traparto, y de la confusion acerca de la defini-
cion de asfixia.!

La alteracion progresiva de llegada de O, al
feto produce distintas situaciones :

e Hipoxemia: Disminucion del contenido de

O, en la sangre.

e Hipoxia: Disminucién del contenido de O,

en los tejidos.

e Acidemia: Aumento en la concentracion de

H+ en la sangre.

e Acidosis: Aumento en la concentracion de

H+ en los tejidos.

e Asfixia intraparto: Acidosis resultante de la
hipoxia progresiva in Gtero.

Los términos distress fetal y asfixia se uti-
lizan e intercambian frecuente y erroneamen-
te pero:

Mientras que el distress fetal agudo en el tra-
bajo de parto es una condicién de progresiva hi-
poxia y acidosis que es usualmente diagnostica-
do por signos caracteristicos en el patréon car-
diaco fetal y cuando es posible por la medicion
del pH en cuero cabelludo, la asfixia al nacimien-
to es un severo disturbio en la provisién de 02
al feto que se desarrolla en el 12 0 22 estadio de
trabajo de parto y que se confirma por acidosis
metabdlica en sangre de cordén fetal (pH <7, Dé-
ficit de base < -12mmol/L), score de Apgar per-
sistentemente bajo y disturbios funcionales en
varios 6rganos (incluyendo SNC).234,56
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El dafno cerebral perinatal en el feto maduro
usualmente se debe a asfixia intrauterina si-
guiente a la reduccién aguda de la circulacion
uterina o umbilical, afectandose sobre todo las
regiones parasagitales de la corteza cerebral y la
ganglia basal.713 El feto reacciona a la pérdida
severa de oxigeno con activacion del sistema
nervioso simpatico adrenérgico y con la redistri-
bucién del flujo a favor de los 6rganos centrales
(cerebro, corazén y glandulas adrenales), y re-
duciendo el flujo sanguineo hacia 6rganos no vi-
tales que utilizan el metabolismo anaerobio para
la produccion de energia bajo condiciones de li-
mitaciones de oxigeno disponible .e.g, intestino y
musculo!4 hasta que finalmente se produce la in-
juria también en los 6rganos preservados en un
primer momento. La variedad mas comun de in-
juria neuronal resultante de la injuria hip6xico-
isquémica en el infante de término es la "necro-
sis neuronal selectiva".!> Los signos neuropato-
l6gicos de encefalopatia hipoxico-isquémica son
determinados por factores como el tipo y la se-
veridad de insulto, la edad gestacional y el esta-
do metabdlico, incluyendo la temperatura del
nino.

Datos en humanos obtenidos de RN en el mo-
mento del nacimiento y durante el desarrollo
subsecuente, establecieron que la asfixia aguda
del feto in Gtero puede resultar en un espectro
de efectos sobre el feto, incluyendo la muerte
o la sobrevida con permanente dafio neurol6-
gico o recuperacion completa aparente.16

La injuria celular se produce a través de cam-
bios metabodlicos ocurridos en dos fases!?33
(Figura 1).



El cerebro fetal y neonatal es particularmente La incidencia de encefalopatia neonatal atri-

vulnerable al dafio oxidativo a causa de: buible a hipoxia intraparto, en ausencia de facto-
e Alta concentraciéon de lipidos. res preconcepcionales o anormalidades antepar-
e Alta tasa de consumo de oxigeno. to se estima en aproximadamente 1,6 %00 y la
¢ Bajos niveles de antioxidantes. mayoria de los nifos asfixiados no tienen PC. S6-
¢ Gran disponibilidad de hierro libre. lo el 10-15% de los casos de PC desarrollados

e La pardlisis cerebral (PC) es relativamente  después del nacimiento a término se produce co-
poco comiun, ocurriendo en 1-2 /1000 nacidos mo consecuencia de la encefalopatia hip6xica
vivos. durante el trabajo de parto y parto. 3435

Desarrollo de la injuria celular debido al insulto hipéxico-isquémico

e Primera fase
| Insulto Hipéxico-lsquémico |

* 0, y glucosa *ATP cerebral
Alteracion bomba Na/K
Despolarizacién de la membrana celular

Liberacion de neurotransmisores y glutamato
Activacion de receptores glutamato
* / (NMDA)

Ca++ intracelular

Activacion de enzimas (proteasas, nucleasas y endonucleasas)
intracelulares

{

+ de actividad de nNOS*

A7

de NO difusible **

e Segunda fase

REPERFUSION

f 0, y glucosa
de la mitocondria Liberacion de radicales libres
danada

f Exceso superox. + Peroxinitritos
Fe libre

INJURIA CELULAR

* nNOS: 6xido nitrico sintetasa neuronal.
** ON: 6xido nitrico.

Hipoxia fetal intraparto e Andina ® 125 e



Hasta hace algunos afos, se asumia que la hi-
poxia-isquemia perinatal era la causa primaria de
encefalopatia neonatal y paralisis cerebral. Estu-
dios epidemiologicos posteriores, sugirieron que
existe una diversidad de causas alternativas que
pueden estar relacionadas con esta patologia co-
mo enfermedad tiroidea materna, exposicién a
citomegalovirus, toxoplasmosis, rubéola, inges-
tion de metilmercurio, deficiencia de acido f6li-
co, causas genéticas, malformaciones severas,
anormalidades de los sistemas inmunes y hemos-
taticos3643, La probabilidad de predisposiciones
genéticas es también frecuentemente planteada.

