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EMBARAZO Y FETO DE ALTO RIESGO

I CONCEPTO ACTUAL DE EMBARAZO DE ALTO RIESGO

Lurs CASTELAZO-AYALA ¥

El anilisis de las metas de la obstetricia
actual revela como uno de sus mayores
logros en los tltimos treinta afios, la dis-
minucién impresionante de la mortalidad
materna; sin embargo, la mortalidad peri-
natal ha permanecido sensiblemente estd-
tica en una cifra elevada, si se la compara
con otros grupos de edades, inclusive has-
ta épocas avanzadas de la vida.

Lo anterior no es sino indicativo de que
los dedicados a esta disciplina de la medi-
cina nos hemos inclinado en exceso hacia
la cantidad de la reproduccién humana,
sin importarnos mayormente la calidad de
la misma, y asi, por ejemplo, los esfuerzos
realizados en el tratamiento del sindrome
de sufrimiento fetal clinico dan la opor-

# Académico titular, Subdirector General Mé-
dico. Instituto Mexicano del Seguro Secial.

tunidad de observar nifios que sobreviven
y llevan los estigmas de un medio fetal
comprometido o de los esfuerzos terapéu-
ticos para corregirlo.

El estudio detenido de los datos rela-
cionados con la mortalidad perinatal con-
duce a algunas observaciones que son la
base para los estudios actuales sobre pro-
blemas de mortalidad fetal, como ha sido
establecido por Weingold.

1) El producto de la concepcibn es
afectado mds intensamente por los
factores que estin presentes duran-
te el desarrollo intrauterino que por
los que actian durante el nacimien-
to. Las modificaciones del pH de
la sangre fetal, del registro de la
frecuencia cardiaca fetal o de am-
bos, concomitantemente con la ac-
tividad uterina normal, sugieren
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insuficiencia placentaria previa, fre-
cuentemente subclinica.

El curso de los fenémenos neonata-
les depende en gran parte de los
facteres prenatales; de manera que
el pediatra s6lo podra hacer progre-
sos limitados para disminuir la
mortalidad perinatal, a menos que
tenga en sus mManos un Mmejor pro-
ducto de la reproduccién.

3) Lo indispensable son estudios del
feto /n #tere. Nuestras necesidades
como obstetras son los métodos de
vigilancia y conocimiento del medio
fetal, y el propdsito de estos estu-
dios es adquirir un conjunto de
pruebas para descubrir trastornos
fetales subclinicos, las cuales, ade-
mids, puedan ser aplicables durante
todo el embarazo,

La explicacién légica de un tema nece-
sita como base una idea precisa de los
términos por usar, y para hablar de em-
barazo y feto de alto riesgo es necesario
empezar por definirlos.

Alto se define como grave o enorme.
Riesgo es una palabra que indica probabi-
lidad de lesién, dafio o pérdida. Por lo
tanto, alto riesgo puede establecerse como
“la probabilidad muy grave de sufrir le-
si6n, dafio o pérdida”. 8i lo anterior se
aplica a Ia salud materno-infantil, tendre-
mos: “la probabilidad grave, o muy im-
portante, de morbilidad o mortalidad para
la madre, el feto o el neonato”.

Se sabe que mds de 60 por ciento de las
muertes neonatales ocurren en la primera
semana de vida y que pricticamente en
todas ellas existen el antecedente obsté-
trico de bajo peso al nacer y de diversas
situaciones que originan insuficiencia res-
piratoria en el neonato. Estos mismos
antecedentes causan una elevada morbili-
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dad, fundamentalmente en la esfera neu-
rolégica, del tipo de la parilisis cerebral,
retardo mental, problemas de conducta,
epilepsia, asi como deficiencias visuales o
auditivas de aparicion posterior.

Con el objeto de disminuir la morbi-
mortalidad infantil, es necesario impedir
el desencadenamiento del trabajo de par-
to prematuro, identificar y prevenir los
antecedentes obstétricos que originan
mortalidad infantil y morbilidad neurolé-
gica, y asi mismo, disminuir el namero
de nifios con bajo peso al nacimiento.

Los datos epidemiolégicos muestran
una relacién directa entre el bajo peso al
nacer y el retardo mental, asi como con
el estado socioeconémico bajo, grupos ét-
nicos especificos, hijos ilegitimos, mujeres
con atencién prenata] nula o tardia y tras-
tornos obstétricos repetidos, tanto de abor-
to como de parto prematuro, muerte ha-
bitual del feto ir #iero o muerte neonatal.

Todos los datos anteriores tienen una
frecuencia mayor en algunos grupos de
peblacién, sobre todo en aquellos que ca-
recen de asistencia médica, los desnutridos
y de clase socioecondmica pobre.

Las condiciones anteriores han servido
como base al Colegio Médico de Nueva
York para establecer que " un embarazo
de alto riesgo es aquél que tiene, o pro-
bablemente tenga, estados concomitantes
con la gestacion y el parto que aumenten
los peligros para la salud de la madre o
de su hijo, o bien cuando la madre pro-
cede de un medio socicecondmico pobre,
con o sin las anteriores circunstancias’”.

Cabe suponer que el embarazo, como
se¢ definié, produzca un nifio con alto
riesgo, el cual ha sido definido por el
Comité de Asistencia Materno Infantil de
la Asociacion Médica Americana, como
“aquél que tiene una alta probabilidad de
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presentar un impedimento fisico, intelec-
tual, social o de la personalidad, que
puede dificultar el crecimiento y el des-
arrollo normales y la capacidad para
aprender. Este impedimento puede ser
originado en el periodo prenatal, perina-
tal o postnatal y puede resultar de in-
fluencias hereditarias o ambientales des-
favorables, actuando por separado o en
combinacién” .t

REQUISITOS PARA IDENTIFICAR
EL EMBARAZO CON ALTO RIESGO

A) Caracteristicas de la paciente:
1. Edad en el momento de la con-

cepcibn:

a) Adolescentes: menos de 16
afios.

b) De edad avanzada: 40 afos
o mis.

2. Peso al ingresar al hospital:
a) Subnormal: 45.5 Kg. o me-
nos,
b) Excesivo: 91 Kg. o mas.

IDENTIFICACION DEL FETO
QUE CORRE RIESGO ALTO

B) Antecedentes obstétricos:

1. Grandes multiparas: Séptimo em-
barazo o subsecuente (se excluyen
los embarazos que terminaron en
feto con peso menor de 500 g.
o antes de las 20 semanas).

2. Cualquier antecedente de parto
operatorio (operacién cesarea,
version, aplicacién media de for-
ceps, y asi sucesivamente, esto es,
cualquier forma de extraccion,
excepto la espontinea o la apli-
cacién baja de forceps).

3. Antecedentes de embarazo con
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trabajo de parto prelongado (24

horas o mis).

4. Resultado:

a) Antecedente de pérdida fetal
“temprana’: los dos tdltimos
embarazos terminaron en
muerte fetal antes de las 28
semanas.

b) Antecedentes de pérdida fetal
“avanzada'': en una ocasién
o en mas, 2 las 28 semanas de
gestacién o mds avanzada.
Nacimiento de prematuros vi-
vos: dos o mds con peso infe-
rior a 2 501 g. (excepto pro-
ductos de embarazos multi-
ples).

d) Antecedentes de “muecrte
neonatal”’: una muerte o mds,
dentro de siete dias después
del parto.

e) Una pérdida fetal “tempra-
na” mis un prematuro vivo:
una muerte fetal antes de las
28 semanas (en los dos alti-
mos embarazos), mis un pre-
mature vivo (en cualquier
embarazo ).
Neonato traumatizado, o neo-
nato o nifio con parélisis ce-
rebral, retardo mental, tras-
torno nervioso: uno o mis (el
lactante o el nifio quizd hayan
muerto).

C) Antecedentes médicos (en el periodo
sin embarazo, durante embarazos an-
teriores, durante el embarazo actual ).

1. Enfermedad hipertensiva: presién

sistélica de 140 mm. Hg o mis,
presién diastélica de 90 mm. Hg
o mas (descartese hipertension
durante el tercer trimestre del
embarazo).
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Nefropatia: glomerulonefritis

aguda o crénica, pielonefritis, ne-

fropatia congénita, antecedente

de nefrectomia.

Diabetes (estado prediabético y

diabetes gravidica).

Cancer en los cinco 0ltimos afios

(se incluyen leucemia y enferme-

dad de Hodgkin).

Enfermedad tiroidea (grave).

Trastornos hereditarios (#.g7.. co-

rea de Huntington, enfermedad

de Tay-Sachs, trastornos nervio-

sos centrales o periféricos).

Enfermedad cardiovascular (reu-

mitica, congénita o de otro tipo).

Sensibilizacién a factor Rh o a

cualquier otro factor (isoinmuni-

zacién, inmunizacién ABO).

Diversos, entre ellos:

a) Lupus eritematoso.

b) Tuberculosis, activa o inacti-
va.

c) Desnutricién grave.

d) Retardo mental.

e) Alcoholismo o narcomania.
f) Psicosis mayores.
) Enfermedades neuroldgicas.

Estados médicos adicionales durante
un embarazo precedente o durante ¢l
embarazo actual, seghn se especifica:

1.
2.

L

Toxemia (precedente, actual).
Hemorragia después de gestacion
de 12 semanas, excepto la que
ocurre con €l parto (precedente,
actual ).

Rubeola (actual).

Anemia: hemoglobina: 8 g./100
ml. o menos; hematdcrito: 26 por
ciento o menos (precedente, ac-
tual) ; drepanocitemia, anemia
mediterrinea.

Embarazo miltiple (actual).

Presentacién o posicién anorma-
les del feto (actual).
Indiferencia a las necesidades de
salud, manifestada por no asistir
a tres de las citas, o mis, o por
incapacidad para acatar los conse-
jos (actual).
Estados diversos:
a) Polihidramnios
actual).

b) Tabaquismo: mas de dos ca-
jetillas al dia (actual).

¢) Administracion de algunos
farmacos durante el primer
trimestre (actual).

d) Radiografia abdominal prac-
ticada durante el primer tri-
mestre (actual).

e) Anestesia general durante el
embarazo (actual).

( precedente,

REQUISITOS PARA IDENTIFICAR AL NINO

CON ALTO RIESGO EN EL

PERIODO

NEONATAL (PRIMER MES DE VIDA)

1.

2

10,

Hijos de mujeres con alto riesgo.
Bajo peso al nacer (2500 g. o
menos).

Peso excesive al nacer (4000 g.
0 més).

Edad gestacional incompleta.
Puntuacién de Apgar menor de 6
a los 5 minutos.

Alteracion en el nlimero de vasos
umbilicales.

Malformacién congénita.
Traumatismo obstétrico.
Dismadurez: tincién de la piel por
meconio, descamacién, atrofia de
grasa subcutinea, ictericia e hiper-
bilirrubinemia en las primeras ho-
ras.

Sindrome del sistema nervioso.
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11. Sindrome de infeccion.
12. Diitesis hemorrégica.

INDICES DE ALTO RIESGO EN EL
PERIODO POSTNATAL (PRIMER
ANO DE VIDA)

1. Manifestacidon clinica de anomalia
congénita no advertida.

Falta de atencién a los estimulos
visuales y sonoros.

3. Retardo o anomalia de la conducta

oo

motora, del lenguaje, social o de
adaptacién.

4. Desarrollo subnormal.
5. Nino no deseado, abandonado o
maltratado.
REFERENCIAS
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II PADECIMIENTOS HIPERTENSIVOS Y TOXEMIA GRAVIDICA

CarLos Mac GREGOR * I
EzgQuiEl Ramirgz-Soro I

Dentro del grupo de padecimientos que
dan alto riesgo a un embarazo, es decir,
la probabilidad muy importante de mot-
bilidad o mortalidad para la madre, el
feto o el neonato, y que tienen relaciones
intimas con la gestacién y el parto, se
encuentran, al frente, los padecimientos
hipertensivos que acompafian al embara-
z0, con una gran frecuencia en paises en
vias de desarrollo o subdesarrollo, como
fue demostrado en el ultimo censo en
nuestro pafs.

Las caracteristicas de nuestro pueblo y
sobre todo aquéllas que dominan en los
llamados cinturones o zonas de vicio o
pobreza en las grandes ciudades como la
nuestra, conjuntan factores ambientales,
sociales, econdmicos y familiares que su-

* Académico numerario.
I Hospital de Gineco-Obstetricia No. 1. Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social.
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mados, son determinantes para la presen-
tacién de padecimientos hipertensivos
agudos en la gestacion. Estos trastornos,
observados en el estado grivido puerpe-
ral, que tienen como denominadores co-
munes a la hipertensién, la proteinuria y
el edema, y en ocasiones convulsiones
y coma, se denominan toxemias gravidi-
cas. El Comité Estadounidense de Bien-
estar Materno las ha agrupado para su
estudio en: 1) toxemia gravidica aguda,
que se subdivide fundamentalmente en
preeclampsia y eclampsia; 2) enfermedad
vascular hipertensiva crénica con o sin
toxemia sobreagregada; 3) toxemia recu-
rrente, y 4) toxemia no clasificada.

Los nifios con alto riesgo nacen de mu-
jeres con la misma etiqueta; ellos mues-
tran peso al nacimiento menor de 2 500
g. 0 mayor de 4000 g., frecuentemente
son prematuros, con calificacién de Apgar
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menor de 6 y dificil recuperacién; pre-
sentan signos de inmadurez o de lesiones
al sistema nervioso por traumatismo obs-
tétrico, infecciones y alteraciones hemo-
rrigicas. Esto puede acompafiarse de ano-
malias congénitas, falta de respuesta a
diferentes estimulos y retardo en las me-
didas de adaptacion, con desarrollo sub-
normal.

En reciente investigacién realizada en
el Hospital de Gineco-Obstetricia No. 1
del TLM.S.S.," el mayor niimero de pa-
cientes con preeclampsia grave fue obser-
vado en dos grupos: primigestas y gran-
des multiparas, con edad comprendida
entre los 20 y los 35 afios, que es la
época de mayor actividad sexual en nues-
tro medio. En 482 casos, o sea 60 por
ciento, no hubo control prenatal a pesar
de ser pacientes afiliadas al Seguro Social
Yy 268 casos se calificaron como pacientes
controladas por haber asistido por lo me-
nos a dos consultas subsecuentes. S6lo en
85 casos la enfermedad vascular hiper-
tensiva cronica existia desde antes de la
gestacién. En 85 pacientes hubo toxemia
recurrente y en 45 habia diabetes mellitus
con control relativo. La edad gestacional
mads frecuente fue mayor de 35 semanas
en el 90 por ciento, y menor de 20 en
nueve por ciento solamente.

Es posible que en esta enfermedad
exista una relacion directa entre la calidad
de la nutricién materna y la gravedad del
cuadro clinico.* Esto ha sido planteado
nuevamente en recientes estudios en los
Estados Unidos de Norteamérica, donde
diversos grupos de investigadores llegaron
a la misma conclusién, tan fuertemente
defendida por Brewer. De acuerdo a di-
cha teoria, las alteraciones hemodinamicas
que normalmente sufre la mujer embara-
zada, se ven equilibradas por el reposo

y la funcion circadiana renal. En tal esta-
do, si una primigesta joven ingiere can-
tidades excesivas de proteinas, esa funcién
puede desviarse, acumularse agua y sodio
reabsorbido a nivel tubular, que después
expanden al intersticio, dando lugar a fas
primeras manifestaciones clinicas, que son
aumento de peso mayor de 100 g. diarios
y edema de caracteristicas renales. Si a
esto se suma un higado trabajando en
condiciones ambientales agresivas, en un
medio que le exige mayor y mejor fun-
cién, y si existe ademds una colangitis
fisiol6gica, aumenta la hipoproteinemia y
sobre todo la hipoalbuminemia, como ha
sido observado en investigaciones de nues-
tro servicio de toxémicas.*

Existe pues, hemoconcentracion y re-
duccién del volumen plasmitico, compen-
sadas por la elasticidad propia de los va-
508, el aumento de la frecuencia cardiaca y
la reduccidn del lecho vascular por vaso-
constriccién en todo el organismo mater-
no, explicada por una mayor estimulacién
central, a partir de los barorreceptores del
arco aoértico y seno carotideo. A esta vaso-
constriccibn, que aumenta la presién arte-
rial, no escapa la arteria aferente del
glomérulo, poniéndose en marcha la acti-
vidad de la angiotensina II, con elevacién
de glucocorticoides y mineralocorticoides,
asi como de hormona antidiurética, cuyos
resultados son bien conocidos.

En trabajos previos se sefialé que
la concentracién de proteinas totales en Ja
preeclampsia grave es de 5.7 g./100 ml
(promedio aritmético), la de alblimina es
de 3.2 g./100 ml, la de globulinas de
2.5 g./100 ml y la relacién albiimina-
globulina de 1.2, Comparadas con las ci-
fras obtenidas en embarazadas normales
de la poblacién general, se encontré dife-
rencia significativa para proteinas totales
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con “p” < 0.0001, para albGmina con
“p’' < 0.001 y para globulinas con “p”
< 0.0001. Lo anterior explicaria la buena
respuesta de estas pacientes al tratamiento
con plasma, albmina humana o sangre
total. Al aumentar el poder oncético del
plasma se vuelve a llevar agua y sodio al
espacio vascular; si ademds se incrementa
la diuresis con furosemida y se toman las
medidas generales habituales, explicase la
relativamente baja mortalidad materna de
4.5 por dento, y la perinatal de 11 por
ciento obtenida en el hospital.

El factor ctioldgico ttero-placentario,
conocido ya por muchos afios, se ha visto
afirmado por la comprobacién del efecto
vasopresor de la sangre venosa procedente
del dtero, pero no explica ain el origen
de la vasoconstriccion de la arteria ute-
rina. En toxemia expetimental, lograda
colocando alghin artificio que origine re-
duccion del flujo sanguineo a la placenta,
v que en el trabajo de Hodari fue un
anillo de teflén en las arterias uterinas,
un compuesto vasopresor, posiblemente
un polipéptido, sale a la circulacién mater-
na. En la toxemia humana el “anillo de
teflén de Hodari” podria ser el reflejo
de la accién vasoespéstica con reduccién
del gasto uterino, que afecta a la funcién
hemodindmica placentaria, hecho que ha
sido demostrado en placentografia con
técnica cinematogrifica o de television.
Es decir, existe menor cantidad de sangre
placentaria y menor intercambio materno-
fetal. Muy demostrativo ha sido el estudio
anatémico de las placentas de pacientes
toxémicas, realizado por Chivez Azuela y
Maqueo Topete,* las que comparadas con
placentas de embarazos normales, mues-
tran el aumento progresivo de lesiones
en vasos deciduales, presencia de citotro-
foblasto, fibrosis de vellosidades coriales,
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gran nimero de trombosis intervellosas
e infartos placentarios, que en conjunto
forman la lamada barrera placentaria, a
la que se suman grandes depésitos de
fibrina en los espacios intervellosos,
creando un ambiente hostil al producto
de la concepcidn.

El origen de la sustancia presora, que
se ha situado en el atero, posiblemente
sea un reflejo a una alteracién de los
cambios fisiolégicos que se afectan por
desnutricién, enfermedades subclinicas
concomitantes o bien identificadas en per-
sonas con lesiones arteriales, asi como por
ambientes familiares con habitos higiéni-
co-dietéticos deficientes, con poca cultura
general y que no aceptan la bondad de Ia
medicina de la salud, llimese en este caso
control prenatal.

El ambiente inadecuado en que se en-
cuentra el feto condiciona que los hijos
de mujeres toxémicas corran mayor peli-
gro de muerte intrauterina por asfixia y,
durante la primera semana de vida extra-
uterina, por sindrome de insuficiencia
respiratoria, hemorragia parenquimatosa
o intraventricular, o hemorragia pulmonar
masiva. La frecuencia de malformaciones
congénitas mortales también es mayor en
estos nifios. De tal manera, se puede
afirmar que el efecto directo de los pade-
cimientos hipertensivos y la toxemia es
una mortalidad perinatal alta.

En la gran multipara se acepta el par-
to bajo estricta vigilancia; pero, en la
primigesta con toxemia muy grave, donde
existe mayor mortalidad, seguramente por
ser un proceso muy agudo, las contraccio-
nes uterinas de una induccion larga a las
35 6 36 semanas de embarazo, en aquellos
casos sin respuesta al tratamiento y aun
en los que responden clinicamente, la
operacidn cesirea s un recurso de gran
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utilidad,* *7 en preeclampsia grave y aun
en eclampsia, por no existir periodos de
bloqueo circulatorio en la placenta. Cual-
quiera que sea la via elegida para inte-
rrumpir el embarazo, se efectuard una
estricta correccidn de las alteraciones de
electrolitos, contenido de CO,, PO., PCO.
y PH, antes de llevar a cabo cualquier
procedimiento.

