Estado fetal no satisfactorio
Sufrimiento fetal
MIitos y verdades

Filipo Moradn M
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“aquella asfixia fetal progresiva, que, si
No es corregida o evitada, provocara una
descompensacion de la respuesta
fisioldgica, desencadenando un dano
permanente del sistema nervioso central
NC), falla multiple de 6rganos y
muerte.”

PARER JT.Am J Obstet Gynecol 1990; 162:1421-
1427 .






HIPOXIA 1 % PARTOS
MUERTE FETAL 0.5 DE 1.000 PARTOS
PARALISIS CEREBRAL 1 DE 1.000 PARTOS




DISMINUCION DE MOVIMIENTOS
FETALES Y RESPIRATORIOS

DISMINUCION DE LA CONTRACTILIDAD
MIOCARDICA

VASOCONSTRICCION E HIPOPERFUSION
E ORGANOS BLANCO

HIPOTENSION BRADICARDIA LESION
NEUROLOGICA



HIPOXIA CRONICA
CEREBRO CORAZON

ERRITORIO ESPLACNICO
MUSCULO RINON

RCIU OLIGOAMNIOS



LADO FETAL ARTERIA UMBILICAL 65 mm HG
VENA UMBILICAL 10 - 20 mm HG

LADO MATERNO ARTERIA UTERINA 75 mm

ONTRACCION UTERINA 40 - 50 mm Hg



MECONIO

PRESENTE EN 40 % DE LOS PARTOS
CON BEBES NORMALES

NIOSCOPIO



PRUEBAS ANTEPARTO

NST

PRUEBA REACTIVA MORTALIDAD 5/1.000
PRUEBA NO REACTIVA  MORTALIDAD 30-40/1.000

RUEBAS NO REACTIVAS FALSOS POSITIVOS 75 - 90%




Prueba de estres

0 % DE FALSOS POSITIVOS




Anomalias de fetocardia.

» Segun el nivel
Taquicardia o bradicardia
» Segun la variabilidad

Silente, saltatorio,

» Desaceleraciones :

Tempranas, tardias ,variables.




Patrones anormales de fcf

» Bradicardia : 110-120 raramente
corresponde a acidosis fetal

®» [agqguicardia leve :155-170 debe
descartarse la fiebre materna o
presencia de farmacos.

» Tolquicardia grave: >170 suele ser signo
e hipoxia fetal

Bradicardia grave: <110 grave riesgo fetal

Pulso silente: oscilacion menor a 4
latidos,muy grave .
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Perfil biofisico fetal: puntaje

Normal 2 puntos Anormal 0 puntos

Movimientos 1 mayor de 30 Ausencia o ningun
respiratorios segundos en 30

Minutos
Movimientos 3 movimientosen 30 2 0 mMenos
corporales Minutos
Tono fetal 1 movimiento de Ausencia o lentitud

extension flexion

Monitoreo basal 2 aceleraciones de Menos de 2
15 latidosy 15 aceleraciones
segundos
Liquido amnidtico Un bolsillo de 2 cm Ausencia o bolsillo
menor a 2.

\\



Pefil bifisico fetal

Interpretacion riesgo muerte perinatal en una semana

/ﬁ0/10 Riesgo de asfixia 1/1000 Intervenir por
raro obstétricos
8/8 1/1000 No motivo fetal
8/10 Probable 89/1000 Renal o parto
compromiso fetal

parto, repetir en

Posible asfixia : Feto maduro
6/10 variable

24 horas
/19/ Probable asfixia 89/1000 Parto
)«]16 Alta probabilidad 01/1000 Parto
de asfixia
A0 Asfixia casi cierta 125 /1000 Parto
| 4/ Asfixia fetal 600/1000 parto
cierta




1.
»
»
»
»

Perfil biofisico fetal
fliempo de hipoxia fetal

Fase aguda:
Aceleraciones transitorias fetocardia

Movimientos respiratorios
Movimientos corporales

Tono fetal



Perfil biofisico fetal
flempo de hipoxia fetal

1. Fase cronica:

®» Dismipucion de la canfidad de liguido amnidtico




Fase cronica de hipoxia
fetal

1. Re direccionamiento del flujo sanguineo:
» Cerebral

» Cardiaco

» syprarrenales fetales

» Rinones, musculo, fracto digestivo.




Perfil biofisico fetal
oerfil hemodindmico fetal

» Relacion de los indices de resistencia de la arteria umbilical y de la
arteria cerebral media.

» |[R ACM/IR AU mayor a 1.
» |[R AU/ IR ACM menora l.




