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1. INTRODUCCION
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La valoracion del estado fetal a través de la auscultacién de su frecuencia cardiaca, se ha
convertido, desde de finales del siglo XIX, en motivo de estudio para muchos obstetras, siendo
obstaculizado su avance, inicialmente por limitaciones de caracter tecnoldgico.

Con los grandes progresos de la electronica en los Gltimos treinta afios y la introduccion,
finalmente de los ultrasonidos Doppler para la deteccion continua de la F.C.F., se ha conseguido
la obtencién de una sefial fiable y de facil aplicacién antenataimente, que ha condicionado un
enorme avance en el conocimiento de todos los fendmenos, que intervienen en la regularizacién
de la frecuencia cardiaca fetal y en las modificaciones de la misma, que pueden ser indicativas del
estado fetal intrauterino.

Los primeros estudios realizados con la monitorizacion antenatal de la frecuencia cardiaca
fetal, indicaban una posibilidad real de conseguir uno de los objetivos bésicos de la obstetricia: la
comunicacion con el feto intrautero, con la finalidad de llegar al conocimiento de su estado,

Esta posibilidad se presentaba como muy esperanzadora, abriendo unas perspectivas nue-
vas, en un momento, en que empezaba a ser cuestionada la monitorizacion bioquimica en el
diagnostico del estado del feto,

Posteriores estudios, que han demostrado las ventajas, asi como las limitaciones de esta
técnica diagnostica, han condicionado que la misma contara, entre los obstetras con grandes de-
fensores y detractores.

La limitacién impuesta por la falta de estudios prospectivos y bien disefiados, debido a las
limitaciones de orden ético, que se imponen cuando todos los estudios retrospectivos sefialan
una mayor morbimortalidad, cuando el resultado de la monitorizacion antenatal de la frecuencia
cardiaca fetal es patologico, asi como la falta de unificacion en los criterios interpretativos de dicha
prueba y del valor diagnostico de los distintos patrones, contribuyen a que el desconcierto conti-
nde.

Por otra parte, en las gestantes de alto riesgo, la actitud obstétrica activa inmediata ante un
resultado patoldgico en la monitorizacién antenatal de la frecuencia cardiaca fetal, comporta en un
elevado nimero de casos la obtencién de fetos de resultados perinatales normales, condicionan-
do un bajo valor predictivo de este resultado, creando escepticismo bastante generalizado entre
los obstetras respecto a su valor real

Sin embargo, no debemos olvidar que una prueba diagnéstica del compromiso fetal n-
trauterino, que nos ofreciera un alto valor predictivo de un resultado patoldgico, a pesar de la
adopcion de una conducta obstétrica activa inmediata, no nos supondria una gran utilidad a nivel
de clinica diaria, puesto que ello significaria un diagnostico excesivamente tardio, incapaz de per-
mitirnos la reduccion de la morbimortalidad perinatal.

Es por todo ello, que el interés principal en el estudio del valor predictivo de dicha prue-
ba, se ha centrado en el estudio del mismo en los fetos pretérmino, cuando ante un resultado
patoldgico, debido a la morbimortalidad perinatal aumentada derivada de la propia prematuridad,
se adopta normalmente una actitud obstétrica mas conservadora, sin interrupcion inmediata de la
gestacion.
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No pudiendo disefiar un estudia prospectivo por las limitaciones de orden ético anterior-
mente mencionadas, la demostracién de un mejor valor predictivo de un resultado patoldgico en
las gestaciones pretérmino, respecto al hallado en las gestante a término, en que ante este resul-
tado se interrumpe inmediatamente la gestacion, puede indicarnos, con mejor fidelidad, la capaci-
dad diagndstica de la monitorizacion antenatal de la frecuencia cardiaca fetal.

Las razones para la adopcion de una conducta conservadora, manteniendo la gestacion,
ante un resultado patoldgico en dicha prueba en los fetos pretérmino, se deriva no solo de la
mayor morbimortalidad perinatal que comporta la propia prematuridad, sino también de los d-
versos estudios que han demostrado un comportamiento distinto de la frecuencia cardiaca en
estos fetos, cuestionandose que los criterios interpretativos de la monitorizacién antenatal de la
frecuencia cardiaca fetal pueden ser los mismos en todas las edades gestacionales.