Siguiendo el criterio anterior, la morta-
lidad materna por eclampsia se redujo de
21 a 4.5 por ciento, y la mortalidad fetal
pas6 de 22 a 11 por ciento. Se plantea la
interrogante de qué es lo que ocurrird con
estos nifios en el futuro, lo cual estd
investigindose actualmente por varios
grupos en distintos pafses.

Las causas de muerte materna encon-
tradas en el grupo estudiade fueron: he-
morragias por coagulacién intravascular
diseminada, hemorragias cerebrales con
destruccién hasta de 50 por ciento del
parénquima cerebral en cada hemisferio,
hemorragias hepiticas masivas, acidosis
metabélica, insuficiencia renal, hemorra-
gia subendocardica y desfallecimiento car-

diaco, desprendimiento prematuro de pla-
centa y edema pulmonar. Posiblemente, a
medida que s¢ tenga una conducta ten-
diente a mantener una buena perfusién
tisular, se podran evitar algunas de ellas.
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Il PADECIMIENTOS HEMORRAGICOS ASOCIADOS AL EMBARAZO

Juan RODRIGUEZ-ARGUELLES *

La identificacién y el cuidado intensivo
de un embarazo de alto riesgo permite la
deteccion temprana de un padecimiento,

# Académico numerario, Titular de la Jefatura
de Ensefanza e Investigacion. Subdireccidn Gene-
ral Médica. Instituto Mexicano del Seguro Sacial.
Profesor titular de Gineco-Obstetricia. Facultad
de Medicina, Universidad Nacional Auténoma de
México.

su tratamiento, y la aplicacién oportuna
de medidas preventivas a la madre misma.
Por otra parte, la participacién del neo-
natologo es fundamental en la buena
atencién perinatal. La experiencia sefiala
que el neonato que sobrevive a un pro-
blema perinatal estd mds expuesto 2 un
desarrollo y crecimiento de caracteristicas
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subnormales. Estos nifios de alto riesgo
requieren una atencién pedidtrica intensa
tan pronto como sea posible.

Dentro del amplio marco del tema
“Embarazo y feto de alto riesgo” es
preciso considerar los padecimientos he-
morrigicos asociados al embarazo como
factores trascendentes en la morbi-mor-
talidad perinatal.

La coexistencia de embarazo y padeci-
miento hemorrigico conduce a hipoxia
intrauterina, la que puede manifestarse
por muerte fetal anteparto debida a in-
suficiente perfusién placentaria con defi-
ciente oxigenacién. O bien puede produ-
cirse sufrimiento fetal intraparto, que a su
vez determina muerte i wfero o asfixia
al nacimiento.

La consecuencia materna mis impor-
tante estd en funcidn de la relacidon hi-
povolemia-anemia que acompafia a los
padecimientos hemorrigicos y de la im-
posibilidad de la paciente para soportar
pérdidas sanguineas que alcancen deter-
minada magnitud,

En los padecimientos hemorrigicos
asociados al embarazo se encuentra siem-
pre comprometide, en mayor o menor
grado, ¢l gasto placentario, con la conse-
cuente alteracién de la perfusién a nivel
del espacio intervelloso, que es la deter-
minante de la hipoxia fetal.

La hemorragia como complicacién del
embarazo persiste como una de las causas
de mortalidad materna y perinatal, y en
ciertas estadisticas se manifiesta todavia
come el factor desencadenante principal
de pérdidas maternas.

Muy importante también resulta el he-
cho de que estas hemorragias, y por lo
tanto las pérdidas, son o pueden ser evi-
tables en un alto porcentaje de los casos.
Hemos sido testigos de la reduccién en
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las cifras de mortalidad materna que se
ha registrado en los tltimos afios, debido
fundamentalmente al empleo de sangre
en cantidad y tiempo oportunos, asi como
al uso de sus substitutos, al advenimiento
de los antibi6ticos, al mejor entrena-
miento y preparacién de los especialistas,
asi como al mejor cuidado prenatal y la
extension de éste hacia nacleos en donde
previamente no existia. Lo mismo puede
decirse de la integracién cada vez mayor
de las unidades toco-quirtrgicas de los
hospitales modernos.

Conviene recordar, aunque sea sofmera-
mente, los cambios hematoldgicos que se
registran en el organismo de la mujer
durante ¢l embarazo; éstos se refieren
fundamentalmente al mayor consumo de
oxigeno, al aumento del gasto cardiaco y
del volumen circulante.!: ®

Estos cambios se inician en el primer
trimestre de la gestacion, se incrementan
progresivamente durante el segundo ter-
cio de la misma y en el dltimo decrecen
hasta el término. Se observan aumentos
transitorios durante el trabajo de parto
e inmediatamente después del parto, pero
sin llegar a los niveles alcanzados durante
el segundo trimestre del embarazo. El
retorno a las condicienes hemodinimicas
normales se alcanza al final de la segunda
semana postparto.

Las caracteristicas peculiares del gasto
cardiaco y de los fenémenos cardiovascu-
lares del embarazo pueden deberse a la
funcién de tipo fistula arteriovenosa que
desarrolla la placenta y a las modificacio-
nes del volumen circulante.

Precisamente uno de los cambios mis
notables es el rdpido incremento del volu-
men plasmético, que se estima entre 43y
52 ml. por kilogramo de peso fuera de la
gestacién y llega a ser hasta de 68.4 ml.
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por Kg. de peso; el aumento es por lo
tanto de 25 a 60 por ciento.

La hematopoyesis se estimula, la he-
moglobina aumenta y el volumen de eri-
trocitos también se eleva registrando in-
crementos de un 20 a 40 por ciento. No
obstante, existe una baja simultinea del
hematéerito a cifras de 33 por ciento
aproximadamente.

El namero de plaquetas sufre sélo un
aumento discreto, la viscosidad sanguinea
no se modifica pero el fibrindgeno (fac-
tor I) se eleva de 300 a 500 miligramos
por 100 mililitros en las tltimas semanas
del embarazo. También se elevan los
factores IT (protrombina) y VII (pro-
convertina ), y posiblemente, aunque en
menor proporcion, los factores VIII (glo-
bulina antihemofilica), IX (Christmas)
y X (Stuoart).

También es conveniente recordar que
la embarazada, a través de estas modifica-
ciones fisioldgicas, presenta signos que si
no se interpretan adecuadamente pueden
sugerir un verdadero trastorno orginico.
Estos son: cambios en la silueta cardiaca
y en los trazos electrocardiograficos, so-
plos sistélicos, acentuamiento de los tonos
cardiacos, disnea, edema, pulso capilar,
frotes basales y elevacién de la presion
venosa en las extremidades inferiores.

Hemorragias obstétricas

Durante la primera mitad del embarazo
las causas de hemorragia pueden ser las
siguientes: aborto, embarazo ectdpico,
mola hidatidiforme y coriocarcinoma.
En Ja Gltima mitad de la gestacion las
causas de hemorragia pueden subdividir-
se en ante, infra y postparto (inmediato
o tardio). Entre las hemorragias ante o
intraparto se deben considerar el des-

prendimiento prematuro de placenta nor-
moinserta, la placenta previa, ruptura
uterina, vasa previa y ruptura del borde
placentario (seno marginal).

Durante ¢l postparto o puerperio inme-
diato las cansas de hemerragia son: atonfa
uterina, desgarros del canal del parto,
tetencién de restos corioplacentarios y
trastornos de la coagulacién. En el puer-
perio tardio, estos problemas se¢ deben
generalmente a endometritis,

Existen otras causas menos frecuentes
que pueden producir sangrado en cual-
quier etapa de la gestacién como son:
polipos cervicales, ulceraciones cérvico-
vaginales, cervicitis y cincer genital, asi
como hemorroides e infecciones del apa-
rato urinario.

Para los propositos de revisar los pa-

decimientos hemorragicos de la gestacidn
en funcion del embarazo y feto de alto
riesgo, se hace aqui referencia con algiin
detalle a los que se presentan ante o intra-
parto, puesto que son los que, a través
de la modificacién que pueden efectuar
sobre el gasto placentario, influyen sobre
la homeostasis fetal. Estos son la pla-
centa previa, el desprendimiento prema-
turo de placenta normoinserta, la ruptura
del berde placentario, también Ilamado
desprendimiento prematuro benigno y la
vasa previa,
PLACENTA PREVIA. Se presenta con una
frecuencia de un caso por cada 200 partos,
y en poco mis de 50 por ciento de las
pacientes con placenta previa existen an-
tecedentes de legrados, miorrafias, endo-
metritis o multiparidad, es decir, circuns-
tancias que modifican las caracteristicas
del endometrio, generalmente por infla-
macién o atrofia.

Como factores de influencia debemos
considerar la edad y la paridad, puesto
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que su frecuencia es triple en edades su-
periores a los 30 afios y doble en multi-
paras, con relacién a las primigestas.®®
Respecto a sus relaciones anatomicas
con el cérvix, Ia placenta previa puede ser:

#) Total, cuando ocluye totalmente el
orificic cervical uterino.

b) Parcial, cuando esta oclusion es in-
completa.

¢) Marginal, cuando la placenta y el
orificio cervical interno coinciden
en sus margenes.

o) Insercibn baja, cuande la implan-
tacidn es segmentaria, pero sin al-
canzar al cérvix,

Naturalmente que esta clasificacion s6-

lo expresa la relacién entre el orificio
cervical interno y la placenta en un mo-
mento dado durante el trabajo de parto
y esta relacion se modifica a medida
que la dilatacién aumenta, lo mismo que
cuando se forma y distiende el segmento,
situaciones que determinan deslizamiento
de la placenta misma,
Diagndstico. Alganas semanas antes del
término del embarazo, las partes bajas
del Gtero sufren cambios que alteran las
relaciones anatdémicas con la placenta,
anormalmente implantada sobre esta zo-
na; los cambios cervicales (dilatacién) y
el estiramiento uterino (segmento), junto
a la incapacidad de adaptacién de la pla-
centa a estas modificaciones, determinan
la apertura del espacio intervelloso y oca-
sionan el sangrado cuya intensidad estd
en proporcion al drea desprendida.

Por lo tanto, el signo primordial es la
hemorragia vaginal, que generalmente no
es grave en los episadios iniciales, lo cual
permite la integracién de un buen diag-
néstico y la ejecucion de medidas terapéu-
ticas o preventivas inmediatas y mediatas.
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El paso inicial del diagnéstico esta
constituido por una exploracidn caidado-
sa, que comprende el tacto vaginal a tra-
vés de los fondos de saco con el fin de
precisar la existencia o no del colchdén
placentario. La visualizacién por medio de
un espejo vaginal ayudard a excluir causas
locales cérvico-vaginales. Nunca debe ha-
cerse exploracion intracervical por €l ries-
go de desencadenar una hemorragia ma-
siva. Estos exdmenes habrin de hacerse
casi siempre en un quiréfano y con todos
los recursos disponibles para intervenir
quirargicamente de inmediato a la pacien-
te si se presenta un sangrado grave.

Como dates importantes para el diag-
néstico se deben considerar también la au-
sencia de hipertonia uterina que es carac-
teristica del desprendimiento prematuro
de placenta normoinserta, la presencia de
una situacion anormal (transversa, obli-
cua), asi como la falta de encajamiento
de la presentacién.

Como clementos auxiliares del diagnés-
tico cabe mencionar: a) la placentografia
con técnica de partes blandas, a fin de
precisar el sitio de la sombra placentaria;
b) la determinacion radiogrifica de las
relaciones topogrificas de la cabeza fetal
con el pubis y el promontorio maternos;
¢) el estudio de la relacion de la cabeza
fetal con la pelvis materna con medio de
contraste en la vejiga; d) el uso de iséto-
pos radiactivos por via endovenosa con el
fin de precisar mediante un contador de
centelleo la mayor concentracién de éstos
en los lagos placentarios; e) la arteriogra-
fia para visualizacion de los espacios inter-
vellosos (copos de algoddn); £) la amnio-
grafia, que delimita al feto y la placenta
con ciertas excepciones, aunque por sus
riesgos de producir actividad uterina re-
sulta poco prictica, y g) otros procedi-
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mientos como la termografia y el ultraso-
nido, que todavia se encuentran en fase
experimental.

T'rataniiento. Como se consignd previa-
mente, el primer sangrado casi nunca
pone en peligro la vida de la madre o del
feto, y lo mismo puede afirmarse de los
siguientes si se observan ciertas medidas
precautorias como la evaluacién precisa
de las hemorragias, auxilidndose del labo-
ratorio (volumen circulante, hematdcri-
to), si la reposicion de sangre se efectta
de manera adecuada y si se proscriben los
exdmenes intracervicales. Naturalmente
que la paciente debe ser hospitalizada a
fin de que esta conducta expectante, con
una vigilancia permanente, pueda llevarse
a efecto.

Esta vigilancia termina cuando se pre-
sente cualquiera de las eventualidades
siguientes: sangrado grave, trabajo de
parto, muerte del feto, o bien que la ges-
taciéon llegue a la semana 37; en estas
circunstancias se procede al examen intra-
cervical en la sala de operaciones, con
objeto de precisar el diagnéstico, la varie-
dad de insercién placentaria, asi como la
conducta a seguir en la evacuacidn del
utero.

Via vaginal. 8i la placenta es marginal
o baja y si el sangrado es escaso, existe la
posibilidad de un nacimiento por via na-
tural mediante la ruptura artificial de las
membranas ovulares después de una eva-
luacién obstétrica completa (edad, pari-
dad, altura y variedad de presentacién,
viabilidad fetal, forma y dimensiones de
la. pelvis, madurez y dilatacién del cér-
vix).

Via abdominal. La operacién cesirea
constituye la soluci6n definitiva en alrede-
dor de 85 a 90 por ciento de los casos.
La causa puede ser sufrimiento fetal, he-

morragia profusa, riesgo de parto opera-
torio con peligro de lesién en regién
cérvicosegmentaria, anomalias de posi-
cién o desproporcion cefalopélvica.

La técnica a seguir depende de circuns-
tancias particulares inherentes a cada caso,
asi como de la experiencia del gineco-
obstetra. La incision transversal al seg-
mento uterino tiene el peligro de hemo-
rragia grave al incidir la placenta o por
la extensién del corte hacia los pediculos
vasculares; también existe el riesgo de
pérdida sanguinea fetal debida al corte
de los cotiledones placentarios. No obs-
tante, esta técnica ofrece la ventaja de una
mayor visualizacién del campo operatorio
y una mayor facilidad para efectuar la
hemostasia. Por tanto, ld incisién vertical
segmento-corporal no debe ser criticable.

Es conveniente recordar que los desga-
rros amplios cérvicosegmentarios, favore-
cidos por el tejido friable, asi como los
fendmenos de acretismo placentario, abli-
gan, en ocasiones, a practicar una histerec-
tomia con el objeto de controlar una
hemorragia grave.

DESPRENDIMIENTO PREMAT URO DE
PLACENTA NORMOINSERTA (D.P.P.N.L).
Consiste en ¢l desprendimiento total o
parcial de Ia placenta que tiene lugar des-
pués de la 20a, semana de la gestacién y
antes de la expulsién del feto.

Su frecuencia oscila entre 1 x 55 y
1 x 250 partos, cifras que revelan una
amplia diversidad de criterios diagndsti-
cos. Dentro de esta entidad se incluye,
por lo general, Io que se llamé anterior-
mente "ruptura del seno marginal”. Se-
guramente, la gran mayoria de sangrados
del tercer trimestre del embarazo catalo-
gados como de origen desconocido, son
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desprendimientos placentarios poco exten-
S0s y que por esto mismo no constituyen
un sindrome tipico.

Existen multiples factores que pueden
ser determinantes o coadyuvantes en la
produccién del desprendimiento placen-
tario, tales como: hipertensién arterial,
obsticulo al flujo venoso uterino, trauma-
tismos, brevedad de cordén umbilical,
descompresion brusca del dtero, multipa-
ridad, deficiencia de 4cido félico y pato-
logia vascular materna, * 9

Cuando €l despegamiento es minimo
se produce un sangrado decidual, que si
sufre incremento en su presion produce
una separacion cada vez mayor hasta lle-
gar al desprendimiento o separacién en
forma total.

Si la separacién es marginal, la sangre
puede llegar al cérvix a través del despe-
gamiento del corion y se observard una
hemorragia genital. Si esto ne sucede, el
hematoma crece retroplacentario y el des-
prendimiento se hace rapidamente total.
Diagndstico. La presencia de hemorra-
gia genital con hiperactividad uterina,
hipertonia o tetanismo del ttero, dolor
intenso y continuo, signos de hipove-
lemia, sufrimiento o muerte fetal y did-
tesis hemorragica, integra el diagndstico
de desprendimiento prematuro de placen-
ta normoinserta.

En la mayor parte de los casos (80 por
ciento) existe sangrado o hemorragia
externa que, asociada a los otros signos y
sintomas, permite hacer el diagnéstico
con facilidad. §i el sangrado es oculto, el
diagnéstico diferencial debe comprender
los procesos agudos del hemivientre in-
ferior, como apendicitis, quiste ovirico
torcido o pelvipetitonitis, Cuanto mds
tardiamente se integra el diagndstico,
mis grave se presenta el cuadro clinico.
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En funcién de la gravedad del cuadro
clinico, se pueden distinguir tres varieda-
des o grados.

En el grado 1 existe sangrado escaso
e hipertonia discreta.

En el grado IT la hemorragia es mode-
rada, lo mismo que la hipertonia, no
existe choque o no estd bien instalado, la
muerte fetal se registra sblo ocasionalmen-
te y la didtesis hemorrigica puede alcan-
zar un grado ligero.

En el grado TII ia hemorragia es grave,
existe tetanismo uterino, cheque, la muer-
te fetal es muy frecuente y los trastornos
hemorrigicos son muy importantes.

Las complicaciones son por lo general
tres: a) choque hipovolémico e insufi-
ciencia renal aguda; b) hipofibrinogene-
mia y c) apoplejia atero-placentaria.

En los casos de trastorno de coagulacién
por consumo anormal de fibrindgeno, este
fenémeno se origina aparentemente por
la entrada al torrente circulatorio materno
de elementos tromboplisticos procedentes
del codgulo retroplacentario y de la de-
cidua, material que es impulsado hacia
la circulacion materna. por Ia hipertonia e
hipercontractilidad del dtero; como conse-
cuencia inmediata se observa coagulacién
intravascular con depdsitos de fibrina y la
caida del nivel del fibrindgeno circulante.

Puede afirmarse que en todos los casos
de D.P.P.N.I. existen trastornos de la
coagulacién en mayor o menor grado, de-
presién de factor VIII y de plaquetas en
casos leves, hasta baja del fibrindgeno y
factores V, VIII y XIII en casos modera-
dos, y finalmente, en los graves, en que
ademds de las alteraciones anteriores se
agregan las de los factores II y X.

Cuando Ia hipertonia uterina y la alte-
racién en la coagulacién producen dis-
rupcién del miometrio por extravasacién
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sanguinea y la contractilidad se altera, se
produce la apoplejia Gtero-placentaria o
atero de Couvelaire, que requiere de la
extirpacién total del érgano para su tra-
tamiento.

Tratamiento. El tratamiento se orienta
en todas las circunstancias al vaciamiento
del fitero y a la reposicion del volumen
sanguineo perdido.

Si el caso no es grave, existe trabajo
de parto, no existe sufrimiento fetal y el
nacimiento se espera en plazo breve, se
prefiere la via vaginal. Es obvio que de-
ben descartarse con todo cuidado las po-
sibles contraindicaciones obstétricas para
el nacimiento por via vaginal. S6lo de 15
a 20 por cento de los casos serdn tributa-
rios de la operacién cesirea.

Puede decirse que el parto casi siempre
es breve debido a la hiperactividad mio-
metrial; en ocasiones basta la ruptura
artificial de las membranas para desenca-
denar o abreviar considerablemente el
trabajo de parto.