AT
a HDI 5000

Col62% Map S
WF Med

PRF 1500 Hz
Flow Opt:High V

PSY -23.3cmis
MDY =11.3cm/s
Rl 0.52

UMBILICAL ARTERY FLOW

TiIs06 MIOA4
4:5025 pm Fr#3Z2 84cm

+14.4

B sSVAngle4s®
Dep 4.5 cm
Size2.0 mm
Freq4.0 MHz
WF Low
Dop 35% Map 2
PRF S000 Hz




DOPPLER

I 0

Sensibilidad

especificidad
Valor predictivo positivo

Valor predictivo negativo

98

88

08

92

53

100



PRUEBAS INTRAPARTO MONITOREQO
FETAL INTERMITENTE

VS

MONITOREO FETAL CONTINUO



AGNOSTICO DE ACIDEMIA FETAL

SENSIBILIDAD 85% - 93%
ESPECIFICIDAD 40% - 50%




- El diagnostico de SF basado en los
patrones de la FCF muestra un alto indice
de error.

- Los patrones representan un reflejo de la
fisiologia mas que de la patologia fetal.

abajo de parto normal es un proceso de
mia creciente, donde se produce episodios
Xicos fetales repetitivos que inevitablemente
conducen a alteracion de la FCF.

| la asfixia se define como una hipoxia que conduce
a acidemia, el parto normal es un proceso asfixiante
para el feto.



No existe un patron de FCF determinado en
forma especifica asociado con lesiones
neuroldgicas fetales.(1)

mitad de los neonatos a término con
encefalopatia neonatal secundaria a una
acidemia fetal se asociaron con alteraciones gque
scapan al control del obstetra.(2)

(1) Ahny Col., Intrapartum fetal Heart rate patterns in
209 brain damaged infants.

(2) (2) Westgate y Col., Antecedents of Neonatal

Encephalopathy with fetal acidemia at term.



“Los beneficios asociados con el monitoreo
electronico son muchos mas modestos de
lo que se penso alguna vez y se relacionan
sobre todo con la prevencion de

lones neonatales.”

Thacker y col.: Obstet Gynecol 86: 613, 1995.



PRESUNCIONES ERRONEAS:

A) Suponer que el SF es un fenomeno de
desarrollo gradual y que el MEF posibilita una
deteccion temprana del compromiso fetal.

B) Que las lesiones fetales aparecen en el hospital. La
mayoria de los fetos padecieron agresiones antes de
Ingreso a la unidad de trabajo de parto

C)/El termino de Monitor Fetal, implica que un
objeto inanimado vigile “la condicion del feto”

acker y col.: Obstet Gynecol 86: 613, 1995.



PH DE CUERO CABELLUDO

MEMBRANAS ROTAS

CM DE DILATACION

MUESTRA ACIDEMIA NO OXIGENACION
DEBE REPETIRSE PH MENOR DE 7.20




los ensayos clinicos que han
comparado el MEF con la auscultacion
fetal intermitente no han confirmado
gue la monitorizacion electrénica, con o
sin valoracion del pH fetal, permita
educir el numero de admisiones a
cuidados intensivos neonatales, la
morbimortalidad neonatal, ni la
Incidencia de paralisis cerebral.




OXIMETRIA FETAL

NO INVASIVA

MEJOR QUE LA MONITORIA FETAL CONTINUAY PH DE
CUERO CABELLUDO

< DE 30 % POR MAS DE 10 MINUTOS

DISMINUYE CESAREAS Y PUNCIONES EN CUERO
CABELLUDO, NO LOGRA DISMINUIR PARALISIS
CEREBRAL , NI INGRESOS A UCI .

DISMINUYE CESAREAS EN ESTADO FETAL NO
TRANQUILIZADOR, NO ASI EN LA TASA GLOBAL DE
CESAREAS NI EN EL BIENESTAR FETAL NI MATERNO

REVISION COCHRANE 2004



5QUE ES EL PARTO?

» [Es una maldicion divinae
» sEs una terrible y peligrosa enfermedad?

®» ses5 una funcion fisiologica imperfecta, humillante, de
orden inferior?







» 18-48 hrs(necrosis neuronal)
» 48-72hrs( aparecen macrofagos y astrocitos).

» >4 dias hay zonas de cavitacion visible U/S




® |ndice liquido amniotico

» Mmedio ILA=5-8Ccm
» Moderado ILA=2-5Ccm
» Severo ILA<2Cm

solo el oligoamnios severo se
considera como anormal.
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AS F I X IA . “término impreciso tanto para pacientes

como para medicos o abogados, mal definido, como la falta
de oxigeno en el aire respirado”. Si le agregamos “fetal” se
transforma en “asfixia intrautero que provoca anoxia”.

A los abogados les atrae definirla como “la falta de O2 al
nacimiento”.