Asi pues, mi motivacion en este estudio no se limita al estudio del valor predictivo en las
distintas edades gestacionales, sino también a la préctica de un estudio prospectivo sobre el com-
portamiento de la frecuencia cardiaca fetal en las distintas edades gestacionales, con el estableci-
miento de unos nuevos criterios interpretativos de la prueba basal, dependientes de la edad ges-
tacional.

Por otra parte, debido al gran nimero de factores que pueden condicionar unos patrones
en la frecuencia cardiaca fetal, parecidos a los hallados en fetos hipoxicos, en ausencia de com-
promiso intrauterino y puesto que las distintas entidades nosoldgicas, que pueden complicar una
gestacion, presentan mecanismos fisiopatoldgicos diversos o pueden precisar de la administracion
de farmacos, que pueden alterar directa o indirecta la frecuencia cardiaca fetal, lo cual puede -
terferir en la capacidad diagnostica de la monitorizacion de la frecuencia fetal, otra motivacion de
dicho estudio ha sido la valoracion de la capacidad diagndstica de la misma en las distintas patolo-
gias gestacionales.

El estudio del valor predictivo de la monitorizacion antenatal de la frecuencia cardiaca fetal
segun la patologia gestacional nos puede ayudar en la identificacion de las gestantes, que obten-
dran un mayor beneficio de la practica de esta prueba diagndstica.

Este estudio ha sido llevado a cabo con una enorme ilusion, con el convencimiento inicial
de que la monitorizacion antenatal de la frecuencia cardiaca fetal nos ofrece informacion sobre el
estado fetal intrauterino y que el conocimiento de sus limitaciones reales puede ayudarnos en la
clinica obstétrica diaria para reducir la morbimortalidad perinatal.
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2.- EVOLUCION HISTORICA
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Se supone que Marsac, fisico frances, fue el primero en auscultar los latidos cardiaco feta-
les. Phillipe Le Gaust, discipulo suyo, hizo la primera descripcion escrita de los mismos, en un
poema en dialecto francés antiguo, en el siglo XVII.

La primera referencia en la literatura médica occidental aparecié en 1818, cuando
Frangois Mayor", cirujano suizo, refirio la presencia de tonos cardiacos fetales, al aplicar la oreja
directamente sobre el abdomen materno.

Simultaneamente y con independencia del anterior, el noble francés Lejumeau, vizconde
de Kergaradec, describid en 1821 la auscultacion de tonos cardiacos fetales y del soplo uterino
con la utilizacion del estetoscopio de Laennec®. Considerd, que la auscultacion podria ser util en el
diagnéstico del embarazo, de las gestaciones multiples, en la determinacion del estado de salud
fetal, para diagnosticar la posicién y presentacion fetal e incluso la aconsejo en el diagnostico de
gestacion ectopica. La opinion médica concedid poco valor a esta descripcion.

En 1833, Evory Kennedy® publico en Berlin, el libro “Observations on Obstetric Ausculta-
tion”, monografia exhaustiva sobre la auscultacion de la frecuencia cardiaca fetal, en la que intenta-
ba convencer la importancia de los descubrimientos de Lejumeau. Describié algunos signos de
sufrimiento fetal proporcionados por la auscultacion. Aunque algunos de ellos no resistieron el
paso del tiempo, la mayor parte de sus impresiones clinicas resultaron coincidentes con los con-
ceptos actuales. Describi6 los cambios de la frecuencia cardiaca debidos a la compresion del polo
cefalico fetal y a compresion funicular. Apoyé la hipotesis de una mayor resistencia del feto a los
estados hipoxicos, basandose en los estudios de M. Merat, que demostraban una mayor persis-
tencia de latido cardiaco en corazones extirpados de conejos recién nacidos, que en los proce-
dentes de conejos adulto. Cit6 en su monografia a la descripcién, que hizo Mr le Docteur Dob-
son en la Academie Royale de Medicine, cuando al hablar del sufrimiento fetal menciono “el re-
torno lento tras la finalizacion de la contraccidn” como el patron mas grave en la frecuencia car-
diaca fetal, lo que supuso la primera mencion a la desaceleracion tardia.

Estas descripciones clinicas se difundieron en todos los textos clinicos, aunque las discusio-
nes, en el siglo XIX, se limitaron fundamentalmente a precisar si la auscultacion debia realizarse
con la gestante de pie 0 acostada, si eran preferibles los métodos directos (oreja sobre abdomen)
o los indirectos (con estetoscopio de Laennec) e incluso se cuestionaba la aceptabilidad moral del
examen del abdomen de una mujer.