La reposicion del volumen sanguineo
perdido deberd ser completa y continua,
para lo cual resulta necesaria la determi-
nacién de la presién venosa central. La
dosificacién del fibrindgeno circulante y
la prueba de retraccién del codgulo, rea-
lizadas en forma periddica, orientan sufi-
cientemente el tratamiento. La mayor
parte de los estudiosos en la materia reco-
miendan el empleo de fibrindgeno en
dosis de 4 a 10 gramos. La heparina estd
desechada por completo en la actualidad,
lo mismo que el 4cido e-aminocaproico.

Cuando se comprueba la pérdida total
de la contractilidad uterina se hace nece-
saria la histerectomia total.
DESPRENDIMIENTO DEL BORDE PLACEN-
TARIO. Antiguamente conocida como
“ruptura del seno marginal”, esta entidad

tiende a englobarse dentro del D.P.P.N.I.
y a considerarse como un caso benigno. Su
importancia radica en que se asocia a
una importante mortalidad perinatal, por
lo que resulta trascendente establecer el
diagnéstico oportuno y el tratamiento
adecuado.

Vasa PREVIA, Esta alteracién se diagnos-
tica rara vez; su importancia estriba
en que representa un peligro grave para
el feto. Se presenta en aquellos casos de
insercién velamentosa del cordén umbili-
cal, en que los vasos se separan del cordén
propiamente dicho y atraviesan las mem-
branas antes de insertarse en la placenta.

Estos vasos pueden romperse durante
el proceso de dilatacién cervical y produ-
cir una hemorragia fetal grave y anemia
aguda del producto, con el consecuente
sufrimiento y muerte intrauterina.

El diagnoéstico solo se podrd establecer

si se piensa en esta posibilidad, y mediante
la identificacién de la hemoglobina fetal
en una muestra del sangrado vaginal ma-
terno.
RUPTURA UTERINA. Esta complicacién
puede presentarse durante el embarazo o
durante el parto y puede ser espontinea
o traumdtica; también puede observarse
en mujeres con cicatrices previas de inter-
venciones quirdrgicas como cesirea o mio-
mectomias.

El diagnéstico se establece por la pre-
sencia de dolor abdominal intenso, choque
de intensidad variable, signos de hemo-
rragia interna y de irritacién peritoneal,
ausencia de foco y de movimientos feta-
les. En ocasiones el diagnéstico sélo se
puede hacer después de la salida del feto.
La confirmacién diagnéstica se efectfia
por la exploracién intrauterina.*®

El tratamiento consiste en combatir la
hipovolemia y el choque, asi como la ex-
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traccién del feto y la placenta. A conti-
nuacién se hard la sutura de la ruptura
o se practicard una histerectomia.

El consenso actual sefala que en la ma-
yoria de los casos de ruptura uterina es
posible conservar ¢l érgano mediante una
sutura cuidadosa después de la regulari-
zacion de los bordes de la herida.

Prondstice

La mortalidad materna por placenta
previa se ha reducido hasta un 1 por
1000 debido a la hospitalizacién opot-
tuna, al uso liberal de Ja transfusion san-
guinea, de los antibidticos y sobre todo
a una practica mayor de la operacidn ce-
sirea. En el desprendimiento prematuro
de placenta normoinserta, la mortalidad
materna es menor de 1 por ciento y pue-
de afirmarse que cifras mayores son atri-
buibles a manejo inadecuado o a la falta
de recursos materiales.

La mortalidad perinatal oscila alrede-
dor de 6 por ciento para las variedades
laterales de placenta previa y de 20 por
ciento para las centrales. En el D.P.P.N.L
las pérdidas perinatales se registran entre
30 y 60 por ciento, dependiendo de la
gravedad del caso y de la madurez que
el feto haya alcanzado.

La placenta previa repite una vez de
cada 24 casos. El D.PP.N.I recurre en
17 por ciento de los casos, lo que traduce
la existencia de un terreno predispuesto.

Consideraciones finales

Por lo que se refiere a los padecimien-
tos hemorrigicos asociados al embarazo y
su influencia sobre la homeostasis fetal,
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puede considerarse que los hechos impor-
tantes son la hipotension materna y la
disminucién de la capacidad de transpor-
tacién de oxigeno de la sangre. Debido a
ésto, la perfusién de los espacios interve-
llosos se altera considerablemente. Bl gra-
diente de presion del oxigeno que atra-
viesa la barrera placentaria disminuye por
abajo de cifras normales, a menos de 10
mm. Hg. También disminuye el trans-
porte de glucosa y de otros elementos
nutricionales hacia el feto, Por otro lado,
el movimiento de CO., 4cido lictico, 4ci-
do piriivico y otros metabolitos del feto
a la madre también se reduce. Estos tras-
tornos determinan hipoxia fetal con hi-
percapnia y sufrimiento fetal.
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IV INFECCIONES E INFESTACION

VELVL SHOR-PINSKER

La muerte perinatal es la consecuencia
biolégica mis grave de las enfermedades
prenatales; sin embargo, esta circunstancia
no es tnica en las relaciones feto-mater-
nas ya que se suman estados de deficiencia
del recién nacido en el crecimiento y de-
sarrollo, critico para unos e incapacitante
para otros en el logro de un estado de
salud integral.

La infeccién-parasitacion de la emba-
razada traduce un riesgo para el feto en
lo que respecta al posible desarrollo de
aborto, muerte fetal, parto  prematuro,
malformaciones congénitas, muerte neo-
natal o de secuelas en el recién nacido. La

* Hospital de Gineco-Obstetricia No. 1. Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social,

CONGENITAS

obtencién de cifras absclutas para cuanti-
ficar el problema es apenas posible; se
conoce con amplio margen de error la
frecuencia de malformaciones estructura-
les y de cifras relativas en la identificacién
de estados patelégicos en el recién nacido
como secuelas de infeccidn congénita,
que, sin embargo, se considetan impre-
sionantes por la repercusidn que tienen
posteriormente durante la infancia, ado-
lescencia y vida adulta (fig. 1).

Para poder establecer el papel que tie-
nen las infecciones congénitas, es necesa-
rio realizar un programa de investigacién
prospectivo ya que la gran mayoria son
entidades de curso subclinico en la gestan-
te, mientras que en el recién nacido el
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cuadro clinico varia desde un nifio apa-
rentemente sano hasta el que presenta
una sintomatologia de sepsis grave. El
diagndstico diferencial de estos procesos
se realizard por medio de eximenes de
laboratorio, directos e indirectos, tanto
en la madre como en el recién nacido,
debido a que los cuadros de Jas diferentes
enfermedades infecciosas se superponen.

Los avances en el diagnéstico y trata-
miento de las infecciones-parasitaciones,
permiten considerar estas consecuencias
hioldgicas en el feto y el recién nacido,
como previsibles; por elle, con una ade-
cuada atencién médica se puede ofrecer
una mejor calidad de vida al nuevo ser.!

Si bien las infecciones congénitas son
conocidas desde la antigiiedad, la com-
prensién de su importancia en la morbili-

Cuadro 1

dad y mortalidad del feto y del recién
nacido es un concepto de reciente adqui-
sicién, en donde se describen numerosas
infecciones congénitas por virus, bacte-
rias, hongos y pardsitos.?

En los Gltimos afios, gracias a los tra-
bajos de epidemiblogos, pediatras, obste-
tras e investigadores en general, se han
logrado dilucidar parcialmente algunos
de los problemas que presentan las infec-
ciones intrauterinas. Debido a la gravedad
y frecuencia de estas afecciones bha sido
necesario crear miltiples centros especia-
lizados para efectuar un mejor estudio y
tratamiento de ellas.

Al considerar Ia importancia del tema,
conviene resumir los aspectos mis impor-
tantes de las infecciones prenatales que el
obstetra debe conocer.

Pactores que influyen en la infeccién fetal

A) Factores dependientes
del agente etiolégico

B) Factores dependientes
del huésped (madre)

C

~—

Toxicidad originada en
el huésped

Factores dependientes [
de la placenta 1.

D

E

~

TFactores dependientes
del producto

E

—

Momento en que ocurre la
infeccién durante la prefiez.

adquirida

Virulencia microbiana
Toxinas microbianas
Tropismo de la cepa

i : [ de especie
Inmunidad natural { de constitucion genética
A [ Premunicién
Adtivg 1 Inm. estricta
Pasiva

Inmunidad

Producida por los tejidos lesionados (toxiinfeccion)
Interferencia de un producto bacteriano sobre un sis-
tema funcional del huésped.

Fenémeno de Shwartzman
a) Infecciones preparatorias
b) Infecciones desencadenantes

Histolégicos
Bioquimicos
Permeabilidad
Lesiones

Madurez gestacional
Estado inmunolégico
Peculiaridades fisiopatoldgicas
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Se llama transmisién congénita al paso
intrauterino de cualquier agente etioldgico
(quimico y/o biolégico), desde la emba-
razada al producto de la concepcién. Tam-
bién se le denomina transmisién connatal,
transmisién  diaplacentaria, transmisién
transplacentaria, infeccién prenatal e in-
feccién intrauterina, E] término diapla-
centario o transplacentario no es siempre
correcto en sentido estricto, porque puede
haber infeccion congénita sin que el agen-
te etiolégico pase a través de la placenta
misma, sino que puede hacerlo a través
de las membranas embrionarias, siempre
que la decidua parietal esté infectada.

Es necesario considerar los factotes que
influyen en cualquier infeccién, ademis
de aquéllos propios de la transmisidn con-
génita en sentido estricto. El curso de la
infeccién y de la parasitacién congénita,
depende de las caracteristicas biolégicas
individuales del agente etiolégico y su
correlacién con el organismo huésped
(madre, placenta y feto). Las consecuen-
cias de la infeccién congénita estardn re-
lacionadas fundamentalmente al tiempo
0 momente en que ocurre la infeccidn
durante la gestacién (cuadro 1). Ademds
de los factores citados que influyen en la
transmisidn congénita existen otros bajo
estudio, tales como substancias que au-
mentan la permeabilidad de Ja placenta,
por lo que se puede alterar la compatibi-
lidad placentaria normal.® ¢ En general,
se puede decir que los agentes bioldgicos
que se transmiten congénitamente pueden
hacerlo a partir de Ja sangre materna, o
del endometrio, donde estos clementos
pueden estar albergados sin que estén ne-
cesariamente en la circulacién materna
(fig. 2).

Diferentes experiencias abren una inte-
resante linea de investigacién pata el es-
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2 Vias conocidas de infeccién congénita.

tudio de la transmisién congénita ya que
establecen la posibilidad de paso diapla-
centario, no sélo a través de soluciones de
continuidad de Ja placenta y membranas,
sino también por otros tipos de alteracio-
nes morfolégicas que no significan falta
de integridad.

Toxoplasmosis congénila

Hay pruebas experimentales y clinicas
suficientes de que Ia toxoplasmosis puede
transmitirse por via diaplacentaria al es-
tablecerse la circulacién fetal, hecho que
se ha comprobado al aislar toxoplasmas
del epitelio trofobldstico, y en algunos
casos de embriones y fetos.

Basindose en los antecedentes clinicos
¥ experimentales, existen actualmente,
entre los diferentes investigadores que se
dedican al tema, dos corrientes con res-
pecto al tipo de infeccidn toxoplasmésica
de la embarazada que permite la transmi-
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sién congénita. Es asi que algunos auto-
res, apoyados en los conceptos “‘clasicos”
de Sabin y ampliamente respaldados por
Thalhammer,® sostienen que la transmi-
sibn congénita de Toxoplasma gondii
puede ocurrir sélo cuando la madre ad-
quiere la parasitosis durante el embarazo,
y por tanto, no habria repeticién de este
fendémeno en embarazos sucesivos. El paso
intrauterine del pardsito se limita a la se-
gunda mitad del embarazo, pudiendo pro-
vocar solo fetopatias. Se trata de concep-
tos muy difundidos, cuya repeticién sin
restricciones a través de los aflos les ha
otorgado valor casi dogmatico.

La opinién contraria, basada funda-
mentalmente en los resultados obtenidos
por Werner (citado por Apt ) en mu-
jeres seleccionadas por sus antecedentes
obstétricos, es que puede haber transmi-
sién congénita durante la fase cronica de
la toxoplasmosis materna. De acuerdo con
ésto, habria por consiguiente, paso trans-
placentario en embarazos sucesivos. Afir-
man ademds, que el paso transplacentario
puede ocurrir en cualquier periodo del
embarazo, a partir de la cuarta o quinta
semana, con lo que otorgan importancia
a la toxoplasmosis como causa de embrio-
patias y abortos,

Se ha demostrado que pricticamente
todos los tejidos del aparato genital feme-
nino (excepto foliculos y epitelio cilindti-
co de la trompa) son susceptibles a la
infestacion por Toxoplasma, que forma
quistes en el endometrio, los que se pue-
den identificar en material obtenido del
sangrado menstrual. Se ha observado tam-
bién que en el momento de la nidacién
se puede producir ruptura de estos quistes,
por accién de enzimas citoliticas del epi-
telio trofobldstico; los toxoplasmas asi
liberados pueden provocar la aparicidn

ALTO RIESGO EN OBSTETRICIA

de una endometritis focal, con infestacidn
generalizada en el organismo de la madre
por penetracién de toxoplasmas a la cir-
culacién sanguinea, o cual seria capaz de
causar aborto o embriopatia. El paso del
parésito al comienzo del embarazo pro-
duciria el aborto, tanto por accién directa
del parasito como por trastornos nutritivos
que impedirfan el desarrollo normal del
embrion.

Actualmente, se acepta que T gondii
puede causar trastornos graves en diferen-
tes periodos del embarazo, pero no s¢
sabe con qué frecuencia se presentan el
aborto o la fetopatia en la especie huma-
na, desconociéndose por lo tanto la impor-
tancia real de este factor etioldgico. Falta
una investigacién integral que permita
obtener resultados concluyentes. La mayor
parte de los estudios realizados hasta la
fecha tienen puntos que objetar. Algunos
investigadores encuentran cortelacién es-
tadistica entre titulos altos de anticuerpos
y la frecuencia de abortos; otros encuen-
tran esta relacion con titulos bajos de an-
ticuerpos, y otros no encuentran ninguna
correlacién entre estos dos hechos.

Los estudios basados en la serologia y
en la intradermorreaccién son de dificil
interpretacién, dada la alta frecuencia de
infestacion por T gomds en poblaciones
aparentemente sanas, Sin embargo, se
tiene presente que la toxoplasmosis cons-
tituye una posible causa etiolégica de
aborto, patto prematuro, mortinatalidad
repetida y otros sindromes clinicos.

El diagnéstico de la toxoplasmosis cré-
nica es dificil ya que no hay sintomas
clinicos tipicos y la serologia es poco
caracteristica. En los casos crénicos por
lo general se obtienen resultados serolé-
gicos positivos o un titulo bajo, lo cual
no indica si el cuadro estd activo o no, ya
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que en esta fase pueden presentarse reac-
tivaciones locales sin aumento de anticuer-
pos sanguineos. Estos titulos bajos son,
por lo demis, un hallazgo frecuente en
poblaciones aparentemente sanas y solo
tienen un limitado valor con respecto al
diagnodstico, actividad del padecimiento,
control postratamiento y prondstico.

Los procedimientos de demostracion
del parisito, ya sea en forma directa o
por inoculacién experimental, tienen des-
graciadamente bajo rendimiento, lo que
sumado a la complejidad técnica, impide
su aplicacién en gran escala. Por otra
parte, si estos procedimientos se utilizan
en un material inadecuadamente seleccio-
nado, su resultado es de escaso valor; si
en cambio, estas técnicas se emplean en
casos bien seleccionados, podrian obtener-
se resultados concluyentes.

En mujeres con antecedentes de aborto
habitual, parto prematuro, mortinatalidad,
y otros, después de excluir la posibilidad

3 Esquema de la toxoplasmosis congénita.

de que estos fenémenos correspondan a
causas hereditarias, hormonales, carencia-
les, infecciosas, de autoinmunidad, o de
otra naturaleza, se justificaria plantear
la posibilidad de toxoplasmesis crénica y
emplear todos los recursos para llegar
(con la demostracién del parisito) al
diagnéstico definitivo.

El cvadro clinico de la toxoplasmosis
congénita presenta un enorme polimorfis-
mo que va desde la infeccién generalizada
mortal, con serio compromiso encefilico,
hasta la infeccidn leve, subclinica al co-
mienzo y que a menudo sélo es diagnos-
ticada en estado de secuela.® 7 Las carac-
teristicas clinicas que se cbservan en el
recién nacido no dependen solamente de
la intensidad de la infeccidn inicial y de la
capacidad defensiva del feto, también
dependen, en gran parte, del periodo del
embarazo en que se produce el paso de T.
gondii. En otras palabras, los sintomas
que suelen observarse en el recién nacido
corresponden a diferentes fases de la in-
feccion. Segin Thalhammer, la infeccién
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del nifio pasaria por tres etapas bastante
caracterfsticas: fase de infecci6n genera-
lizada, fase de encefalitis aguda y fase de
dafio cerebral innato o secuela (figura
3). Este autor * sefala que existe un caso
de toxoplasmosis generalizada por cada
10 casos de formas meningoencefilicas y
100 de secuelas. Dentro de las formas de
secuela se incluyen las formas cldsicas,
las formas oculares y las formas oligo-
sintomaticas.

Existen opiniones discordantes con res-
pecto a la frecuencia e importancia clinica
de la toxoplasmosis congénita. Las cifras
establecidas con respecto a la prevalencia
de la toxoplasmosis congénita varian de
acuerdo con que el material sea seleccio-
nado por patélogos, pediatras u obstetras.

FEn una revision de la literatura mun-
dial ® se sefiala que se produciria un caso
de toxoplasmosis congénita por cada
1 000 nacimientos (0.1 por ciento). Se-
gln estas cifras, la toxoplasmosis serfa un
cuadro congénito poco frecuente, lo cual
le restatfa importancia como problema
pediatrico.

Por otra parte, las diferentes observa-
ciones sugieren que menos de la mitad
de las infecciones toxopldsmicas adquiri-
das durante la gestacion pasan al feto, el
cual s6lo se infecta en 73 por ciento y en
el 27 por diento restante se puede reco-
nocet la enfermedad congénita.

La medida profilictica mis factible
de realizar en la toxoplasmosis congénita,
es el tratamiento de la infeccién previo
a la gestacién. Frente a un caso clinico
determinado, es necesario un analisis cui-
dadoso del riesgo que representaria la
terapéutica per se durante el embarazo y el
riesgo que significarfa la infeccién toxo-
pldsmica de la gestante no tratada sobre
el producto de la concepcion.

ALTO RIESGO EN OBSTETRICIA

Paludismo

No obstante tener el paludismo congénito
una frecuencia de 0.03 por ciento de los
recién nacidos en dreas endémicas, es una
afecci6n importante tanto por las graves
alteraciones que produce en el recién na-
cido como por las lesiones que origina
en la placenta. Bl trastorno placentario
es responsable de a alta frecuencia de
abortos, mortinatos y elevada mortalidad
neonatal de los nifios. El frotis de sangre
y ¢l examen en gota gruesa, son los mé-
todos directos mediante los cuales se pue-
de efectuar el diagndstico parasitolégico.
De los métodos indirectos, el de mayor
utilidad es la determinacion, desde el
nacimiento, de las inmunoglobulinas M
(IgM) antimaldricas en el recién nacido,
utilizando técnicas inmunofluorescentes.”

Enfermedad de Chagas

Hasta la fecha, la literatura médica mun-
dial registra més de 100 casos de enfer-
medad de Chagas congénita. Para que se
preduzca tripanosomiasis congénita, es ne-
cesaria la existencia de una alteracidn
morfol6gica o funcional de la placenta
(con o sin sclucién de continuidad) ya
que T. ermzi, al parecer, no es capaz de
atravesar las membranas embrionarias in-
tactas. Se ha demostrado que T. erwzi
puede transmitirse congénitamente en em-
barazos sucesivos.®

Se encuentra en estudio si T, craz/ pue-
de producir abortos tardios, mortinatos y
partos prematuros por la invasién de los
anexos embrionarios, sin que el pardsito
pase al producto de la concepcién.

Las manifestaciones clinicas que se pre-
sentan con mayor frecuencia en los nifios
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con enfermedad de Chagas congénita son:
hepatosplenomegalia, prematurez y sig-
nos meningoencefalicos, que van desde un
temblor fino de las extremidades y la
cara o ambos, hasta convulsiones Jocaliza-
das o generalizadas. Estas manifestaciones
pueden aparecer desde el nacimiento o
bien después de un periodo de latencia
de un dia a tres meses.