SUFRIMIENTO FETAL seiama

define como “asfixia fetal persistente que, de no ser
corregida, puede superar los marcadores compensadores
fetales y provocar dafio neuroldgico permanente o muerte
del feto.




ner en cuenta que:

A pesar de haber disminuido las tasas de
morbimortalidad perinatal, la prevalencia de
la Paralisis Cerebral se mantiene estable.-

Muchos centros han reportado incremento de
PC/en la franja de RN sobrevivientes de peso
ores de 1500 grs al nacer. (25 a 30 veces>)

El incremento de las tasas de cesareas a nivel
mundial, no cambiaron las tasas de PC.



FACTORES PERINATALES
RS IONADOS CON

Y LESION
NFUROLOGICA

RCIU

DIABETES

PREECLAMPSIA

E.C.Prolongado

| —

NEUROPATIA
GRAVE

PLACENTA PREVIA

DPPNI ALT. DE LA FCF
L.A. MECONIAL

PROLAPSO DEL CORDON

SEPSIS CON FALLA
CARDIACA

)
AVSNATAL PERSISTENCIA DEL  APNEAS RECURRENTES

\ DUCTUS GRAVES



Progresiva

RESPUESTA FETAL A LA HIPOXIA bradicardia

por aumento
esta cardiovascular del feto a la del tono vagal
asfixia es la que dicta el efecto de la y por el efecto
asfixia sobre el cerebro fetal. de la hipoxia
sobre el
Incremento en miocardio
flujo cerebral,
1 suprarrenal y Acidosis
cardiaco. provocada
de TA por | por
- aumento
S del acido
Consgglo s |actico por
glicolisis

anaerobia
SILA

istribucion del flujo HIPOXIA ‘I

sanguineo PERSISTE




ETO SEVERAMENTE
DANADO!

O

iIFETO MUERTO!




La asfixia puede darse desde
multiples y pequenos episodios que
ocurren en el tiempo, hasta un
unico episodio con ausencia total
del O2 (anoxia), o ausencia parcial

de O2 (hipoxia).




Hallazgos de laboratorio
permiten afirmar que:

»Un episodio anoxico de MENOS
de 8 minutos, no producira dano
cerebral,

= |n episodio de MAS de 10
Inutos, invariablemente provocara
un hallazgo anatomopatoldgico,

El feto no sobrevive a una anoxia
de 20 a 25 minutos.




¢, Yy con la hipoxia?

Una hipoxia de 1 a 3 horas provoco invariablemente dafo cerebral,

Y 3 a 5 horas induce la muerte del feto.

LA ACCION PARA EVITAR
DANO SE DEBERA TOMAR
ANTES DE 1 A 3 HORAS.




Asociacion entre Asfixia fetal
y Dano cerebral

Estudios neuropatologicos en fetos muertos y en recién nacidos fallecidos,
demostraron que los insultos asficticos que producen lesion
neuroldgica pueden ocurrir en el feto pretermino o de término pero
antes del inicio del trabajo de parto.




ASFIXIA INTRAPARTO Y
DANO CEREBRAL

Cuando se cotejo nifios nacidos con signos claros de asfixia
intradtero y otros con valores normales en sangre del
corddn, se vio que:

72% de los RN asfixiados tuvo desarrollo motor y cognocitivo
NORMAL al afio de vida. Cuando hubo secuelas fueron
mayores en este grupo.




ASFIXIA INTRAPARTO Y
DANO CEREBRAL

Cuando se realizo lo mismo con niflos pretérmino, se vio que la mortalidad
al afio de vida y las secuelas en ese mismo periodo fueron mayores en
el grupo de asficticos y esto aval6 que un nivel de acidosis alto es mas
danino en prematuros.

En todos los casos, “cuanto mayor acidosis, mas resultados
anormales”.




CONCLUSIONES

Debido a que la mayoria de los nifios con problemas durante el nacimiento
estardn neuroldgicamente sanos, debemos brindar tranquilidad a los
padres.

La mayoria de los nifios asficticos no muestran posteriormente
incapacidad neuroldgica.

Asimismo/muchos niilos con dafio neuroldgico, no muestran signos de
asfixia jmportantes en periodo perinatal.




NCLUSIONES

» Determinar con certeza la causa de dano cerebral en un
nifio es particularmente dificil.

= | a mayoria de estos nifios tienen una etiologia genética,
metabdlica o tdxica mds o menos evidente.




ONCLUSIONES

Para determinar si una anormalidad neuroldgica es
debida a una asfixia intraparto, se deben
contestar de manera afirmativa las siguientes
preguntas:

¢, Existen evidencias o marcadores de asfixia intraparto prolongada?

El neghato, ¢ presenta signos neurologicos y sistéemicos de moderados a
severos?

¢ ka condicion del niflo puede explicarse por la asfixia?
Se han excluido otras causas?



Mientras mads tiempo pasa, mds claro

se ve que la morbilidad neuroldgica
que se observa en el RN esta

determinada en gran parte por

fenomenos que ocurren en el periodo
INTRAUTERINO.




gracias

www.unidaddesaludfemenina.com.co
@filipo_Vladimir
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