En 1848 Kilian* propuso “las indicaciones estetoscopicas para intervencion con forceps”,
sugiriendo que este debia emplearse, cuando la frecuencia cardiaca fetal se hallaba por debajo de
100 o por encima de 180 latidos por minuto, cuando se perdia la pureza en los tonos, cuando
aparecian interferencias diversas o cuando se auscultaba un tono Unico, siempre que las condicio-
nes obstétricas lo permitieran

Schwartz®, en 1870, recomienda la utilidad de la auscultacion frecuente de la frecuencia
cardiaca fetal durante el parto, durante y entre contracciones, pues comprobo, que la “intoxica-
cion asfictica” modificaba la frecuencia cardiaca. Describio la aparicion de bradicardia fetal tras la
compresion del polo cefalico, interpretando dicho fendmeno con la mismas teorias, que se apo-
yan en la actualidad.
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En 1878, Verardini de Bologna, con ayuda del metroscopio (estetoscopio vaginal, que se
aplicaba en “cavidad cervical”) auscultaba sistematicamente la frecuencia cardiaca fetal a las 20 se-
manas de gestacion.

En 1885, Schatz® describié detalladamente la respuesta de la frecuencia cardiaca fetal a la
compresion del cordén umbilical,

Ya a finales del siglo XIX, les estudios relacionaban la aparicién de bradicardias fetales con
“actividad vagal”. Seritz’, en 1903, cuestiond, por primera vez la creencia de que toda bradicardia
que aparecia con la contraccion uterina fuera patoldgica. Fue el primer autor, que distingui6 tres
tipos de desaceleraciones de la frecuencia cardiaca, dos de ellas estaban relacionadas con actividad
vagal (compresion cefélica y umbilical) y la tercera se suponia debida a “paralisis completa” de la
actividad nerviosa extracardiaca (;insuficiencia placentaria?). Con esta interpretacion apoyaba la
teoria, de que la frecuencia cardiaca fetal podia ser un indicador indirecto de la oxigenacion fetal.

En 1903 Einthoven consiguié el primer registro electrocardiogréfico de un adulto, me-
diante galvanometro de cuerda y en 1906 Cremer® registrd el primer electrocardiograma fetal
intradtero mediante la aplicacién de un electrodo por via gastrica y otro por va vaginal. El estudio
de los complejos del electrocardiograma fetal, se hallé condicionado por la dificultad en la conse-
cucion de un registro con buena sefial electronica y, por ello, su utilidad se limitd, hasta la década
de los cincuenta, a la deteccion de la vida fetal.

En 1908 se obtuvieron los primeros registros de la frecuencia cardiaca fetal mediante -
nocardiografia®.

En 1923, con la utilizacion de técnicas desarrolladas en laindustria cinematografica
de Holywood, para la introduccién del cine sonoro, Henley'® registrd tonos cardiacos fetales, en
la mayor parte de sus pacientes obstétricas.

En 1957, tras una serie de avances técnicos, que permitieron la obtencién de una
sefal electrocardiografica de calidad, Southern™ sugirié, que los cambios en los complejos del
E.C.G. fetal (alteraciones en el segmento ST y en la onda T) podrian correlacionarse con estados
de hipoxia fetal.

En 1958, Hon" efectud una revision sobre la utilidad del estudio de los comple-
jos electrocardiograficos fetales en el diagnéstico de la presentacion fetal, de la gestacion multiple y
del sufrimiento fetal, hallando un escaso valor predictivo. Tras estos estudios, escribié el primer
informe sobre monitorizacién continua de la frecuencia cardiaca fetal, tal como se aplica en la ac-
tualidad, consiguiendo un registro continuo de la frecuencia cardiaca a partir de las sefiales del
E.C.G. fetal, registrado a traves del abdomen materno.

Aprecio los cambios, que se producian en la linea de base, estudiando las posibles
causas de las bradicardias fetales y especific, que podrian ser indicativas de sufrimiento fetal.

Caldeyro-Barcia™ en Uruguay y Hammacher** en Alemania prosiguieron los

estudios sobre los cambios de la frecuencia cardiaca, que aparecian en los casos de sufrimiento
fetal.
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En 1957 aparecieron los primeros aparatos de registro de la F.C.F. mediante
fonocardiografia, con posibilidad de aplicacion clinica.