Por no existir signos o sintomas patog-
noménicos de Ja enfermedad de Chagas
congénita, se debe recurrir al laboratorio
para confirmar el diagnéstico. Los méto-
dos directos consisten en el examen de
sangre en fresco. Los métodos indirectos
que se utilizan son procedimientos sero-
légicos, como la reaccién de hemoaglu-
tinacién, la reaccibn de fijacién del
complemento y la determinacién de las in-
munoglobulinas anti-T'. ¢ruzi con técnicas
inmunofluorescentes. Estas tres técni-
cas serolGgicas son especificas, pero las
dos primeras tienen valor diagnéstico re-
lativo ya que su positividad sélo indica
presencia de anticuerpos pasivos del recién
nacido; en cambio, la presencia de IgM
anti-T'. ¢razi siempre indica infeccién con-
génita ya que este tipo de anticuerpos no
atraviesa la placenta.

Listeriosis

Junto con la toxoplasmosis, la listeriosis
forma parte de las infestaciones transmi-
sibles por via intrauterina, cuyo agente
etioldgico es Listeria monocylogenes.
Andlogamente 2 la toxoplasmosis, exis-
te una franca discrepancia entre la notable
infestacion de la poblacién y el escaso
mimero de pacientes con manifestaciones
clinicas, aun cuando en ocasiones se puede
observar un aumento transitorio, limitado
a una localidad, La transmisién ocurre, al

parecer, en el curse de una infestacién
por contacto por via bucal, nasal u ocular.

Por el curso de la enfermedad se dis-
tinguen las formas aguda, subaguda, cré-
nica y abortiva, teniendo en cuenta la
invasién del sistema nervioso central o
los ganglios linfaticos (cuello, faringe),
la sepsis listeriosa (aguda y crénica) y las
manifestaciones locales en piel o mucosas.
La forma mis frecuente y de mayor im-
portancia practica de esta infestacidn es la
listeriosis de la embarazada y del recién
nacido. Se sospecha una predisposicién de
la embarazada para la infeccidn por Lis-
teria. La listeriosis del embarazo muestra
un cuadro clinico poco caracteristico ¥,
por consiguiente, la enfermedad perma-
nece oculta con frecuencia. Orientan hacia
la misma, las pielitis febriles y los brotes
de fiebre poco claros (infecciones gripa-
Jes); no rara vez, sin embargo, cursa la
infeccién completamente asintomatica. No
obstante, en ocasiones aparece un breve
brote febril poco antes o inmediatamente
después de iniciarse el parto, que se inter-
preta come reaccién al foco patégeno (fe-
to, placenta) o bien como consecuencia
de una infeccién retrégrada de la madre
desde el feto infectado. Salvo las formas
evolutivas graves, el proceso patolégico
puede considerarse terminado en la madre
tras ¢l nacimiento de un nifio enfermo de
listeriosis y de la expulsion de la placenta.
En favor de ello hablan el titulo serold-
gico descendente y los datos bacterio-
légicos posteriormente negativos en la
secrecion del cuello uterino. No tara vez,
por cierto, se produce la muerte fetal
intrauterina. El pronéstico de los nifos
con listeriosis congénita no tratada debe
considerarse como malo ya que la mayorfa
de las veces son prematuros, con escasas
probabilidades de supervivencia. Las ob-
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servaciones clinicas y las comprobaciones
bacterioldgicas ulteriores llevan a la con-
clusién, muy ilustrativa para la patogenia
€ importante para el tratamiento, de que
tras el nacimiento de un nifio enfermo de
listeriosis puede excluirse pricticamente
una recidiva, Contrariamente a ello, se
apunta la suposicion de que debido a
la inmunidad temporalmente limitada es
muy posible una reinfeccién exdgena.

La listeriosis congénita debe calificarse
de fetopatia por las secuelas a que da
lngar. La transmision del agente se veri-
fica por via hematbgena a través del cor-
d6n umbilical. Se admite también una
infeccion secundaria del feto por deglu-
cién o aspiracion de liquido amnidtico
contaminado por listerias; debe mencio-
narse una invasion directa de los gérme-
nes por via ascendente desde el cuello
uterino ya que se ha logrado demostrar
la presencia de listerias en el frotis del
cuello de mujeres con abortos o de madres
de nifios enfermos de listeriosis. En cam-
bio, otros autores no han encontrado una
mayor frecuencia de abortos, ni antes ni
después de haber dado a luz las pacientes
a un nifio enfermo de listeriosis. Tampoco
ha podido confirmarse el ndmero extraor-
dinariamente grande de resultados bacte-
tioldgicos positivos que han encontrado
diversos autores en frotis de cuello de
mujeres con abortos repetidos, de suerte
que surgen ciertas dudas sobre si la liste-
riosis debe ser considerada efectivamente
cOmo causa importante de abortos, en es-
pecial abortos habituales no explicados.
Desgraciadamente, los conceptos actuales
sobre el curso del aborto cansado por la
listeriosis siguen siendo de cardcter mds
bien especulativo, de suerte que los di-
versos autores sacan consecuencias distin-
tas para el tratamiento y la profilaxis. A

ALTO RIESGO EN OBSTETRICIA

este respecto parece digno destacar, fun-
dados en observaciones recientes de enfer-
mas con abertos, la posibilidad de una
eliminacién intermitente de listerias con
la secrecion cervical, de una reinfeccion
exégena o enddgena, la cual puede pro-
ducirse probablemente desde el intestino.*

Se estd de acuerdo en reconecer como
prueba segura de una listeriosis solamente
a la demostracién directa del germen
patégeno. Hasta ahora, el cultivo bacte-
ticlégico se ha logrado en la madre en
sangre periférica, orina, liquido cefalorra-
quideo, heces, secrecién cervical y loquios.
El empleo prictico mis amplio lo tienen
los métodos seroldgicos, los titulos de
aglutinacidén a partir de 1:320, las cifras
en la reaccién de fijacién de complemento
desde 1:10, o ambos; pero también los
aumentos del titulo por lo menos en dos
grados de dilucién pueden considerarse
valederos. Con alguna frecuencia es posi-
ble demostrar microscopicamente las lis-
terias en placenta.

Sifilis

Apenas existe otra enfermedad en el em-
barazo en que la moderna quimioterapia
haya actuado de una manera tan benefi-
cicsa para el normal desarrollo del feto
como la sifilis. Segn una antigua expo-
sicién, por cada 1 000 embarazos de mu-
jeres sifiliticas no tratadas, se producian
177 abortos y partos con feto muerto, ast
como 230 casos de muette infantil en el
primer afio de vida, y de los restantes
600 nifios supervivientes, sblo 210 se
hallaban sanos. Estas cifras, extremada-
mente desfavorables, se modifican inme-
diatamente incluso con un tratamiento
insuficiente, mientras que con una tera-
péutica dptima de la madre sifilitica se
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garantiza actualmente casi con seguridad
el nacimiente de un nifio sano.

La frecuencia de la enfermedad, de
nuevo en aumento desde hace unos cinco
afios, donde los afectados sobre tode son
los jévenes, obliga a meditar y, como
consecuencia inmediata, a recomendar la
prictica de una investigacion serolégica
en embarazadas, en busca principalmente
de una sifilis latente, la cual cursa sin
manifestaciones cutineas visibles y el
diagndstico se basa exclusivamente en la
anamnesis y la serologia especifica (pero
es necesario temer en cuenta que no muy
rara vez, por ejemplo, en diversas enfer-
medades infecciosas, aparecen datos sero-
légicos falsamente positivos).

El desarrollo de sifilis congénita puede
ocurrir sin importar que la infeccién en
la madre se haya realizado antes de lo-
grar el embarazo o durante el mismo
(figura 4). El paso transplacentario ocu-
rre por lo general a partir de las 16-18
semanas de una lesién placentaria. Cuan-
do la infeccién congénita ocurre tempra-
namente en el embarazo, por lo general
el feto fallece; sin embargo, lo usual es
que las manifestaciones de enfermedad

v
2-3 SEMANAS

v
2-30 AROS

4 Sifilis y embarazo.

sean tardias. Asi, de los casos de sifilis
congénita comprobada, en el momento
del parto sélo 15 a 20 por ciento de los
recién nacidos muestran manifestaciones
clinicas; en 10 a 12 por ciento no apare-
cen sino hasta la tercera semana de vida
y en el resto, varios meses mis tarde,
localizindose principalmente en higado,
piel, membranas mucosas, huesos y siste-
ma nervioso.® & 5 9

El estudio pormenorizado de las reac-
ciones seroldgicas durante el embarazo y
la deteccién de inmunoglobulinas M es-
pecificas en sangre del recién nacido, per-
miten verificar el diagndstico y establecer
los criterios terapéuticos.

Infecciones virales

Las infecciones virales en la embarazada
son mas frecuentes de lo que clinicamente
se puede sospechar, especialmente en gru-
pos de condicién socioecondmica baja.
Aproximadamente, cinco a nueve por
ciento de los embarazos se complican
por uno o varios tipos de infeccién viral
(excluyendo la influenza). Se calcula que
la infeccién congénita oscila de uno hasta
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5 Frecuencia de infeccidn viral
por 10 000 embarazos.

18 casos por 10 000 embarazos, en con-
diciones epidemiol6gicas estables ya que
en épocas epidémicas la tasa aumenta
hasta 220 casos por 10 000 embarazos
(figura 5).

En el curso de los afios y con motivo
de numerosas observaciones clinicas y
pruebas experimentales, se ha considera-
do que los virus en un principio actiian
sin que se puedan detectar diferencias
sustanciales sobre el metabolismo de las
células embrionarias, dando una unifor-
midad en el cuadro clinico, razén por la
cual es dificil establecer la patogenicidad
especifica de cada virus en particular. Por
tanto, la enfermedad viral congénita se
expresa en forma muy variable, dando
una gran variedad de malformaciones o
de efectos indeseables en el recién nacido.
No es posible sefialar que a una determi-
nada lesién en el feto le corresponda una
virosis congénita especifica.

De los muchos virus a los que es sus-
ceptible el ser humano, relativamente
pocos cruzan la placenta para infectar al
feto. Aun en la actualidad se desconocen
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los factores especificos que determinan
su capacidad para cruzar la placenta. En-
tre los virus que se sabe pueden causar
infecci6n congénita con graves malforma-
ciones como resultado estin los virus de
rubéola, citomegalovirus y el virus herpes
simple. Otros virus pueden causar infec-
cién fetal cuando la madre sufre la enfer-
medad, pero su Capacidad patégena so-
bre el feto es menos conocida; incluyen
a varicela-zoster, virus Coxsackie, enfer-
medad vacuna, vatiola, sarampién, pato-
tiditis, hepatitis, poliomielitis, encefalo-
mielitis equina occidental, virus ECHO
y quizd influenza.® * & *** (cuadro 2).

Rubéola

El virus de la rubéola ha sido el mejor es-
tudiado de los que infectan y dafian al feto
cuando la madre contrae la infeccién du-
rante el embarazo. En el extenso estudio
realizado por Lundstrom,'® la frecuencia
de aborto esponténeo, muerte fetal y la
tasa de mortalidad perinatal en general
son significativamente mayores en los ca-
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Cuadro 2 Efectos observados de las virosis con-
génitas

I Influenza Aborto
Parotiditis Aborto, Fibroelastosis en-
docérdica.
Sarampidn Aborto. Sarampién congé-
nito.
II Herpes

Citomegalovirus  Infeccion congénita: sub-
clinica, moderada, grave.
Microcefalia, coriorretinitis,

sordera, retardo psicomo-

tar.
Herpes simple Infeccidn neonatal disemi-
nada.
Herpes zoster Abarto. Infeccion nconatal
diseminada.
TI1 Viruela Abarto. Viruela congénita.
Vacuna Aborte. Vacuna congénita

generalizada.

IV Poliomielitis Aborto. Poliomielitis con-

génita,

ECHO Infeccién neona‘al subcli-
nica.

Coxsackic Infeccion neonatal: subeli-

nica, moderada, grave.

V Encefalitis equi- Encefalitis congénita.

na

VI Rubéola Aborto. Infeccién congéni-
ta: subclinica, moderada,
grave.

Malformacién congénita
(cardiopatia, microcefalia,
cataratas, sordera, retardo
psicomotor).

VI

=

Hepatitis Hepatitis neonatal.

sos de rubéola (comprobada) adquirida
durante el primer trimestre del embarazo
que en grupos controles.

La frecuencia que se pueda estimar
respecto a malformaciones congénitas, de-
pende, entre otros factores, de la época
del embarazo en que suceda la infeccién
viral. En los casos comprobados de tubéo-
la del primer trimestre del embarazo, la
frecuencia de dafio al feto varia entre 7 y
17 por ciento, aunque otros informes
mencionan desde 23 hasta 50 per ciento,
siendo la incidencia de defectos incapaci-
tantes de 10 por ciento en promedio. Las

malformaciones y consecuencias mds fre-
cuentemente asociadas a la rubéola intra-
uterina son: cataratas, defectos cardiacos
y sordera, pero también puede haber mi-
croftalmia, microcefalia, retardo mental, y
defectos del sistema inmunitario. Ademas,
el producto puede tener lo que se ha
llamado “sindrome de rubéala amplio”,
que puede incluir cualquiera de las alte-
raciones siguientes o todas ellas: retino-
patia, linfadenopatia, hepatosplenomega-
lia, hepatitis, ptrpura trombocitopénica,
anemia, Jeucopenia, lesiones en huesos
largos, miocarditis, neumonia, meningo-
encefalitis, defecto en la formacion del
esmalte de los dientes y cambios en los
dermatoglifos. De hecho, practicamente
todos los tejidos del cuerpo pueden sufrir
el ataque. Muchos de los recién nacidos
con rubéola congénita contintian expul-
sando el virus por orina, laringe y heces,
y éste puede existir en liquido cefalorra-
quideo y sangre, aun cuando en suero
existan anticuerpos para el virus de la
rubéola. En casi todos los casos la infec-
cién termina en forma espontinea en al-
gan momento antes de los 18 meses de
edad, cuando se ha integrado el sistema
del complemento.

En productos con rubéola congénita, el
nivel de IgM de la sangre del cordén
suele ser mucho mayor que lo normal y
cabe observar en esta fraccidn aumento
de los anticuerpos especificos. Los anti-
cuerpos maternos de tipo IgM por lo
general no cruzan la placenta y por esta
razon se desprende que el propio feto ha
sido estimulado para un desarrollo “pre-
coz” de algunos elementos de este sistema
inmunitario,

En productos infectados por rubéola
también hay modificacién de la fraccidn
TgA, que a diferencia de la TgM, aparece
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en fecha tardia o puede faltar por com-
pleto en ocasiones.

Diversos estudios prospectivos han sido
atiles para precisar el riesgo en general
de que el feto pueda sufrir dafio cuando
su madre contrae la infeccion. Si bien el
riesgo fetal varfa en las distintas epide-
mias,” es de 30 por ciento aproximada-
mente si la infeccién ocurre durante el
primer mes, desciende a 12 por ciento en
el segundo mes y es de 6 por ciento du-
rante los meses tercero, cuarto y quinto.
Estas cifras pueden ser incluso mayores,
pues los efectos no siempre son patentes
al nacimiento y pueden aparecer mds tarde
en la infancia.

La rubéola adquirida entre la tercera
y la duodécima semana puede causar la
muerte del feto y el aborto, pero el feto
suele sobrevivir y sufrir cataratas y otros
defectos oculares, cardiacos, y otros mds.
Los defectos en la audicién pueden apa-
recer cuando la infeccién ocurre en cual-
quier momento hasta la vigésima quinta
semana del embarazo. La infeccidn du-
rante el segundo trimestre guarda relacién
bisicamente con retardo mental y motor,
pero también cabe observar defectos car-
diacos y de otros érganos. El producto
de una madre con rubéola durante el
embarazo puede m o s trar sinfomas del
“sindrome de rubéela amplio”, con defec-
tos congénitos o sin ellos.

El diagnéstico de rubéola en una em-
barazada no siempre es ficil de hacer
sélo por los sintomas, pues el exantema
de la rubéola puede confundirse con el de
otras enfermedades infecciosas.

El diagnostico se basa en el aislamiento
del virus, en el material de la faringe, o
bien, en demostrar un aumento en el titu-
lo de anticuerpos al virus de rubéola,
entre una muestra inicial de suero tomada
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cuando se sospecha por primera vez el
contacto con la enfermedad, y otra toma-
da dos a cvatro semanas después. Por
desgracia, en ccasiones aparece una infec-
cién subclinica sin sintomas notables, de
modo que nunca se sospechd la infeccién
hasta que nace un pequefio con malfor-
maciones congénitas o infectado.

Por fortuna en nuestra poblacién, al
llegar a la edad de procreacion, se observa
hasta un 98 por ciento de mujeres con
inmunidad por infeccién previa; ademds,
las vacunas contra la rubéola, cuya pro-
duccién ha sido aprobada para uso gene-
ral, podrian erradicar las epidemias de la
enfermedad en lo futuro, pero existe el
peligro de aumentar las tasas de suscep-
tibles al modificar su epidemiologia. Se
ha demostrado que estas vacunas son efi-
caces para inducit inmunidad. Han si-
do raras las seroconversicnes en contactos
y los efectos secundarios a menudo han
sido benignos y transitorios.

En la actualidad, las vacunas contra la
tubéola son hechas de virus atenuados y
pueden ser peligrosas si se aplican inad-
vertidamente a embarazadas. Hay pruebas
de que pueden causar anomalias histol6-
gicas en el feto, semejantes a las que
causa el virus original, pero no se sabe
si la vacuna en realidad pudiera causar
malformaciones congénitas o aun rubéola
congénita. Existen algunas pruebas de
que la rubéola contraida antes de la con-
cepcién puede también lesionar al feto, y
por esta razén, las mujeres susceptibles
en edad de procreacidn deben ser vacu-
nadas Gnicamente después de la conside-
racidn mds cuidadosa. Las mujeres va-
cunadas no deben embarazarse hasta 3
meses después de la inmunizacién,

En la actualidad, un punto de interés
en cuanto al efecto de la vacunacién ex-
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tensa de la poblacién, es que el virus
atenuado pudiera no conferir una inmu-
nidad satisfactoria o dutadera. Se ha de-
mostrado que los titulos de anticuerpos
después de la vacunacién son mucho me-
nores que los que apatecen después de la
infeccidn natural. Se sabe sin duda que
la reinfeccién en ocasiones ocurre después
de la infeccién natural y por esta razén
cabe suponer que podria ocurrir con ma-
yor facilidad si la inmunidad inicial se
induce con el virus atenuado de la vacuna.
Los caracteres epidemioldgicos de la ru-
bécla son irregulares y varian en distintas
zonas geogrificas del mundo.

Citomegalovivis (CMV')

Se desconoce el “peligro” o ‘“riesgo”
exacto de infeccién primaria por citome-
galovirus en la embarazada, para todos
los grupos socioecon6émicos y en diversas
partes del mundo. Sin embargo, los estu-
dios serolégicos “‘seccionales” (titulos de
fijacién de complemente) hechos en mu-
chas zonas, indican que 40 a 70 por ciento
de las mujeres en edad de procreacién no
han tenido contacto con citomegalovirus
y por esta razén son susceptibles a infec-
cién primaria.*

Casi todas las infecciones en embara-
zadas suelen ser asintomdticas; por ello,
su diagnéstico durante el embarazo suele
depender por completo de las estimacio-
nes serol6gicas o del aislamiento del virus
del cérvix, aparato urinario, y otros sitios,
o del examen microscdpico de las células
de descamacion cérvico-vaginal.

La respuesta inmunitaria humoral al
citomegalovirus es inicialmente de eleva-
cién del titulo de anticuerpos IgM. La
respuesta secundaria consiste en la pro-
duccién de anticuerpos IgG. Por estas

razones, la presencia de IgM contra CMV
en la embarazada se ha considerado que
indica infeccién reciente, en tanto que el
demostrar 1gG contra CMV indica sola-
mente que la persona se infecté con CMV
en algln momento de su vida. Las IgG se
transmiten al producto a través de la ba-
rrera placentaria. Durante los seis prime-
ros meses de vida el lactante pierde poco
a poco los anticuerpos adquiridos de mo-
do pasivo. Las IgM no cruzan la barrera
placentaria, por lo que el hallazgo de IgM
contra CMV en el suero del producto
indica que ha sufrido Ia infeccién. Se cree
que la reactivacién de la infeccién latente
en cualquier grupo de edad, no necesaria-
mente se acompafia de produccién de
TIgM. Poco se sabe acerca de la respuesta
de inmunidad celular a CMV.