Asimismo, la corioamnionitis clinica y subclinica
y la fiebre materna durante el trabajo de parto in-
crementan el riesgo fetal de pardlisis cerebral,
aun cuando no haya evidencia clinica de compro-
miso de intercambio de gases intrauterinos44-58
(Tabla 1).

Varios autores investigaron factores que afec-
tan el resultado perinatal en casos de hipoxia-is-
quemia.66-72

Para investigar los factores de riesgo para
bajos scores de Apgar, encefalopatia hipoéxico-
isquémica y su relaciéon con muerte o discapa-
cidad, Milsom et al. realizaron un estudio re-

IELERH Condiciones asociadas a Paralisis Cerebral

Maternas:

Retardo mental RR: 6,5

Convulsiones mayores RR: 6,7 Nelson-Ellenberg (1985) 59

Hipertiroidismo RR: 4,9

Fetales:

a) Malf. congénitas mayores RR: 3,8 Nelson et all (1985) —no SNC 59
RR: 15,6 Torfs (1990) €0

b) Defectos congénitos no severos RR: 6,1

Torfs (1990) 60

c) Peso al nacer
Proyecto Colaborativo Perinatal (CPP)

RR: 4,9
RR: 13,7

<2.500 grs.
<2.000 grs.

(Nelson, 1985) 59

Pharoah: Estudio epidemiolégico Inglés, 1998 61,62

<1.000 grs. RR: 78,1
RR: 71
>2.500 grs RR: 1,1
d) Embarazos miiltiples 63,64.65
Embarazos dobles/simples RR: 12 Grether (1993) 63
RR: 4,6 Petterson (1993) 64
Embarazos triples/simples RR: 17,5 Petterson (1993) 64
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trospectivo en neonatos de término con asfixia
al nacimiento? (Tabla 2).

La causa de los disturbios neurolégicos en el
RN son habitualmente atribuidos a asfixia intra-
parto, por la presencia de:
¢ Anormalidades en la FCF.
¢ Liquido amni6tico meconial.
¢ Bajos scores de Apgar.
¢ Encefalopatia neonatal.

e (élulas rojas nucleadas y/o
¢ Acidosis en sangre de cordon umbilical.

Todos ellos son considerados signos de asfi-
xia intraparto pero pueden corresponder a dafio
neurologico preexistente y no estar relacionados
con injuria asfictica aguda intraparto.

La oportunidad de la injuria neurologica peri-
natal ha sido tema de frecuente controversia en
la determinacién de causas médico legales.

El American College of Obstetrics & Gyneco-
logy (ACOGQG) propuso respetar criterios muy es-
trictos para identificar infantes que han sufrido
injuria intrapartum.”

Los criterios que segin el ACOG definen un
evento intraparto agudo de suficiente magnitud
como para causar PC son:

Criterios que definen eventos intrapartos
agudos causantes de PC

1. Evidencia de acidosis metabdlica en sangre
arterial de cordén umbilical obtenida al naci-
miento (pH< 7 y déficit de base< -12mmol/L).

2. Inicio temprano de encefalopatia neonatal se-
vera o moderada en niflos nacidos a las 34 se-
manas o mas de gestacion.

3. Paralisis cerebral de tipo espastica cuadriplé-
gica o disquinética.

1EIJEPH Factores de riesgo asociados a asfixia al nacimiento en ninos de término

(Milsom y col.™).
Factor de riesgo OR (IC 95%)
Estado civil soltera 7,1 (2,0 - 27,6)
LAM 4,1 (1,8-9,8)
Nacimiento operatorio 8,7 (3,4 - 24,6)
Nacimiento en pelviana 20,3 (3,0-41,6)
Aumento de ocitocina 2,9 (1,4 -6,3)
Complicaciones de cordéon 15,8 (2,1-34,1)
Compresidn ext. al nacer 6,2 (1,3 -45,7)
Score cardiotocografico 0,5 (0,4-0,6)
Variabilidad FCF normal 0,4 (0,2-0,6
Dec. Repetidas (tardias o var.) 29,4 (5,7 - 540)
Dec. Ocasionales (tardias o var.) 2,2 (1,3- 3,8)
Ausencia de aceleraciones 5,2 (2,0 -16,4)
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4. Exclusién de otras etiologias identificables co-
mo trauma, desérdenes de la coagulacion, con-
diciones infecciosas o des6rdenes genéticos.

Criterios que sugieren oportunidad intraparto
pero no son especificos de insulto asfictico

1. Evento hipéxico centinela que ocurrié inme-
diatamente antes o durante el trabajo de parto.

2. Bradicardia fetal stibita y sostenida o ausen-
cia de variabilidad en el FHR, en presencia de
desaceleraciones persistentes, tardias o va-
riables, usualmente después de un evento hi-
poxico centinela cuando el patrén fue previa-
mente normal.

3. Score de Apgar de 0-3 después de los 5 minutos.

4. Inicio de compromiso multisistémico dentro
de las 72 horas del nacimiento.

5. Estudio temprano de imagenes que muestra
evidencia de anormalidades cerebrales agu-
das no focales.
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