En 1958, se utilizaron, por primera vez en obstetricia los ultrasonidos pulsados.
Ya en 1842 Doppler habia estudiado los principios, que en la actualidad llevan su nombre, y que
establecian, que la frecuencia de la luz o de los sonidos emitidos o reflejados desde un objeto en
movimiento varia con la velocidad, a la que se mueve dicho objeto. La utilidad de los doppler de
ultrasonidos se hizo evidente con las técnicas de deteccion subacuatica, desarrolladas durante la
primera y segunda guerra mundial.

En 1959, Hon" definié las caracteristicas de la desaceleracion variable y la rela-
ciond con la existencia de compresion umbilical, mientras que, la aparicion de desaceleraciones
tardias serian debido a la presencia de una hipoxia uteroplacentaria. En 1963, este mismo autor*®
describié el electrodo fetal, por via vaginal, capaz de un registro directo, durante el parto, a partir
del electrocardiograma fetal.

En 1965, Caldeyro-Barcia'’ clasifico las desaceleraciones en DIP tipo I, DIP tipo I
y DIP tipo Il y definid, por primera vez, el término variabilidad a corto y a largo plazo,

En 1964, se describié la posibilidad de detectar la frecuencia cardiaca fetal me-
diante el doppler de ultrasonidos®®, introduciéndose el Doptone en 1966"°.

En 1966, Hammacher populariz6 la utilizacion del registro continuo de la fre-
cuencia cardiaca fetal a partir de sefiales fonocardiograficas, y en 1967 definié y clasifico la variabili-
dad, asociando su disminucion con presencia de sufrimiento fetal*®.

A partir de este momento, el entusiasmo por la monitorizacion intraparto fue en
aumento, a pesar de no existir una documentacion clara sobre su eficacia e inocuidad. La siguiente
etapa estuvo comprometida con el estudio del valor predictivo de la monitorizacion intraparto de
la frecuencia cardiaca fetal. Mientras que la mayor parte de los estudios retrospectivos le atribuian
la consecucion de una reduccion en la mortalidad intraparto y neonatal, asi como una mejoria en
los indices de Apgar, los estudios prospectivos randomizados no demostraron el beneficio de
dicha monitorizacion, responsabilizandola de un aumento importante en la incidencia de interven-
cion cesérea y en el nimero de instrumentaciones obstétricas.

A principios de los afios setenta, se iniciaron las investigaciones sobre la monitori-
zacion continua antenatal de la frecuencia cardiaca fetal en relacién a diversos estimulos.

Se describid la prueba de la hipoxia materna inducida, que consistia en mantener
a la gestante respirando oxigeno al 12% durante 10 minutos**?*. Se consideraba positiva y indica-
tiva de hipoxia fetal la aparicion de taquicardia fetal.

Se describid, en 1964, la prueba de refuerzo, avaluandose la frecuencia cardiaca
fetal inmediatamente antes y después del ejercicio materno®. Su utilidad fue muy controvertida,
cuestionandola el propio Hon en 1969, por la dificultad en conseguir uniformidad en la prueba.

En 1966, se describid por primera vez la respuesta antenatal de la frecuencia
cardiaca fetal a las contracciones uterinas espontaneas** y en 1968 se realizd el primer estudio
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clinico, valorando dicho parametro en gestantes y hallandose una buena correlacion entre prue-
bas con resultado anormales y depresion o muerte neonatal®

En 1969, se describi6 la prueba de oxitocina, evaluando la respuesta de la fre-
cuencia cardiaca fetal a contracciones uterinas, inducidas por la administracion de oxitocina® y se
recomendaba su utilizacion en las gestaciones de alto riesgo. Muchos autores intentaron poste-
riormente demostrar la validez de dicha prueba en la prediccién del compromiso y el bienestar
fetal de tal manera que, a mediados de los setenta, se convirtié en una prueba cuestionada, pero
aceptada.

Tras la demostracion de que los movimientos fetales vigorosos se asociaban con
aceleraciones de la frecuencia cardiaca fetal®®, se estudio la posibilidad de comprobar el estado
fetal, mediante dicho parametro®” .,

En los afios setenta, la tecnologia se hallaba ya bien desarrollada. Los sistemas
l6gicos para monitorizacion fetal automatizada se acoplaron, béasicamente, a los ultrasonidos en la
monitorizacion anteparto y a la sefial electrocardiogréfica en la monitorizacion intraparto, abando-
nandose casi totalmente la fonocardiografia.