Las pruebas serol6gicas incluyen fija-
cién de complemento, neutralizacién y
titulo de IgM especifica contra CMV por
inmunofluorescencia indirecta. En térmi-
nos generales, al hacer las pruebas de
fijacién de complemento, un titulo de 1:8
o menor se considera como positivo. La
magnitud del titulo no se relaciona a
la actividad de la infeccién. Sin embatgo,
un aumento notable en los titulos de sue-
ros extraidos en forma seriada sugiere
claramente actividad. La prueba de neu-
tralizacién mide IgG principalmente, y
un solo titulo positivo no indica actividad
de la infeccidn.

La prueba para medir el titulo de IgM
especifica contra CMV, combinada con el
aislamiento del virus, define no solamente
al agente etiologico que partticipa sino
también la actividad del proceso. Un mé-
todo de diagnéstico muy poco fidedigno
es la citologia exfoliativa, que se ha em-
pleado por muchos afios para diagnosticar
infeccién por CMV mediante In demos-
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tracién de células con cuerpos de inclusién
en orina. Las células infectadas son desca-
madas en forma intermitente, de modo
que aparecen muchas pruebas falsamente
negativas. También pueden apatecer re-
sultados falsamente positivos por el hecho
de que los adenovirus producen células
con inclusiones que pueden ser confundi-
das con células infectadas por CMV,

Los neonatos pueden adquirir el virus
en tres formas: prenatal, ya sea por via
transplacentaria o por transfusidn intra-
uterina; perinatal, por secrecién cervical,
¢ postnatal, por contacto con orina, sali-
va o leches infectadas. Cuando menos uno
por ciento de los recién nacidos expulsan
citomegalovirus; de ellos, 10 por ciento
muestran retarde mental importante, con
o sin microcefalia, Estas cifras sefialan en
forma aproximada la magnitud e impor-
tancia del problema.

Herpes iimple

Los efectos perinatales observados cuando
el virus herpes simple genital infecta a la
madre, incluyen aborto, mortinatos, parto
prematuro y malformaciones congénitas;
sin embargo, son escasos los datos sobre
estos posibles efectos. Parece que la fre-
cuencia de aborto y parto prematuro au-
menta en especial cuando existe infeccidn
primaria de la madre y se ha obtenido el
virus del herpes simple en material de
aborto. Algunas pruebas sugieren que los
embarazos que ocurren después del des-
cubrimiento inicial del herpes simple ge-
nital, tienen un riesgo elevado de terminat
en aborto.

De los estudios con que se cuenta hasta
la actualidad existen indicacicnes de que
la fuente mas frecuente del virus herpéti-
co en los neonatos es la via genital infec-
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tada de la madre, por el paso a través de
ella durante el parto. En una serie de casos
se ha observado que el peligro de infec-
cién del neonato es de 40 por ciento
aproximadamente si el parto se verifica
por via natural, o por cesitea después que
habian transcurrido més de cuatro horas
de la ruptura de membranas. En forma
global, el peligro de infeccién en el neo-
nato es de 10 2 20 por ciento. Los casos
graves de herpes del neonato aparecen en
la mitad de los neonatos infectados y
existe peligro de enfermedad grave en 5
a 10 por ciento aproximadamente de los
productos de madres en quienes el virus
genital se descubre en cualquier momento
después de la trigésima segunda semana
de gestacion, y un minimo de 10 por
ciento de peligro en caso de que exista
infeccién viral genital en el momento
preciso del parto.

Las infecciones herpéticas del neonato
pueden ser clasificadas en diseminadas,
localizadas o asintomiticas. La forma di-
seminada ataca especialmente el higado
y las suprarrenales, pero puede también
abarcar otros érganos y el sistema nervio-
so central. Los casos localizados no mues-
tran signos clinicos o de laboratorio, de
diseminacién hemdtica y atacan en forma
Gnica o conjunta a cerebro, ojos, piel o
boca. Los signos iniciales de enfermedad
pueden aparecer desde el nacimiento o
varias semanas después. Las lesiones de
piel, boca y ojos son los mejores signos
clinicos para orientar al médico hacia el
diagnéstico, pero aparecen en no mis de
50 por ciento de los casos.

Los datos hasta la actualidad sugieren
que aproximadamente lz mitad de los lac-
tantes infectados, si no son tratados, falle-
cerin o sufrirdn graves secuelas neurolé-
gicas, oculares o de ambos tipos.*
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Otras virosis

Se ha sospechado frecuentemente que el
virus de la parotiditis es capaz de produ-
cir defectos congénitos, pero no se ha
comprobado esto. Sin embargo, se ha se-
fialado un aumento importante en la fre-
cuencia de aborto espontineo cuando la
embarazada sufre parotiditis durante el
primer trimestre.

El grupo B de virus Coxsackie puede
adquirirse i stero y la enfermedad del
producto puede ser una encefalomiocardi-
tis mortal o una infeccidn subclinica. Ade-
mas, en fecha reciente se ha prestado
atencién especial al virus de este grupo
por su posible participacién en la etiolo-
gia de cardiopatias congénitas. Las prue-
bas se basan en los datos estadisticos, que
sefialan una frecuencia mayor de la infec-
cién en madres de productos con cardio-
patia congénita, y en el hallazgo del
antigeno virdsico en el miocardio de neo-
natos y productos que murieron en el
periodo neonatal.

Los virus ECHO pueden causar in-
fecciones intrautetinas que resulten en en-
fermedad subclinica del neonato o en
enfermedades caracterizadas por fiebre,
exantema, diarrea o meningitis de tipo
aséptico.

La variola o viruela puede infectar a la
madre y al feto, y causar aborto o viruela
congénita. Las mujeres vacunadas durante
el embarazo pueden mostrar una viremia
por la vacuna, y la infeccién por el virus
de Ia misma llegar al feto. Dicha infec-
cién suele producir muerte fetal y abotto
o puede causar una enfermedad vacuna
congénita generalizada. Se ha pensado
que dicha infeccién intrauterina proba-
blemente ocurre después de la vacunacion
solo si la inmunidad de la madre ha

disminuido a un nivel bajo o si la mujer
nunca fue vacunada.

La infeccién por varicela en el feto des-
pués de la enfermedad en Ja madre puede
producir aborto, o si aparece en el fltimo
trimestre del embarazo, en una infeccidn
congénita que muestre las lesiones carac-
teristicas en la piel del producto. Esta
enfermedad puede ser grave, pero en mu-
chos casos es bastante moderada. Se han
publicado casos de infeccién congénita
cuando la madre tiene herpes zoster y €l
producto muestra la misma distribucin
segmentaria caracteristica de las lesiones,
pero son Casos muy raros.

Ha habido enorme especulacién sobre
la posibilidad de que la influenza pueda
causar defectos congénitos.

Otros virus que pueden cruzar la pla-
centa y causar aborto o enfermedad con-
génita caracteristica del neonato, incluyen
a los de la poliomielitis y el sarampi6n.
También los virus de la encefalomielitis
equina occidental y de la hepatitis, si
atacan a la madre durante la gestacion,
pueden infectar al feto y causar la enfer-
medad congénita del neonato, pero dichas
infecciones rara vez han ocurrido.

En la actualidad no se cuenta con tra-
tamiento alguno de las virosis a las que
son susceptibles el feto o el neonato. Los
pocos farmacos con eficacia probada para
inhibir la virosis en cierto grado, in witro
o0 in vivo, no han sido aprobados para su
uso sistematico. Atn més, usar dichos
medicamentos pudiera ser peligroso para
el feto si se administran a las embaraza-
das, pues afectarian en forma adversa al
desarrollo del mismo.

En ocasiones hay que hacer, en los neo-
natos atacados, un diagnéstico diferencial
entre las infecciones por los virus sefiala-
dos y las infecciones no virdsicas, como
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toxoplasmosis, listeriosis, tripanosomiasis
y sifilis. AGn més, la enfermedad del pro-
ducto no siempre puede diagnosticarse
con base en los tipos de defectos o sin-
tomas presentes. Algunos de los sintomas
més comunes de rubéola, enfermedad de
inclusién citomegdlica, sifilis y toxoplas-
mosis, se superponen en grado considera-
ble e incluyen bajo peso al nacer, hepatos-
plenomegalia, ictericia, neumonia y ane-
mia. Puede observarse retinopatia en las
tres entidades, si bien es mds comin en la
toxoplasmesis. La plrpura es comin en
la rubéola y en la enfermedad citomegi-
lica, pero rara en la toxoplasmosis. Por
esta razon, hay que hacer un diagndstico
definitivo por medio del aislamiento del
virus en orina o tejidos, o por estudios

Cuadro 3 Manifestaciones de infeccién congéni-
ta sintomatica

Rubéola Cito- Toxo-
megalo-  plas-
virus mosis

(Porciento de incidencia)

Bajo peso 60 65 28
Hepatomegalia 65 70 35
Esplenomegalia 58 70 40
Tctericia 15 G5 45
Parpura G0 65 10
Cardiopatia congéni-

ta 75 2 0
Neumonia 15 35 10
Cataratas 50 0 3
Retinopatia 3 20 85
Microftalmia 20 0 1
Opacidad corneal 8 0 0
Glaucoma 5 0 2
Microcefalia 2 40 10
Hidrocefalia 0 0 20
Calcificacién cere-

bral 0 15 35
Lesiones Gseas 30 0 0
Anemia 10 35 20

Modif. de Overall
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serolégicos especificos. Si se sospecha in-
feccibn, puede ser atil para identificarla
la investigacién del anticuerpo especifico
en la fraccién IgM del suero del neonato
(cuadro 3).

Un lactante también puede contraer
una enfermedad viral a su paso por el
conducto del parto. Se piensa que casi
todos los casos de infeccién por virus
herpes simple en lactantes se producen
por este mecanismo. También el producto
puede infectarse por exposicién a una
madre infectada, inmediatamente después
de nacer. Este ultimo tipo de infeccién,
aunque grave, suele ser menos que casi
todas las infecciones adquiridas /n #lero.
A veces es dificil determinar el momento
en que comenzo la infeccién del neonato,
esto es, antes del parto, durante el mismo
o poco después de €l. En este caso, de
nuevo, un nivel elevado de IgM en la
sangre del cordén umbilical indica infec-
cién intrauterina. También, si los sinto-
mas de la enfermedad no existen en el
momento de nacer el pequefio, hay mayo-
res posibilidades de que la enfermedad
se haya adquirido después del parto, por
exposicién a una madre infectada y no
durante la gestacion.

Una caracteristica notable que compar-
ten las infeccicnes intrauterinas que per-
miten al feto sobrevivir hasta llegar a su
expulsién, es su capacidad de persistir,
incluso en presencia de anticuerpos. Se ha
subrayado que muchos de los virus que
causan lesidn o enfermedad del feto tam-
bién tienden a producir infecciones cré-
nicas del adulto, v.gr., ctomegalovirus,
virus herpes simple, varicela-zoster, y
también las infecciones no virdsicas cau-
sadas por Toxeplasma gondii y Trepone-
ma patlidum. Sin embargo, el virus de la
rubéola es una excepcidn en este caso,
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pues si bien produce una infeccién du-
radera cuando atraviesa la barrera pla-
centaria y llega al feto in wtero, es un
fendémeno totalmente opuesto a la enfer-
medad benigna y de ripido fin que re-
sulta cuando la sufren los nifios o los
adultos. Sin embargo, la rubéola congé-
nita termina al fin y al cabo, en tanto
que las demis infecciones congénitas cré-
nicas pueden persistir durante toda la
vida.

Puede haber otros virus que en circuns-
tancias corrientes o extraordinarias causen
lesién al feto humano. Todavia quedan
por reunir muchos datos sobre las caracte-
risticas patégenas y la epidemiologia de
los virus que se sabe causan infecciones in-
trauterinas. La observacién alerta e inin-
terrumpida por el clinico, al igual que la
continuacién de estudios y la bisqueda
de modelos experimentales, aportaran
muchisimos conocimientos nuevos a lo
que sabemos de este importante tema.
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V  METODOS ACTUALES PARA EVALUAR

EL EMBARAZO DE ALTO RIESGO

SAMUEL KARCHMER %

En capitulos antetiores se ha hecho hinca-
pié en los requisitos que deben satisfacer-
se en la actualidad para identificar el em-
barazo con alto riesgo; no obstante, uno de
los problemas primordiales lo constituye
la evaluacién del feto con alto riesgo ya

* Jefe del Departamento de Investigacidn, Hos-
pital de Gineco-Obstetricia No, 1. Instituto Mexi-
cano del Seguro Social.

que en multiples ocasiones es indispen-
sable el conocimiento de su estado con el
objeto de definir la interrupcién del em-
barazo complicado (toxemia, diabetes,
isoinninizacién, y otras). Con este fin,
en los tltimos afios se han investigado
numerosos procedimientos, tanto clinicos
como de laboratorio y gabinete, para eva-
luar el desarrollo y el estado del feto in
ntero.
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Estudio del liguido amnidtico

Este procedimiento ofrece un amplio
campo de investigacion desde ¢l punto
de vista tedrico-prictico ya que, como ha
sido demostrado, el liquido amniético no
representa un fluido estitico dentro del
litero, sino que continuamente sufre in-
tercambios que dan lugar a complicados
procesos quimicos de homeostasis.' #

Aspecto macroscdpico. La presencia de
meconio en el liquido amnidtico ha sido
frecuentemente asociada a sufrimiento fe-
tal y riesgo de muerte del producto 7
atero. * * Se piensa que el meconio apa-
rece en el liquido amnidtico como resul-
tado de la estimulacion intestinal y rela-
jacion del esfinter anal, después de un
episodio de hipoxia; sin embargo, se ha
cbservado que hay otros factores ajenos
a la hipoxia que pueden condicionar Ia
tincién meconial del liquido amniético,
como son el estimulo vagal o la simple
defecacion del feto por mecanismos no
bien conocidos. Teniendo en cuenta estos
conceptos, la presencia de meconio no
siempre significa sufrimiento fetal, a me-
nos que se asocie a una frecuencia cardiaca
menor de 100 o mayor de 170 latidos
por minuto. Las fluctuaciones de 40 la-
tidos por minuto entre frecuencias de 100
a 170, con la presencia de mecenio en el
liquido amnidtico, no siempre se asocian
a sufrimiento fetal.

Estudios bioguimicos. El liquido am-
nidtico se encuentra en constante movi-
miento, como resultado de las funciones
maternas y fetales, En etapas tempranas
de la gestacién es escaso y su composicion
es semejante a un dializado del plasma
materno.® ¢ Al progresar el embarazo,
el volumen aumenta en 25 a 50 ml por
semana y alcanza un volumen maximo

ALTO RIESGO EN OBSTETRICIA

aproximado de 1000 ml. en la semana
38 de la gestacién; siendo de 500 ml.
como minimo. Después, el volumen dis-
minuye gradualmente, de manera que en
la cuadragésima semana del embarazo hay
800 ml. en promedio. Cnando se ha so-
brepasado el término normal de la gesta-
cibn, se advierte una disminucién ripida
del volumen, observando cantidades que
no suelen exceder de 250 ml.* * **

GLUCOSA ¥ Acipo LACTICO. La concen-
tracién normal de glucosa en el liquido
amnidtico ha sido calculada alrededor de
13 a 17 mg./100 ml.* ** En el embarazo
prolongado se encuentra un descenso que
alcanza 8 mg.!

De acuerdo con algunas investigacio-
nes, la produccién de cido lictico en las
células fetales se incrementa hasta un 300
por ciento bajo condiciones de hipoxia.
Los estudios con marcadores radiactivos
demuestran que el 4cido lactico del liqui-
do amnibtico proviene del feto en su
mayor parte, especialmente en condiciones
de hipoxia aguda, lo que puede ser un
medio indirecto para establecer las con-
diciones intrauterinas del feto. Sin em-
bargo, el liquido amnidtico puede verse
contaminado por dcide lactico proveniente
de Ja madre en condiciones tales como el
trabajo de parto, acidosis metabdlica, que
hacen que los niveles maternos superen a
los provenientes del feto y por tanto
hacen perder el valor diagnéstico que
muchos autores habian propuesto.’

PROTE(NAS, La concentracién de protei-
nas en el liquido amnidtico es mucho me-
nor que en el plasma materno o fetal.® *
A las 28 semanas de gestacion, las cifras
normales varfan entre 4 y 8 g./L. dismi-
nuyendo gradualmente a 2.6 g./l. cerca
del término del embarazo. Se ha obser-
vado que la concentracién de proteinas
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puede alcanzar cifras de 5 a 10 g./1. cuan-
do hay hidrops fetalis. Las cifras altas
también han sido asociadas a polihidram-
nios. Hay una relacién inversa entre el
contenido proteico y el peso del producto;
esta observacion, aunada al hecho de la
direccidn opuesta que toman las concen-
traciones de proteinas y creatinina cuando
el feto crece normalmente, sugiere que
tales proteinas pueden representar una
importante fuente nutricional para el feto.
LfPos. Las determinaciones de lipidos
en el liquido amnidtico pueden ser de
utilidad clinica ya que se ha observado
un patrén anormal en los fosfolipidos
(relacion lecitina-esfingomielina), en los
casos de insuficiencia respiratoria del re-
cién nacide, especificamente en los neo-
natos con membrana hialina. Siendo ade-
mis los fosfolipidos una fraccién que
interviene en los procesos de coagulacion
sanguinea, en Jos casos de coagulacién in-
travascular diseminada por embolia de
liquido amnidtico, se relaciona el conte-
nido de estas fracciones lipidas. En el
liquido amnidtico existen cerca de 60
mg./100 ml. de lipidos totales, y la con-
centracién de fosfolipidos es de 15 mg./
100 ml., representando por tanto una
cuarta parte del contenido global.*s-'7
ERITROPOYETINA. Esta substancia es un
seromucoide excretado por el rifion fetal
en maduracién y su concentracién en el
liquido amniético aumenta en casos de
fetos anémicos o con hipoxia crénica. Los
valores guardan relacion adecuada con
las cifras de hemoglobina del neonato. Es
posible que la concentracién de eritropo-
yetina esté relacionada con el sufrimiento
fetal por insuficiencia placentaria. Su uti-
lidad se limita cuando hay meconio en el
liquido amnidtico ya que éte posee trip-
sina que hidroliza a la eritropoyetina.’® ¢

ESTRIOL. Al terminar la gestacidn, la
concentracion de esta hormona en el li-
quido amnidtico es alrededor de 700 mi-
crogramos por litro (ug/l.). Estd com-
probado que durante el embarazo, la su-
prarrenal fetal es el sitio mds importante
de produccién de precursores de estriol
del tipo de la 17 hidroxiepiandrosterona,
y que la conversion final a estriol es efec-
tuada por el trofoblasto. Dade que estas
células se interponen entre la circulacién
materna y fetal, el estriol formado ingre-
sarfa en ambas y llegaria a la orina ma-
terna y al liguido amniético por las vias
correspondientes en la madre y el feto.
Por ello, su determinacién en liguido
amniotico no ha demostrado tener venta-
jas sobre las que se practican en forma
seriada en orina materna.’ '®* Sin em-
bargo, en los casos de insuficiencia pla-
centaria, el estriol en liquido amnidtico
ha sido encontrado en niveles bajos (valo-
res menores de 100 pg/L), reflejando el
estado del feto con mayor seguridad que
las dosificaciones urinarias maternas. Esta
alteracién no debe ser confundida con los
niveles encontrados en los embarazos con
producto anencéfalo.™®

Probablemente seria de mayor utilidad
diagnéstica y pronéstica investigar pre-
cursores del estriol en liquide amnidtico,
ya que quizd no lleguen a la circulacidn
materna en cantidades importantes y se-
rfan mejor indice del estado fetal que los
productos de conversién placentaria,

COMPONENTES ACIDO-BAsICOS. Consi-
derando que toda la superficie del feto
se encuenfra en contacto intimo con el
liquido amnidtico, existe la posibilidad
de que la tensién de los gases del liquido
pueda reflejar la tensién de los gases fe-
tales. Se ha encontrado *' que la tensién
del oxigeno en el embarazo temprano es
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de cerca de 11 mm. Hg y que baja a 7
mm, Hg al final de la gestacion. Por
otro lado, la presién parcial de CO.
(PCO,) aumenta a 57.3 mm. Hg al tér-
mino del embarazo, de un valor inicial de
50.7 mm. Hg.

Se ha intentado correlacionar la tensién
parcial del oxigeno (PQ.) del liquido
amnidtico con la hipoxia fetal, sin resul-
tados. El sufrimiento feta] secundario a
hipoxia se asocia a acidosis fetal, debido
en parte a la elevacion de la PCO. en el
feto, lo que condiciona en pocos minutos
una elevacion del Acido carbonico, con la
consecuente disminucion en el pH del li-
quido amniético.

La muerte fetal iz wtero da lugar, en
forma inmediata, a un aumento impor-
tante de la PCO, en liquido amnidtico y
en forma retardada pero igualmente im-
portante, disminuye la concentracién de
bicarbonato. El pH del liquido amniético,
por lo tanto, se reduce en forma signifi-
cativa después de la muerte fetal, pro-
porcionando un parimetro adicional en el
diagndstico. La PO, no se modifica en
caso de muerte fetal.'®

CETOSTEROIDES ¥ PREGNANDIOL. La
concentracién de 17-cetosteroides y preg-
nandiol es alta en el liquido amnidtico en
fetos con sindrome suprarrenogenital y
notablemente baja en casos de anencefalia,
debido a que la corteza suprarrenal en
éstos estd hipopldsica; también, se ha ob-
servado la existencia de cortisol (22 a 26
mg./L.), cortisona (12 a 14 mg./L),
17-hidroxicorticoides (66 a 472 mg./
1.}, pregnantriol (23 a 46 mg./L.), pro-
gesterona (1 a 50 mg./L), pero sin que
hasta el momento tengan significacién cli-
nica, tanto en el diagnéstico como en
el prondstico durante el estado gravi-
d0.1!‘ 13, 22
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Citologia del liguido amnidtice. El es-
tudio citologico del liquido amniético
muestra que puede ser correlacionado con
el proceso de maduracién fetal. Al prin-
cipio del embarazo, predominan las célu-
las parabasales e intermedias, que son
substituidas casi totalmente por células
cornificadas y precornificadas en la sema-
na 36 a 37 de la gestacidn; estos cambios
se hacen en forma progresiva y estin en
relacién directa con los frotis tomados de
la vagina materna.

Con el fin de determinar la madurez
del feto, se ha intentado hacer estudios de
lipidos citopldsmicos en las células desca-
madas, lo que refleja madurez de las
glandulas sebfceas del producto. Cuando
se encuentra méds de 20 por ciento de
grasas en el citoplasma, se sugiere que el
producto ha madurado.® 8

Bl analisis de los diferentes componen-
tes celulares es iitil en el diagndstico de la
edad gestacional y en la valoracién del
origen embriolégico de los diversos tipos
celulares. Recientemente,’ se han hecho
estudios sobre el cariotipo del producto
y la determinacién del sexo,* sometiendo
a cultivo de tejidos las células obtenidas
del liquido amnidtico. Cuando se obser-
van alteraciones cromosémicas el diag-
nostico es seguro; sin embargo, se puede
dar el caso de falsas negativas, sobre todo
en enfermedades de tipo viral, especifica-
mente la rubéola, que se asocian a malfor-
maciones congénitas. Estas técnicas, nue-
vas afin, se encuentran en etapa de inves-
tigacion,

Prostaglandinas, Las prostaglandinas
también han sido investigadas en el liqui-
do amnidtico. En el embarazo temprano
se ha encontrado la serie E de prostaglan-
dinas, en pequefas cantidades, que con-
forme avanza el embarazo se van elevan-
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do, alcanzando, junto con las de la serie
F, los maximos niveles en el trabajo de
parto. Debido a su potencialidad estimu-
lante de la actividad contrictil del muscu-
lo uterino, se les adjudica un papel
importante en la iniciacién del trabajo de
parto.t

Vitaminas. El estudio de vitaminas en
liquido amnidtico ha demostrado que sus
concentraciones relativas son semejantes
a lo observado en sangre materna, a ex-
cepcién de la vitamina A, que aparente-
mente sélo se encuentra en presencia de
meconio. % 14

Serotonina. El metabolismo de la sero-
tonina en el liquido amnidtico ha sido
analizado ya que dicho compuesto, al ser
potente vasoconstrictor, pudiera tener un
papel importante en el desarrollo de la
toxemia gravidica. Sin embargo, nunca
ha sido determinada en el liquido amni6-
tico. Se presume que la monoaminooxida-
s4, enzima que normalmente es producida
por la placenta y estd presente en liquido
amniético, metaboliza la serotonina for-
mando dcido 5-hidroxiindolacético, que se
encuentra elevado en los casos de toxemia,
demostrindose « priori la existencia de
serotonina. Es de interés anotar la expe-
riencia utilizando inhibidores de la mono-
aminooxidasa, como el hidrocloruro de
pargilina, que depositado en la cavidad
amnidtica da como resultado la iniciacién
ripida de las contracciones uterinas.*

La aplicabilidad que puede tener el
estudio del liquido amniético en el terre-
no clinico puede ser resumida en los si-
guientes puntos:

Enfermedad ligada al sexo
Anormalidades cromosémicas
Diagnéstico de defectos metabélicos
Estimacion de la madurez fetal

Diagndstico de la ruptura prematura
de membranas

Isoinmunizacién al factor Rh
Sufrimiento fetal agudo

Sindromes de insuficiencia placenta
a) Hipertensién arterial

b) Toxemia del embarazo

c) Diabetes mellitus

d) Embarazo prolongado

Indices enzimiticos del medio felal

Ta unidad fetoplacentaria debe efectuar
multiples funciones metabélicas y de otra
indole para mantener la gestacién y el
desarrollo intrauterino normal. Tres enzi-
mas plasmaticas maternas se modifican de
manera importante por la gestacién nor-
mal y pueden alterarse ulteriormente en
casos complicados. Estas enzimas son la
diaminooxidasa (histaminasa), la fosfa-
tasa alcalina (termostable) y la oxitoci-
nasa (cistinaminopeptidasa ).
Diasminooxidasa (DAO) para valorar
al feio con riesgo alto. Desde el punto de
vista materno, el aumento de DAO pu-
diera ser protector. El enfoque obstétrico
sugiere que las modificaciones de la reac-
cién enzimitica pudieran manifestar al-
teraciones en la produccién del estimulo
(fetal) o de la sintesis decidual (placen-
taria) y, en consecuencia, reflejar varia-
ciones en el crecimiento, el medio, o am-
bas cosas, del feto. Los estudios que
hemos efectuado hasta la fecha hacen
pensar que el titulo enzimatico plasmatico
en determinaciones seriadas, dentro de
limites normales (mayor de 500 U/ml.),
indica de manera uniforme que la gesta-
cién continuard hasta el tercer trimestre.
Por este motivo, la valoracién plasmitica
de DAO tiene aplicacidn peculiar para
problemas de primero y segundo trimes-
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tres, a diferencia de la estimacién de es-
triol, que adquiere importancia prondstica
hacia el tercer trimestre del embarazo. La
estimacion seriada de la concentracién
plasmitica de DAO también brinda un
medio para vigilar €] tratamiento hormo-
nal durante el embarazo, ya que no de-
pende de la determinacion de metabolitos
de esteroides en la orina.*”

Fosfatasa alcalina, Bsti comprobado el
aumento progresivo de la fosfatasa alca-
lina sérica en la gestacion nermal.’ ** Las
estimaciones seriadas muestran diferencias
notables en los valores absolutos en dis-
tintas mujeres, pero exhiben un cuadro
constante en una paciente dada. En casos
normales, hay aumento progresivo y per-
sistente que comienza a las 32 semanas,
desde la cifra de 4 unidades King Arms-
trong, hasta cifras que exceden de 12
unidades K.A. Cuando se estima en uni-
dades Bodansky, los limites normales de
1.5 a 4.0 aumentan gradualmente desde
el quinto mes de embarazo hasta el tra-
bajo de parto y alcanza el valor medio
de 16 unidades Bodansky. Estas cifras no
son modificadas por la edad o la paridad
maternas, por el sexo o el peso del feto
ni por el peso de la placenta. Se ha su-
puesto que Ja enzima proviene del higado
y los huesos maternos, y también del feto
o de la placenta. La disminucién brusca
de la fosfatasa alcalina sérica después del
nacimiento sugiere su origen fetal o pla-
centario.

Fosfatasa deida. A finales del embara-
Z0, su concentracion es 35 veces mayor
que en la sangre materna. Se ha observa-
do que en algunas ocasiones, en casos de
insuficiencia placentaria, puede disminuir
su concentracién relativa. La fosfatasa
4cida es similar a la de la madre y se
eleva por la presencia de meconio.

ALTO RIESGO EN OBSTETRICIA

Ocitocinara. Las estimaciones seriadas
de ocitocinasa son método valioso para
predecir muerte felal en algunos embara-
zos patologicos en los cuales la disfuncidn
placentaria es el factor causal. Carece de
utilidad en los casos en los cuales el peli-
gro que corte el producto depende de
factores fetales. Se advierten concentracio-
nes enzimdticas bajas en los siguientes
casos: a) aborto fallido, sea cual sea el
volumen del dtero; b) parto inminente
después de muerte intrauterina; c) algu-
nos casos de toxemia gravidica, y d) al-
gunos casos de postmadurez. La concen-
tracion mis baja de ocitocinasa sérica
se ha descubierto en pacientes con pre-
eclampsia, lo que tiende a apoyar la hipé-
tesis de que la vasopresina es inactivada
por la ocitocinasa. La concentracion infe-
tior de ocitocinasa sérica pudiera tener un
papel etiolégico en la produccién de la
preeclampsia y en el aumento de la con-
tractilidad uterina en la misma. Ello ex-
plicarfa la mayor frecuencia de prematurez
y parto precipitado en esta complicacién
del embarazo.

Indices endocrinos del estado fetal

En base a que el feto y la placenta inte-
gran un sistema productor de hormonas,
se ha intentado utilizar tal conocimiento
en la evaluacién del embarazo. La pro-
duccién hormonal sufre cambios durante
la gestacion, lo cual se puede aprovechar
como indice del funcionamiento feto-pla-
centario. En términos generales, durante
el embarazo se producen: 1) Hormonas
proteicas: hormona coriénica y lactdgeno
placentario, y 2) Hormonas esteroides:
estrdgenos, progesterona y androgenos.
Hormonas proteicas. Estas substancias
se producen integramente en la placenta
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y por tal motivo su determinacién propor-
ciona un indice exclusivamente de la acti-
vidad del trofoblasto.®

La hormona coridnica se produce pric-
ticamente desde el inicio de la gestacién
y constituye la prueba mas temprana de
embarazo. Su produccién aumenta répida-
mente y alcanza su miximo entre [a octava
y la duodécima semana, para, a continua-
cion, descender también en forma ripida.
Se cree que esta hormona desempefia un
papel muy importante en el mantenimien-
to de las primeras etapas de la gestacion.
Asi, cambios en su produccién pueden
indicar: 1) deficiencia del trofoblasto y
por lo tanto aborto inminente, cuando las
cifras de hormonas coridnicas descienden
o0 se mantienen bajas, y 2) una hiperfun-
cién del trofoblasto, como sucede en los
casos de mola hidatidiforme y coriocarci-
noma, en las que se encuentran cifras muy
clevadas. Después de la semana 12, Ia
produccién disminuye y se mantiene sen-
siblemente sin varfaciones, Aunque se ha
descrito que un ascenso en la produccion
de hormona corionica al final del emba-
razo pudiera indicar cierto tipo de patolo-
gia como la toxemia, la diabetes mellitus
complicada, y otras, la realidad es que no
se ha establecido hasta la actualidad una
correlacion clinica confiable.

En lo que se refiere a Ia sintesis del lac-
tégeno placentario, atin no se define su
valor en la evaluacién del estado feto-pla-
centario. Esta hormona se produce en can-
tidades crecientes hasta el final del emba-
razo, y durante el postparto inmediato
desaparece ripidamente de la circulacién
materna. No obstante que se han efectua-
do miultiples estudios para determinar qué
funcién desempena, solo se ha podido
concluir que existe cierta correlacién con
el crecimiento de la placenta y que parti-

cipa en el metabolismo de proteinas vy
carbohidratos. Tal vez en el futuro su de-
terminacién pueda ser de utilidad en la
vigilancia del embaraze complicado con
diabetes mellitus.

Hormenas esteroides. Los estrGgenos
fueron los primeros esteroides que se ais-
laron durante el embarazo y seguramente
son con los que se tiene mds experiencia
dentro de las determinaciones hormona-
les.™ Los estrGgenos se producen en can-
tidades significativas a partir de la semana
20 y a continuacién siguen una curva
ascendente que se puede demostrar tanto
en la orina como en la sangre maternas
y en el liquide amnidtico. Una disminu-
cion en la produccién de estrégenos y en
particular de estriol, el cual constituye
aproximadamente 90 por ciento de la
produccidon total, traduce habitualmente
una patologia de la unidad feto-placen-
taria y por lo tanto de la gestacién. En los
casos de dafio feto-placentario por diabe-
tes, toxemia, muerte fetal inespecifica, es
posible observar alteraciones en la produc-
ci6n de estriol. Existe otro tipo de pato-
logfa, como la isoinmunizacién al factor
Rh, en la que el estriol utinario puede
no modificarse importantemente, pero en
cambio su cuantificacién en liquido am-
nitico puede revelar cifras anormales.*
Para que la determinacién de estriol tenga
valor en la interpretacion del estado y
evolucién del embarazo, es necesario que
se realicen determinaciones seriadas.

La produccién de progesterona se va-
lora generalmente a través de la deter-
minacién de pregnandiol urinario. Esta
prueba se considera como una medida de
competencia placentaria, puesto que el es-
teroide se produce en la placenta aun en
ausencia de] feto. Se considera a la pro-
gesterona como la hormona de la gesta-

88 CASTELAZO, KARCHMER, MACGREGOR, RODRIGUEZ, SHOR Y SOBERON



cibn y se le atribuye un papel esencial
tanto en el mantenimiento y progresion
del embarazo como en la resolucién del
mismo. La curva de produccién de pro-
gesterona es ascendente y sus cambios son
indicadores de patologia; sin embargo,
tales cambios son consecuencia de un dafio
placentario y entonces tienen poco valor
prictico para prevenirlo o remediarlo.
Asi, cuando hay un descenso en la proges-
terona en las primeras semanas del em-
barazo, significa que se presentari el
aborto; por otro lado, los cambios al final
de la gestacién no siempre se correlacio-
nan con el estado del embarazo. Debe
mencionarse que recientemente se le ha
dado valor a la determinacién del preg-
nantriol, metabolito de la 17-alfa-hidroxi-
pregnenalona y la 17-alfa-hidroxiproges-
terona, ya que su sintesis requiere de la
participacién fetal y por lo tanto consti-
tuye un indice mas preciso del estado de
funcionamiento feto-placenta,

Finalmente, también se han llevado a
cabo determinaciones de andrégenos en
el reconocimiento del estado fetal, pero
los resultados y su interpretacion son atin
més inconstantes.

Ultrasonido

El fendmenc fisico denominado ultra-
sonido se obtiene mediante el paso de una
corriente eléctrica a través del eje polar
de un cristal de cuarzo; las ondas resultan-
tes comparten propiedades comunes a la
luz y al sonido. El uso del ultrasonido
come método de diagndstico en ginecolo-
gia y obstetricia tiene una aplicacién
clinica prictica de gran utilidad.

La propiedad de refraccién de las on-
das ultrasénicas ha dado lugar a que se
utilicen con gran éxito en el estudio de
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las diferentes morfologias del aparato
genital femenino, dentro o fuera del em-
barazo, obteniendo iméagenes tan claras
como las obtenidas por rayos X, y sin el
peligro de radiacién al feto, ».gr. detec-
cidn de tumores oviricos o miomas ute-
rinos, coexistencia de tumor y embarazo,
presencia de mola hidatidiforme, existen-
cia de embarazo gemelar, cefalometrias
seriadas del feto y pelvicefalometria en
momentos cercanos al parto.*® =
Aprovechando el efecto Doppler, las
ondas ultrasénicas tienen una aplicacién
mds, que por su trascendencia se considera
de maxima utilidad en obstetricia, la de-
teccién de estructuras méviles. Por este
método se pueden conocer algunas de las
caracteristicas mas importantes del sistema
cardiovascular de madre y feto, la pulsa-
tivilidad de la placenta, del cordén umbi-
lical, del corazén y grandes vasos del feto;
circunstancias que, como puede apreciarse,
son indispensables para detectar vida del
embri6én desde la 8a, semana de la gesta-
cién, til en problemas de duda y, a tra-
vés del trabajo de parto, las alteraciones
de la frecuencia cardiaca fetal y correla-
cionarlas con su estado metabdlico.

Electrocardiografia fetal

La electrocardiografia fetal con electrodos
externos inicia su aplicacién en la clinica
obstétrica moderna a partir de la intro-
duccién de la bioelectronica en la medici-
na. Varios han sido los métodos para la
obtencién de los trazos materno-fetales,
por lo que las derivaciones que utilizan
los diversos antores son multiples.

En nuestro departamento,* ** desde
hace ocho afios se obtienen rutinariamente
cuatro derivaciones para “mapear” la pa-
red abdominal materna, a saber:
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Media (M) : electrodo positivo a nivel
del borde supetior del ttero y negativo
en sinfisis del pubis.

Oblicua derecha (O.D.): el electrodo

positivo pasa a la derecha del abdomen

a nivel del espacio comprendido entre

pubis y fondo uterino; el negativo per-

manece en el mismo sitio.

Oblicua izquierda (O.1.): el electrodo

positivo al mismo nivel que en la dere-

cha, pero en el lado izquierdo.

Transversa (T): el electrodo positivo

no se mueve y el negativo se coloca

equidistante, del lado derecho.

Este método tiene la ventaja de ser ino-
cuo tanto para la madre como para el feto;
se lleva a cabo por enfermeras adiestradas
en electrocardiografia, en el sitio en que
se encuentre la paciente y puede repetirse
cuantas veces sea necesario, monitorizan-
do simultineamente en el mismo trazo
tanto a la madre como al producto.

Las indicaciones en general se sefialan
a continuacion:

Duda de vitalidad

Duda entre mola y embarazo miltiple

Duda de embarazo (desde 12 semanas

de amenorrea )

Arritmias fetales

Sospecha de sufrimiento fetal

Enfermedades maternas cronicas (cac-

diopatias, diabetes, toxemia, y otras)

Antecedentes de productos con cardio-

patias, isoinmunizacién Rh

Control fetal para procedimientos qui-

rirgicos (Operacién de Shirodkar)

Monitorizacién materno-fetal durante

procedimientos médico-quirirgicos

(cardioversidn, comisurotomias, trans-

fusién fetal intrauterina y otros)

Monitorizacién durante administracién

de drogas o medicamentos (digital,

potasio y otros)

Prueba de tolerancia fetal al trabajo de

parto (ocitocina)

Estudios del estado del feto i wtero

(ejercicio materno)

Control de embarazo

En Ja actualidad se puede monitorizar
al binomio madre-feto durante procedi-
mientos médico-quirargicos especiales, en-
viando la seflal electrocardiogrifica por
telemetria, lo cual permite recoger los
trazos electrocardiogrificos hasta 150 me-
tros de distancia de la paciente. Se han
podido obtener electrocardiogramas feta-
les desde la doceava semana de ameno-
rrea,** los cuales son Gtiles para descartar
las dudas respecto a vitalidad del produc-
to en edades en las que los métodos hor-
monales ya no son ftiles o, en casos de
incontinencia cervical, afirman la indica-
ci6n de una operacién de Shirodlkar cuan-
do el método radiolbgico muestra la pre-
sencia de un producto sin asegurar la
vitalidad del mismo. Asi mismo, es 1til
en las pruebas de contractilidad uterina y
ejercicio materno, para valorar el estado
del feto in wlero, y para valorar arritmias
cardiacas fetales de diversa indole.