En 1971, tuvo lugar la Conferencia Internacional sobre Monitorizacion de la Fre-
cuencia Cardiaca Fetal en New Jersey, donde se intentd unificar la terminologia, sin conseguirse.

A finales de la década de los setenta y principios de los ochenta se asistio al pro-
gresivo abandono de la monitorizacion “stressante” antenatal (prueba de la hipoxia materna,
prueba de refuerzo), reservando la utilizacién de la prueba de la oxitocina, a aquellos casos en
que la monitorizacion “no stressante” antenatal (respuesta de la F.C.F. a estimulos luminicos, es-
timulos sonoros o movimientos fetales) fuera patoldgica. A partir de este momento, se inician
estudios para evaluar su capacidad predictiva del estado fetal y para analizar los diversos factores
capaces de alterar dicho valor predictivo.
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3.- BASES FISIOPATOLOGICAS
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Los cambios, que se observan en un registro de frecuencia cardiaca fetal son un
reflejo indirecto de modificaciones en el sistema cardiocirculatorio fetal en respuesta a estimulos
hipoxicos y no hipoxicos. Obedecen a cambios en las resistencias vasculares periféricas, en la ten-
sion arterial fetal, en la presion parcial de oxigeno y de anhidrido carbdnico, en el gasto cardiaco,
en el volumen sanguineo y en la actividad cardiaca, siendo todos estos cambios regulados por el
sistema nervioso autonomo (a través de estimulos producidos en los quimio y barorreceptores),
por el sistema nervioso central y mediante regulacion hormonal.

Mediante la interpretacion de los registros cardiotocograficos fetales se pretendo
conocer el estado de oxigenacion fetal y por ello resulta fundamental el conocimiento de los me-
canismos de intercambio feto-materno de los gases respiratorios y cuales son las respuestas del
sistema cardiocirculatorio a sus variaciones,

El intercambio feto-materno de gases respiratorios tiene lugar en la placenta, que
es un organo de tipo velloso hemocorial®® de tal manera que los villis o proyecciones de tejido
fetal rodeados de corion se hallan sumergidos en sangre materna, configurando lo que se deno-
mina espacio intervelloso que puede verse en la Fig. 1.

SINCITIOTROFCBLASTO

o ¥

TEJIDO CONECTIVO

CEL. FETALES CAPILAR
SANGUINEAS FETAL

Fig.1. Capas tisulores que seporcn lo songre motema y
fetal en lo placenta humane. E.LV. Espacio intervelloso

3.1.- MECANISMOS DE INTERCAMBIO FETO-PLACENTARIO

La membrana de intercambio feto-materno en el espacio intervelloso esta for-
mada por tres capas: trofoblasto con el sincitio y citotrofoblasto, el tejido conectivo fetal (villis) y el
endotelio capilar fetal. A través de estas tres capas tiene lugar los intercambios feto-maternos por
cinco mecanismos*’.
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3.1.1.- Mecanismo de difusién

Es el mecanismo empleado en el intercambio de gases (oxigeno y anhidrido car-
bonico). De &cidos grasos y de iones de menor peso molecular (sodio y cloro). No precisa gasto
energético y tiene lugar debido a un gradiente de concentraciones a ambos lados de la membra-
na. Una variacion de este tipo de mecanismo es el de difusidn facilitada, que comporta la utiliza-
cion de substancias transportadoras y posiblemente gasto energético. Este Gltimo mecanismo es el
utilizado para el transporte de la glucosa.

3.1.2.- Mecanismo de transporte activo.

Utilizan este mecanismo los aminodcidos, las vitaminas hidrosolubles y algunos
iones de mayor peso molecular (calcio, hierro). Tiene lugar con gasto energético y gracias a la
utilizacion de moléculas transportadoras, por lo que es capaz de actuar contra un gradiente de
concentraciones.

3.1.3.- “Bulk Flow” o intercambio por gradiente osmotico o hidrostatico.
Por este mecanismo es transportada el agua a través de la placenta.
3.1.4.- Pinocitosis.

Es el mecanismo de intercambio utilizado por las inmunoglobinas, que quedan incluidas en
pequefias vesiculas en las células de la membrana, que son vertidas directamente al exterior.

3.1.5.- Fisuras o poros de la membrana

Es el mecanismo por el cual pueden atravesar la membrana placentaria las células
rojas, aprovechando pequefias rupturas de los villis.