Métodos vadioldgicos

Amuiografia. Desde 1940 se demostrd
la deglucién y peristalsis gastrointestinal
fetal haciendo amniografias en cobayos,
y en 1943 se informé el aumento de velo-
cidad del transito gastrointestinal a me-
dida que aumenta la edad del embarazo.
Posteriormente, este hecho fue encontrado
en el humano y, en 1963, McLain **-*
confirma este fendmeno y menciona que
el sistema gastrointestinal tiene una fun-
¢ién muy dindmica y esencial durante la
vida intrauterina y que esto puede ser
alterado en condiciones patolégicas. De
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sus observaciones concluye que en el poli-
hidramnios hay una disminucién en la
velocidad de deglucién del feto y una
disminucién en la motilidad gastrointesti-
nal; que en algunos casos de embarazos
anormales, como en la isoinmunizacién
Rh, la enfermedad renal crénica y la
toxemia, la motilidad gastrointestinal del
feto estd aumentada y puede representar
signos tempranos de sufrimiento fetal in
atero. Ademds de su valor como una téc-
nica para el estudio de la fisiologia fetal,
la amniografia fue Gtil para el diagnéstico
de placenta previa, muerte fetal in wtero,
anomalias congénitas del Gtero y del feto,
insuficiencia istmico-cervical, mola hida-
tidiforme e hidrops fetalis. Al hacer la
amniocentesis previa a la inyeccién del
medio de contraste, se han obtenido liqui-
dos de celor amarillo y verde y en estos
casos la motilidad gastrointestinal estaba
aumentada; esto ocurri6 no sélo en eritro-
blastosis sino también en otros embarazos
anormales. Estos pigmentos pueden pro-
venir del aparato gastrointestinal, al haber
expulsién de meconio por una relajacion
del esfinter anal como una manifestacién
de sufrimiento fetal.

Son bien conocidos los trabajos de Cal-
deyro-Barcia y colaboradores,” " que de-
mostraron bradicardia periddica del feto
durante las contracciones uterinas, que se
podia suprimir inyectando atropina direc-
tamente al feto. Es evidente el papel tan
importante del sistema nervioso simpdti-
co-parasimpitico. La fisiologia gastroin-
testinal semeja a la del sistema cardiovas-
cular. Las presiones sobre el ttero o el
aumento de presién intrauterina motivado
por las contracciones, producen un au-
mento de la vagotonia, con bradicardia
fetal y los cambios gastrointestinales des-
critos. Los hallazgos de McLain,*** de
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disminucién de la velocidad de deglucion
y del trinsito intestinal en casos de hi-
drops fetalis, polihidramnios y otras ano-
malias fetales, han sido confirmados por
Karchmer #-% en estas mismas alteracio-
nes y en pacientes toxémicas y diabéticas.
En todas estas entidades, el comin deno-
minador es la hipoxia producida por
lesiones placentarias bien definidas y la
estimulacién del sistema nervioso del feto
parece producir alteraciones de la deglu-
cion, peristaltismo del intestino delgado,
defectos de concentracién a nivel intesti-
nal y vaciamiento ripido del colon.

Es interesante hacer notar que en estos
estudios no sc pudo detectar material de
contraste en los pulmones del feto y que
la eliminacién del material inyectado a la
cavidad amnidtica se efectud a través del
aparato renal de la madre. En series estu-
diadas anteriormente se llevd a cabo la
comprobacién de la situacidn de sufri-
miento fetal con trazos electrocardiogrifi-
cos del feto,”® La progresién lenta del
material de contraste en el intestino del-
gado, observada en estos casos, no es
atribuible exclusivamente a la estimula-
cién parasimpitica ya que sucederia lo
contrario existiendo correlacién de este
hecho con el electrocardiograma fetal, que
revelarfa disminucién de la frecuencia
cardiaca. De esto se desprende la posibili-
dad de cambios en el automatismo del in-
testino o en la liberacién de los mediado-
res quimicos. El aumento de la motilidad
del aparato gastrointestinal puede encon-
trarse en ciertos casos como una alteracion
previa en el organismo fetal, producida
por un episodio de anoxia més o menos
brusco; esto mismo sucede en el aparato
cardiovascular del feto (taquicardia com-
pensadora). Si los fenémenos de hipoxia
se sostienen, pueden producir cambios
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mds importantes sobre el sistema nervioso
central, dando lugar al retardo del trin-
sito intestinal.

La aplicacién clinica més difundida de
este métode radiol6gico ha sido sin duda
la que se refiere al estudio del feto con
problemas de isoinmunizacién ya que me-
diante la amniografia es posible determi-
nar, sobre todo en los casos graves, la
cantidad de liquido amniético, la localiza-
cién de la placenta y su tamaiio, actitudes
viciosas del feto, marcar el intestino fetal
por el resto del embarazo ya que el feto al
tomar el liquide concentra el medio de
contraste a lo largo del aparato intestinal
y de esta manera proporciona un punto de
referencia conveniente para la puncién
peritoneal en aquellos casos en que se va
a practicar transfusion intrauterina. Cuan-
do se practica la amniografia con un me-
dio de contraste que tiene afinidad por el
vérnix caseoso, se puede apreciar mejor
el edema de los tejidos blandos del feto,
asi como el crecimiento de la cavidad ab-
dominal en caso de que se sospeche gran
visceromegalia y/o hidropesia fetal,

Recientemente, McLain ** ha publicado
estudios del sufrimiento fetal crénico en
enfermedades hipertensivas del embarazo.
En las pacientes con hipertension arterial
crénica no complicada no hubo aumento
en la motilidad gastrointestinal, compa-
rada con €l grupo de embarazos normales
y la calificacién de Apgar de los productos
estuvo dentro de lo normal. Sin embargo,
en las pacientes con hipertensién cronica
y preeclampsia sobreagregada y en la mi-
tad de las pacientes con preeclampsia,
hubo un marcado aumento en la actividad
gastrointestinal. Se postula que este au-
mento en las enfermedades hipertensivas
del embarazo, es secundario a un reflejo
vagal estimulado por una disminucién del

flujo sanguineo ttero-placentario e hipo-
xia fetal. Acentuando esta respuesta vagal
se encuentra el patrén de contractilidad
uterina, que esti aumentado de 5 a 10
veces en el Gtero toxémico en comparacitn
con el patrén de pacientes normales.

De todo lo anterior se puede deducir
que la amniografia es un procedimiento
perfectamente conocido y utilizado en
nuestros dias, que abre un amplio campo
para [a investigacion de la fisiologia fetal
y de las condiciones feto-maternas que
puedan repercutir sobre la misma.

Espectrofotometria del liguido
amnidtico

La espectrofotometria del liquide amnié-
tico es hoy dia el procedimiento mis
valioso para conocer el estado del feto
en los problemas de isoinmunizacién a
factores sanguinecs. Su uso ha llegado
a ser casi obligado en las mujeres isoin-
munizadas, a excepcién de los casos muy
leves que no ameritan este procedimien-
to",'ll. 41-43

El procedimiento permite identificar y
cuantificar los pigmentos bilirrubinoides
resultantes de la hemoélisis de los eritroci-
tos fetales, causada por los anticuerpos
maternos, independientemente del tipo de
incompatibilidad sanguinea que dio ori-
gen al problema.

Los productos del catabolismo fetal pa-
san al saco amnidtico por caminos atn no
bien conocidos, particularmente a través
de la excrecion urinaria fetal, segin el
criterio sostenido hasta la fecha.

La espectrofotometria se basa en la
propiedad de algunas substancias de ab-
sorber la luz de una determinada longitud
de onda. En el problema que nos ocupa,
se trata de investigar la absorcién de la
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luz de 450 milimicrones de longitud de
onda, que es el espectro de absorcién
de Ia bilirrubina y pigmentos afines. Otras
substancias que pueden encontrarse en el
liquido amnidtico, como la hemoglobina
v €l meconio, tienen un espectro de absor-
cion diferente al de la bilirrubina.

De lo anteriormente expuesto, se puede
concluir que la espectrofotometria es el
recurso mis valioso actualmente para co-
nocer la intensidad de la enfermedad he-
molitica fetal. La utilidad del procedi-
miento es mayor entre las semanas 27 y
36 de la gestacion, particularmente si se
realizan dos o miés estudios en cada pa-
ciente, segin la gravedad del problema.

Los accidentes de la amniocentesis ha-
cen recomendable que el procedimiento
quede en manos experimentadas.

La contaminacién con meconio y parti-
cularmente con hemoglobina, hace dificil
la interpretacién de los resultados, a pesar
de que se apliquen los procedimientos de
correccién recomendados,

La informacién que proporciona la es-
pecttofotometria del liquido amniético,
permite con frecuencia una actitud mis
conservadora y una decisién mis acertada
acerca de los fetos que ameritan transfu-
sién antenatal o interrupcién del embara-
zo antes del término.*® * Resulta ademis
de gran utilidad conocer antes del naci-
miento los recién nacidos que han de
ameritar transfusién, cuando los valores
obtenidos se sithan en las zonas superio-
res de la grifica de Liley.

Monitorizacicn fetal

Desde que el corazén fetal fue oido por
primera vez a principios del siglo pasado,
se han escrito innumerables trabajos en
relacion con las variaciones de su frecuen-
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cia y el significado prondstico de ellas
con €l buen estado del recién nacido. Con
¢l advenimiento de los métodos electréni-
cos, se han disefiado numerosos aparatos
para el registro de la frecuencia cardiaca
fetal, utilizando la fonocardiografia, la
electrocardiografia con electrodos internos
y con electrodos cutineos y Gltimamente
se ha empleado el efecto Doppler que los
movimientos cardiacos fetales producen
en las ondas ultrasénicas.

Estos disefios inicialmente fueron he-
chos para conocer si el feto vivia o no;
actualmente sc usan con mayor frecuencia
para la monitorizacion del feto durante el
parto, correlacionando las modificaciones
de la frecuencia cardiaca con la contracti-
lidad uterina para diagnosticar temprana-
mente el sufrimiento fetal.

Los cambios en el patrén de la frecuen-
cia cardiaca fetal (FCF) que indican su-
frimiento pueden resumirse en dos com-
ponentes basicos:

a) La elevacién de la FCF por arriba
de 155 latidos por minuto (taqui-
cardia), y
la presencia de caidas transitorias
de ella, que se presentan después de
cada contraccién uterina. Caldeyro
Barcia #*7 les ha denominado dips
tipo I1, y Hon, desaceleraciones tar-
dias.

La FCF tiene un valor promedio de
143 latidos por minuto, y las elevaciones
por encima de 155 latidos por minuto se
consideran signo de sufrimiento fetal de-
bido a la asociacidén observada de tales
elevaciones con acidemia fetal, hipoxemia
y depresién del recién nacido.** La taqui-
cardia suele acompafiarse de caidas tran-
sitorias de la FCF (dips II), las que se
presentan un tiempo después de la con-
traccién; el tiempo que existe entre la

b
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presion méxima de la contraccidn y la cai-
da mayor de la FCF tiene un valor
promedio de 41 segundos. Ocasionalmen-
te, estas depresiones suelen superponerse,
enmascarando la taquicardia con una bra-
dicardia que oscila entre 60 y 100 latidos
por minuto.

La elevacién de la FCF se debe al lento
incremento del tono del sistema simpitico
del feto, estimulado por la hipoxemia, [a
hipercapnia y la acidosis como respuesta
defensiva del feto.

Los dips tipo 11 son debidos a elevacio-
nes transitorias en ¢l tono vagal, lo que
ocurre poco tiempo después del vértice
de cada contraccion; la causa mis proba-
ble de estas elevaciones del tono vagal
son las agravaciones pasajeras de la hipo-
xemia fetal producida por cada contrac-
cién uterina. Cuando esta hipoxemia es
muy acentuada y no ha desaparecido la
elevacion del tono vagal en el momento
en que la agresién de la siguiente contrac-
cién uterina hace que se agrave la hipe-
xemia, se manifiesta como bradicardia
fetal con cierta tendencia hacia la recupe-
racién entre cada contraccion uterina.

Equilibrio dcido-base fetal

Mantener la homeostasis fetal normal es
bsico para el crecimiento celular y el
desartollo del feto. Esta homeostasis de-
pende fundamentalmente del intercambio
metabélico con la madre a través de la
placenta. Una reduccién en este intercam-
bio produce disminucién en el aporte de
anabolitos al feto, a la vez que se suscita
una retencién de catabolitos con conse-
cuencias dafiinas para el feto como son Ia
hipoxia y la acidosis.**47

Cuando Saling describié la técnica de
muestreo de la sangre capilar fetal ****" se

obtuve un gran adelanto en el conoci-
miento del medio interno fetal y las mo-
dificaciones que en €l se suscitan durante
el parto. Ya se conocian las diferencias
existentes entre la sangre materna y la
fetal, tanto en la concentracién en gramos
de hemoglobina como en la constitu-
cién de ellas, asi como en la capacidad
para transportar oxigeno y CO..

El pH de la sangre fetal depende de
dos factores: a) la produccién de dcidos
por las células fetales, y b) la eliminacién
de acidos hacia la madre a través de la
placenta.

La produccién de dcidos por las células
fetales se lleva a cabo durante la degrada-
cién quimica de las moléculas durante el
proceso de liberacion de energia. El me-
tabolismo celular lleva a la produccién de
dos clases de 4cidos: voldtiles y no vold-
tiles. Cuando la cantidad de oxigeno dis-
ponible para las células es suficiente, se
obtienen grandes cantidades de energia
mediante la glucdlisis aerdbica, con escasa
influencia en el pH de la sangre fetal,
debido a que los productos finales de esta
reaccibn son agua y un dcido velatil
(H.CO4) que es facilmente transferido
hacia la madre y eliminado por ésta.

Cuando hay deficiencia de oxigeno
(metabolismo anaerébico), se sigue una
via diferente en la glucdlisis, de lo cual
resulta un aumento en la produccién de
icidos no volitiles. En esta situacién la
energia liberada es menor (10 por cien-
to), lo que hace que el feto, para mante-
ner su metabolismo en condiciones anae-
rébicas, deba aumentar diez veces su
consumo de glucosa, lo que produce un
gran aumento de los dcidos no volitiles
con el consiguiente descenso de pH.

La eliminacién de dcidos por la placen-
ta requiere un adecuado intercambio pla-
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centario entre feto y madre, y una concen-
tracién normal de 4cidos en la sangre
materna,

En nuestro hospital,*® la variabilidad

de los valores de pH en la sangre venosa
del corddn umbilical va de 7.22 a 7.42

(2

desviaciones estandar); valores infe-

riores a 7.20 indican franca agresion al
feto. El valor promedio de la PCO. en

la misma sangre es de

36.06 mm. Hg,

con una variabilidad de =+ 13.46 (2
d.e.). El valor del CO, total es de 19.2
+ 4.4 (2 de) y el del exceso de base
es de —7.1 = 4.4 (2 de.).
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VI CONDUCTA TERAPEUTICA EN EL EMBARAZO

DE ALTO RIESGO

JaviER SOBERON-ACEVEDO *

Las consideraciones que a continuacién se
exponen, referentes al manejo del sufri-
miento fetal agudo, parten del andlisis
juicioso que debe tenerse con respecto a
esta emergencia, y cuyo fin es que el
obstetra pueda entregar al pediatra y a la
madre un recién nacido no sélo vivo, sino
con €l minimo de dafio posible y que en
un futuro no represente una carga fami-
liar o social, es decir, obtener un producto
sano y sin deficiencias.

El primer objetivo es el de poder pre-
decir la condicién en que probablemente
nacerd un producto y en funcién de ello
aplicar las medidas terapéuticas adecuadas
para prevenir que éste sea dafiado.

El sufrimiento fetal agudo (SFA) es
un estado producido por una marcada dis-
minucién en los intercambios metabélicos
entre el feto y la madre durante el trabajo
de parto. Puede ser la manifestacion de
un trastorno que se presente en forma
abrupta durante el parto, en una embara-
zada y un feto normales; asi también,
puede ser la exacerbacién durante el tra-
bajo de parto, de un estado de depriva-
cién crénica entre Ja madre y el feto, que
generalmente es secundario a padecimien-
tos maternos inherentes al embarazo o
asociados al mismo sufrimiento fetal cro-
nico (SFC).

En el cuadro 1 se mencionan algunas
causas del sufrimiento fetal agudo.

* Académico numerario. Hospital de Gineco-
Obstetricia No. 1. Instituto Mexicano del Seguro
Social.
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Cuadro 1 Causas de sufrimiento fetal agudo

1) Anormalidades de la contraccion uterina

2) Complicaciones del cordén umbilical: circu-
lar, prolapso, brevedad, compresion

3) Complicaciones placentarias: desprendimiento
prematuro de placenta normoinserta

4) Hipotensién arterial, vasoconstriccién, efecto
Poseiro. Alteraciones en los componentes san-
guineos maternos o fetales

5) Distocias mecinicas
6) Parto prolongado
7) Yatrgenas: administracion de ocitécicos

8) Sumacion de causas.

El factos principal que causa y perpetfia
el SFA es la contractilidad uterina du-
rante el parto, que comprimiendo los va-
sos maternos reduce el flujo de sangre
materna a través del espacio intervelloso,
dependiendo del estado de la reserva fetal
el que se manifieste temprana o tardia-
mente en el trabajo de parto.

Como resultado de la disminucién de
los intercambios feto-maternos se produce
hipoxia, hipercapnia, acidosis y otros tras-
tornos homeostiticos del feto. La medi-
cién de pH, PO,, PCO, y déficit de base
en micromuestras de sangre fetal (méto-
do de Saling), hacen posible el diagnds-
tico temprano del sufrimiento fetal intra-
parto, Este diagnéstico también puede ser
realizado por la aparicién de los cambios
tipicos en la frecuencia cardiaca fetal
(FCF) 2

El método de microanalisis no excluye
los sistemas clinicos o electronicos de vi-
gilancia en el trabajo de parto; por lo
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contrario, se complementan. La determi-
nacion del estade del medio interno del
feto, en principio, es de suma utilidad
cuando se observa alguno o varios de los
siguientes signos:

Taquicardia fetal (FCF superior a 150-

160 latidos por minuto)

Bradicardia fetal (FCF inferior a 120

latidos por minuto)

Aparicion de dips tipo 1T

Presencia de meconio en liquido am-

niético.

Microandlisis de sangre fetal. El primer
andlisis de la sangre fetal debe llevarse a
cabo cuando se encuentre presente alguna
de las condiciones anotadas. La necesi-
dad de repetir el anilisis y/o de extraer
al feto ha sido definida por Saling,® to-
mando en cuenta los valores de pH fetal,
de acuerdo con el siguiente esquema (cua-
dro 2):

Cuadro 2 Valoracién del estado fetal de acuerdo
al pH, medido en sangre de la piel cabelluda del
producto

pH Estado fetal

7.35 Normal

7.25 Prepatoldgico

7.20 Patolégico

7.10 Francamente patoldgico

1. Cuando el pH de la primera deter-
minacién se halle en la zona pre-
patolégica, la determinacién se re-
petird de inmediato si se supone
que el déficit de oxigenaci6n se ha
instalado en forma brusca; si el
trastorno se ha establecido en forma
progresiva, la determinacién se re-
petird al cabo de 15 a 20 minutos.

2. Siel pH de la primera determina-
ci6n se sitha en la zona patoldgica,

puede existir indicacién para la ex-

traccion fetal, la cual se practicard

cuando:

a) la repeticion de la determina-
cién sefiale una ripida tenden-
cia al descenso del pH.

b) este descenso sea progresivo en
mas de dos determinaciones.

¢) durante el periodo de dilata-
cién, el pH se mantenga mis de
una hora entre 7.15 y 7.20, o
bien, mis de media hora entre
7.15 y 7.10.

d) el pH sea inferior a 7.10.

De acuerdo con varios autores, la reali-
zacion metddica del microandlisis de san-
gre del feto permite disminuir la morta-
lidad perinatal a limites muy bajos (entre
cero y 1.89 por ciento).

La vigilancia mediante el microandlisis
de sangre fetal aparentemente hace au-
mentar la cifra de intervenciones obsté-
tricas. Sin embargo, se debe tener en
cuenta que los casos sometidos a andlisis
son aquellos que presentan signos de pa-
tologia diversa. Si se toma en cuenta la
poblacién general, la estadistica general
no se modifica o aln es posible observar
descenso ligero en el nimero de inter-
venciones. Todo ello parece significar que
con los medios cldsicos de vigilancia del
estado del feto durante el parto, en oca-
siones, se practican intervenciones innece-
sarias; mienttas en otras, el feto puede
morir por falta de datos para su extrac-
cién oportuna.

Desde el punto de vista clinico, el
diagnéstico y la indicacién de interrupcién
del embarazo en el SFA estin basados en
las observaciones de la FCF y, en forma
concomitante, en los cambios de timbre
e intensidad de los latidos cardiacos fe-
tales. *
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Conociendo la frecuencia cardiaca fe-
tal basal, la auscultacién del corazén fetal
desde antes de que se inicie Ja contraccién
uterina hasta dos minutos después de que
el ttero esté francamente relajado (ha-
ciendo recuentos durante periodos de 10
segundos con intervalos de cinco segundos
y anotando la relacién cronoldgica con las
contracciones uterinas), permite determi-
nar todas las variedades de alteraciones de
la frecuencia cardiaca fetal en los casos
de SFA. La utilizacion de aparatos elec-
trénicos como el ultrasonido y el electro-
cardiograma, adaptados a sistemas de
registro, ayuda a detectar estos cambios.

Cualquier descenso de la FCF de mas
de 15 latidos por minuto, que se produzca
20 segundos después de que la contrac-
ci6n uterina haya alcanzado su maxima
intensidad, se considera como #ip tipo IT.

Toda manifestacién de SFA debe ser
considerada para su tratamiento. Las pri-
meras medidas de orden practico general
que deben aplicarse en todos los casos,
son las siguientes:

Tratamiento etioldgico, que consiste en
suprimir Ja causa directa y conseguir la
méxima compensacién posible de los fac-
tores secundarios coadyuvantes.

Administracidn de oxigeno a la madre.
Teniendo en cuenta las siguientes consi-
deraciones: 1) Es atil su administracién
en altas concentraciones, en forma inter-
mitente. 2) La oxigenacién fetal puede
incrementarse, pudiéndose medificar las
alteraciones de la FCF. 3) La acidosis
fetal no cambia en las primeras etapas del
tratamiento y, en ciertas condiciones, pue-
de empeorar. 4) Debe tomarse como
una medida Gtil, pero puede dar base a
falsas seguridades cuando los trastornos
de la FCF mejoran o aun desaparecen, sin
que se restituya el medio interno fetal.* #
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Administracidn de soluciones glucosa-
das a la madre: 1) Brinda beneficios a la
paciente en trabajo de parto con deshidra-
tacion, acidosis ¢ hipoglucemia. 2) En
casos aislados de hipoglucemia fetal pue-
de ser atil. 3) Si la circulacién tteropla-
centaria estid comprometida, la transferen-
cia de glucosa hacia ¢l feto se restringe
debido a que el transporte activo de ella
es oxigenodependiente, y a que la degra-
daci6n anaerdbica de la glucosa en el feto
es pH dependiente.

Colocacicn de la paciente en decibito
lateral. Como tratamiento de determina-
das distocias dindmicas; hace descender el
tono uterino y elimina la compresién de
los grandes vasos por el ftero contraido;
coadyuva a que los intercambios feto-
maternos mejoren y por lo tanto disminu-
ye el sufrimiento fetal.*

Administracion de snbstancidas alcalinas
a la madre. Indicadas especialmente si
existe acidosis materna; conlleva el riesgo
de provocar alcalosis. Es dudoso el papel
que juega en la acidosis fetal, debido
a que su paso transplacentario es Jento.* ©
En ciertas condiciones, la aplicacién direc-
ta al feto puede ser una medida temporal
de tratamiento.

Suspensién de ocitdcico y medicamen-
tor gue tienen efecto depresivo en el feto
o que aumentan las necesidades fetales de
oxigenaci6n, ademés de que aceleran el
consumo de las reservas fetales y neutra-
lizan los mecanismos propios del feto.

Gracias a numerosas comunicaciones,
se sabe que generalmente los nifios nacen
deprimidos y con baja calificacién de Ap-
gar, cuando los signos de suftimiento
fetal (dips 11 en el trazo de FCF; pH de
sangre fetal menor de 7.20) han estado
presentes durante la hora que precede al

parto. * *9 §i se prolonga el periodo de
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sufrimiento fetal sin tratamiento adecua-
do, empeoran progresivamente las ‘tondi-
ciones fetales y finalmente puede lle-
garse a la muerte del producto.

Los resultados obtenidos con el método
de interrumpir el embarazo a la mayor
brevedad posible no son siempre buenos
ya que frecuentemente los recién nacidos
estin deprimidos, tienen una baja califi-
cacién de Apgar, padecen una marcada
acidosis, y pueden requerir reanimacion,
intubacién traqueal y respiracion artifi-
cial, inyecciones intravenosas de bicarbo-
nato, y otras maniobras, Muchos nifios a
pesar de este tratamiento mueren, o, si
sobreviven, muestran complicaciones pul-
monatres o dafio permanente en el sistema
nervioso central.

Recientemente se ha usado un nuevo
enfoque para el tratamiento del sufri-
miento fetal, basado en la fisiopatologia
de las causas de este estado. Las bases
para esta terapéutica consisten en:

1) La inhibicién de las contracciones
uterinas. Dicha inhibicion aumenta el flu-
jo de sangre a través de la placenta y, por
consiguiente, el intercambio metabdlico
entre €] feto y la madre. Por este meca-
nismo se corrigen progresivamente los dis-
turbios en la homeostasis fetal.

2) la postergacion del parto hasta ha-
ber obtenido ¢] restablecimiento de una
homeostasis normal en el feto. Se supone
que si el feto estd completamente recupe-
rado in wlera, estard en buenas condicio-
nes al nacer, con un indice de Apgar
elevado y no requerird resucitacion.

Una de las drogas més empleadas para
inhibir las contracciones uterinas es la or-
ciprenalina, derivado de la adrenalina,
cuyos efectos estimulantes sobre los re-
ceptores beta-adrenérgicos han sido anali-
zados por varios autores, También se han

utilizado otros medicamentos como la iso-
xuprina, anestésicos y alcohol por via
parenteral, pero los efectos secundarios
son de mayor cuantia, por lo que no son
empleados en la préctica.

Este enfoque para tratamiento del SFA
intraparto tiene algunas ventajas cuando
se le compara con otros métodos terapéu-
ticos corrientes. Suprime uno de los facto-
res causales mds importantes de asfixia
fetal, es decir, las contracciones uterinas.
Este efecto puede ser obtenido muy ripi-
damente, 2 6 3 minutos después del co-
mienzo de la infusién de Alupent.® La
restauracién de Ja homeostasis normal se
obtiene corrigiendo la disminucién de los
intercambios metabdlicos feto-maternos a
través de la placenta, siendo este 6rgano
el més adecuado para ello. Aunque la
ventilacién pulmonar artificial de un re-
cién nacide deprimide es muy eficiente
para cotregir la hipoxia y la hipercapnia,
no modifica la acidosis metabdlica y el
agotamiento de las reservas de carbohi-
dratos. Para corregir estos disturbios, el
recién nacido requiere de la infusién en-
dovenosa de glucosa y soluciones alcali-
nas. La intubacién traqueal del recién
nacido y la ventilacién pulmonar a presion
positiva, asi como la cateterizacion de la
vena umbilical e inyeccién de glucosa y
bicarbonato, necesita de personal muy es-
pecializado, ademds de que estos procedi-
mientos no son totalmente inocuos.”

La elevacion de la FCF basal (taquicar-
dia) como parimetro del SFA puede ser
tolerada, bajo cuidados extremos, en fun-
cién de que diversas alteraciones son ca-
paces de precipitarla, tales como la deshi-
dratacién y acidosis de la madre, efecto
de drogas administradas a la madre en la
analgesia obstétrica, estados relativos de
hipoxia, y otras. Cuando la taquicardia
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fetal se asocia a hipercontractilidad uteri-
na debe indicarse la necesidad de modi-
ficarla.

Las medidas terapéuticas de caricter
general ya anotadas, pueden ayudar a di-
ferenciar los origenes del signo. La utili-
zacion de los inhibidores de la contractili-
dad uterina puede aclarar afn mis tal
situacién y al mismo tempo ser terapéu-
tica al reducir la intensidad de la actividad
uterina y mejorar los intercambios feto-
maternos, aunque se prolongue un poco
el trabajo de parto.

La combinacién de una FCF anormal-
mente elevada con el Jzp tipo IT esti
indicando un grado importante de acidosis
€ hipoxia fetal, La presencia de los dips
1T esti en relacidén con las condiciones al
nacimiento del producto. La observacién
aislada de este tipo de alteraciones en la
FCF puede dar por resultado productos
vigorosos al nacimiento; conforme au-
mente el nimero de contracciones uterinas
capaces de desarrollar el Aip tipo II, el
recién nacido estard mas deprimido.

Para poder determinar el grado de su-
frimiento fetal agudo y predecir la con-
dicion del recién nacido, es necesaria la
observacién cuidadosa de las alteraciones
de la FCF en un nimero suficiente de
contracciones. En forma practica, Méndez
Bauer y Guevara Rubio ® han desarrollado
un método que requiere de la observacion
de la FCF por lo menos en siete contrac-
ciones uterinas consecutivas. De esta ma-
nera, si en las siete contracciones aparece
el dip 11, la probabilidad minima serd de
que 35 por ciento de 20 contracciones
produzcan #7p II e indica que el feto estd
sometido a un sufrimiento intenso. El es-
tudio de las siete contracciones consecuti-
vas puede ser realizado en un periodo de
solo 12 a 20 minutos. Si se permite prose-
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guir el SFA| las consecuencias del dafio al
feto serin mayores con cada nueva con-
traccién. El tratamiento adecuado debe ser
iniciado de inmediato.

El patrén tipico de taquicardia con Jip
II ocurre cuando el intervalo entre las
contracciones uterinas es mayor de 120
segundos. Cuando dicho intervalo se acot-
ta, no existe tiempo suficiente para que la
FCF se recupere, por lo que los dips 11 se
sobreponen, dando el patrén de bradicar-
dia persistente. Con el tono uterino ele-
vado también se pueden obtener estas
mismas alteraciones, que corresponden a
un grado intense de SFA. Sin embargo,
pueden existir algunos casos de bradicar-
dia (110-120 latidos por minuto), que
corresponden a una FCF basal compatible
con un recién nacido vigoroso. La obser-
vacién cuidadosa de este signo puede dis-
tinguir ambas situaciones.

La presencia de meconio en el liquide
amnidtico no siempre constituye un signo
de sufrimiento fetal agudo. Saling ha
comprobado que sélo en 20 por ciento de
los casos en que se descubre meconio exis-
te sufrimiento fetal. Bl valor diagnéstico
de este signo sélo tiene correspondencia
con el SFA cuando se asocia con los tras-
tornos de la frecuencia cardiaca fetal.

Con estas consideraciones, el chstetra
tiene la oportunidad de detectar tem-
pranamente el sufrimiento fetal. Sin em-
bargo, es necesario mencionar que dichos
elementos diagndsticos, razonablemente,
tienen excepciones. La asfixia es la causa
mis importante de depresién del recién
nacido, pero es sélo uno de los factores
que pueden provocar dicho estado. Asi,
Bowe ® ha determinado que en la valora-
cion del pH capilar fetal, ocho por ciento
de los casos puede mostrar resultados fal-
samente anormales, en donde el pH es
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bajo pero la calificacién de Apgar satis-
factoria, dado fundamentalmente por la
acidosis materna, y 10.4 por ciento de re-
sultados falsamente normales, en los que
con valores normales de pH, el recién na-
cido estd muy deprimido debido a efecto
sedativo de drogas, infeccién, prematurez,
parte precipitado, recuperacion bioquimi-
ca de un episodio previo de asfixia pero
sin respuesta del sistema nervioso central
y el episodio de asfixia entre el tiempo en
que se hizo el muestreo y el nacimiento del
ptoducto, por lo que siempre debe mante-
nerse vigilancia clinica durante el trabajo
de parto para evitar al miximo las fuen-
tes de error en la interpretacion de los
resultados.

Hecho el diagnéstico de sufrimiento
fetal, la terapéutica habitualmente indica-
da estd encaminada a tratar de suprimir la
causa que lo produce, con la administra-
cién de oxigeno y glucosa a la madre, y
de no obtenerse ninguna mejorfa, se in-
terrumpe el embarazo lo mas-ripidamente
posible, ya sea por via vaginal o por
operacion cesarea, de acuerdo con las con-
diciones obstétricas de cada caso, procu-
rando que el feto no siga deteriorindose
y pueda restablecer su homeostasis con el
empleo de los inhibidores de la contrac-
tilidad uterina.

La decision de emplear el método ope-
ratorio apropiado, como aplicacién de
féreeps, vacuo-extraccién, cesirea y otros,
depende de la situacion obstétrica corres-
pondiente y de la experiencia y prepara-
cién del médico, asi como de los métodos
de tratamiento de que disponga. Asi tam-
bién, es necesario tener siempte en mente
los riesgos inherentes a cada procedimien-
to en la resolucién de cada caso en forma
individual. Es indudable que las condi-
ciones del cérvix uterino en el momento

de la interrupcién del embarazo repre-
sentan el factor determinante para la
eleccion de la via, El estado del producto,
no sélo en lo que respecta al grado de
madurez gestacional, sino fambién a la
intensidad de la hipoxia fetal, establece
el grado de urgencia para la resolucién
adecuada del caso.

En muchas ocasiones Ja cesirea consti-
tuye el procedimiento mas seguro para el
feto ya que la aplicacidn de extractor al
vacio en el SFA es un procedimiento poco
atil por el tiempo que se requiere para
ello; constituyendo el SFA, para algunos,
una formal contraindicacién para el parto
vaginal con extractor al vacio. Sin em-
bargo, ante la presencia de contraindica-
ciones formales para la aplicacion de f6r-
ceps, el extractor al vacio puede salvar el
tltimo obsticulo que impide el parto,
principalmente en aquellos casos de dis-
tocia de origen fetal por variedades de
presentacion en donde el periodo expul-
sivo se prolonga.

Si se decide que la resolucion del parto
sea por via vaginal, debe procurarse abre-
viar el periodo de expulsién con la apli-
cacién de forceps (cuando fodos los re-
quisites de su aplicacién puedan ser
respetados y que el acto operatotio no
represente una sobreimposicién de riesgos
en el producto). La anestesia general con
oxigenacion constante puede ser utilizada,
pero se prefiere el bloqueo peridural o el
bloqueo de los nervios pudendos.

Las condiciones que ameritan la pric-
tica de la operacién cesirea son:

1) Cérvix en condicién desfavorable.

2) Hipoxia fetal grave que no ceda a

la administracién de oxigeno, glu-
cosa, reposicion de sangre, inhibi-
dores de la contractilidad uterina, y
otros medios.
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(9%)
—

Hemorragia y choque maternos pe-
se al tratamiento correcto.

4) Impedimento para el parto vaginal

a corto plazo.

Las alteraciones de la FCF durante la
contraccién uterina normal del trabajo de
parto, que desaparecen al terminar ésta,
pueden hacer pensar en la existencia
de problemas del cordén umbilical y, mds
atin, cuando en el periodo expulsivo y
descenso del producto en el canal del par-
to, la bradicardia se extiende mas alla de
la contraccion uterina.

La conducta obstétrica en el prolapso
de cordén umbilical varia de acuerdo con
las condiciones presentes en el momento
del diagnéstico de esta urgencia. La pre-
sentacidn pélvica y la situacion transversa
del producto, a pesar de constituir factores
que favorecen la complicacién, son mis
benignas en cuanto a la morbimortalidad
fetal ya que la existencia del prolapso
presupone necesariamente un estado de
SFA, lo cual no sucede cuando la pre-
sentacién fetal es cefilica y la compresién
del cordén se efectia entre dos planos
dseos. Los intentos de reduccién del pro-
lapso del corddén umbilical a la cavidad
uterina, mediante maniobras digitales, fra-
casan en términos generales; pero, si se
consigue, el problema se resuelve favora-
blemente. Este tipo de maniobras debe
realizarse tan pronto se diagnostique el
accidente, pero no debe insistirse en su
ejecucion ya que se puede perder tiempo
valioso para extraer al producto en buenas
condiciones. Cuando existan condiciones
cervicales y vaginales favorables para la
resolucién inmediata del problema, el par-
to puede resolverse por esta via, mediante
la aplicacién de forceps, extraccién podi-
lica y, en casos seleccionados, por aplica-
cién del extractor al vacio e inclusive la
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version interna, principalmente en el caso
del segundo gemelo.

Es conveniente evitar la compresion del
cordén por medio del rechazamiento de
la presentacién fetal, por via vaginal,
cuando se estd en el proceso de prepara-
cidn v ejecucién de la operacidn cesdrea.
El uso de los inhibidores de la contractili-
dad uterina puede ser de gran utilidad
para mejorar las condiciones del producto,
al evitar el efecto compresivo sobre el
corddn que tiene Ia contraccidén del atero,
siendo también til la posicién de Tren-
delemburg como medida complementaria.
Un cordén umbilical sin pulsaciones no
autoriza a suponer que el feto ha fallecido,
puesto que en la pausa entre las contrac-
ciones uterinas puede reaparecer la pul-
sacion.

Sufrimiento fetal crdnico

El término sufrimiento fetal crénico
(SEC) se emplea para indicar el estado
en que el feto se ve sometido a grados
variables de deprivacién en los intercam-
bios metabdlicos con la madre durante
periodos prolongados. En forma gene-
ral, el SFC es consecuencia de enfer-
medades maternas crénicas, las cuales
modifican el funcionamiento placentario,
alterando el desarrollo normal del feto.
Tos factores maternos pueden ser de in-
dole asistémica e influyen en el complejo
fetoplacentatio, incapacitando a la placen-
ta para llevar a cabo funciones especificas
esenciales, denomindndose con el término
de insuficiencia placentaria. El SFC tam-
bién puede ser determinado por factores
localizados en el propio feto.

Las causas son multiples y algunas de
ellas son hipotéticas. Se incluyen los pa-
decimientos hipertensivos, toxemia gravi-
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dica, isoinmunizacién materno-fetal, en-
fermedades cardiacas, renales y endocrinas
asociadas al embarazo, el embarazo pro-
longado, desnutricién y otras.

Hasta el momento, no ha sido posible
identificar cudles funciones placentatias
basicas se ven alteradas en la insuficiencia
placentaria. Tebricamente se mencionan
los procesos biosintéticos, enzimaticos,
hormonales, de transporte nutritivo y
otros. Sin embargo, no es necesario que
todas las funciones placentarias estén re-
ducidas a un mismo tiempo.

Esta alteracién da por resultado ciertos
hallazgos clinicos que son sugestivos de
sufrimiento fetal crénico; tales son: pro-
ductos bajos de peso, parto prematuro,
polihidramnios, eoligohidramnios, muerte
del producto #n wtero, etc. Todas ellas
como expresion del trastorno fetal en
un ambiente materno anormal,

En el SFC el feto muestra una reserva
funcional reducida, que se pone de mani-
fiesto al disminuir los intercambios feto-
maternos, como sucede en el trabajo de
parto por las contracciones uterinas, con-
dicionande la aparicién del sufrimiento
fetal agudo. Pose ® ha propuesto un méto-
do para explorar la reserva funcional del
feto, induciendo artificialmente las con-
tracciones uterinas con infusién de ocito-
cina y observando la FCF y la aparicién
de dips II, lo cual permite catalogar el
grado de tolerancia que el feto mostraria
si se permitiera el trabajo de parto.

El tratamiento dependeri de la grave-
dad del caso, la duracién del embarazo y
la certeza del diagnéstico. En los embara-
z0s menores de 28 semanas se hard todo
lo posible por llevar al producto hasta la
viabilidad, dirigiendo el tratamiento hacia
los problemas maternos que compliquen
€l embarazo. La interrupcién del embara-

zo se planeard tan pronto como el produc-
to sea viable si persisten las manifestacio-
nes de sufrimiento fetal.

Es dificil saber cuindo la alteracién de
la unidad fetoplacentaria se acerca al li-
mite incompatible con la sobrevivencia
del feto. Sin embargo, si la sintomatologia
y los exémenes de laboratorio demuestran
el trastorno fetal en el medic ambiente
materno, habrd necesidad de extraerlo. Si
el embarazo ha pasado de la semana 36 y
los valores de estriol urinario estin por
abajo del promedio normal o no muestran
incremento, el feto estd en peligro y el
parto se debe interrampir inmediatamen-
te. Si Ja madre relata con certeza que los
movimientos fetales son menos frecuentes
y més débiles, esto puede ser un signo
de hipoxia fetal y estard indicada la in-
duccion si se comprueba tal hecho. En
estos casos, la amniocentesis puede mos-
trar meconio en liquido amnidtico. En
todos los casos de SFC se deberd elegir
correctamente la via de extraccion del
producto y evitar el trabajo de parto pro-
longado, prefiriendo la operacién cesirea
en caso de que se considere que el riesgo
de éste es muy elevado. Todos los recién
nacidos que presentaron sufrimiento cré-
nico deben examinarse con detenimiento
para su manejo adecuado.
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