3.2.- TRANSPORTE DE GASES RESPIRATORIOS
MECANISMO DE DIFUSION

La oxigenacion fetal puede hallarse disminuida en una gran variedad de situacio-
nes clinicas, que en Ultima instancia reduciran la capacidad de transporte de substancias a través de
la membrana placentaria. Cuando disminuye el intercambio sanguineo feto-materno, indepen-
dientemente de su causa, la primera funcion placentaria que se modifica es su capacidad de difu-
sion. Si la disminucion es brusca e importante, se reduce notablemente el intercambio gaseoso,
produciéndose asfixia. Cuando esta disminucion tiene lugar de manera suave, progresiva y créni-
ca, se afectara el crecimiento fetal por disminucion del transporte de hidratos de carbono, lo que
condicionard la aparicion de un retraso de crecimiento intrauterino. Segun el grado de dificultad
en este intercambio puede aparecer mas 0 menos tardiamente una dificultad en el intercambio
gaseoso feto-materno, lo que comportara una situacion clinica inestable, que podra, dar lugar a un
sufrimiento fetal ante o intraparto, o en casos mas graves a la muerte fetal.
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Es necesario conocer aquellos factores, que regulan la capacidad de difusion a
través de la membrana placentaria, para reconocer aquellas situaciones clinicas capaces de alte-
rarla.

El nivel de transporte de substancias por difusion, a través de una membrana,
obedece a la ecuacion de Fick.

gra diente de concentracion” area ~ permeabilidad
grosorde la membrana

Mecanismo de TRANSPORTE

Vamos a analizar cada uno de estos pardmetros en el caso de la membrana pla-
centaria.

a. El gradiente de concentraciones para una determinada substancia depende
de:

- La concentracion de la substancia en sangre arterial materna.

- La concentracion de la substancia en sangre arterial fetal.

- Elflujo de sangre materna en el espacio intervelloso. Este depende fi-
nalmente del flujo en la arteria uterina. Que en una gestacion a téermi-
no es de unos 700 ml por minuto, o sea el 10 % del gasto cardiaco.
El 70 al 90 % del flujo, que llega a la arteria uterina pasa al espacio
intervelloso, siendo el resto utilizado para la irrigacion miometrial. El
lecho vascular uterino, en condiciones normales, tiene un grado ma-
ximo de vasodilatacion®! y por lo tanto el flujo de sangre a su través,
depende basicamente de la presion de perfusion. Sin embargo, la irri-
gacién uterina no solo depende de la presion, pues puede sufrir una
intensa vasoconstriccion, cuando se halla sometida a estimulacion alfa-
adrenérgica. Asi pues, el flujo en el lecho vascular uterino es directa-
mente proporcional a la diferencia de presiones entre arteria y vena
uterina e inversamente proporcional a las resistencias vasculares ute-
rinas, tal como se representa en la siguiente ecuacion:

presidnarterial - presiénverosa
resistencias vasculares

Flujo Uterino=

Aungue se ha demostrado que el decubito lateral me
jora el retraso de crecimiento intrauterino y la excrecion de estriol*?,
lo cual iria a favor de un aumento de flujo uterino, en realidad, no te-
nemos medios eficaces para favorecerlo y por lo tanto para mejorar
el intercambio. Solo podemos evitar aquellos factores, que lo dismi-
nuyen (hipertonia, hipotension, vasoconstriccion, etc). Sigue la con-
troversia en cuanto al aumento de flujo placentario obtenido con
farmacos betamiméticos® y estan investigAndose otras substancias
como los estrogenos, la acetilcolina, nitroglicerina o cianida, etc.

- Elflujo de sangre fetal que llega a la placenta.

- La cantidad de difusion de la placenta para cada substancia determina-
da.

- La relacién del flujo sanguineo materno con el fetal en las areas de
intercambio.
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La unién de las substancias a moléculas de trasporte y capacidad de
disociacion de las mismas

La estructura geométrica de las superficies de intercambio, respecto
al flujo sanguineo. Segun dicha estructura puede existir un sistema
concurrente de intercambio, cuando el flujo sanguineo materno y fe-
tal siguen la misma direccién o bien un sistema contracorriente, si
ambos flujos van en direcciones apuestas. En el caso de la placenta
humana la estructura geométrica no se adapta a ninguno de los siste-
mas mencionados, tratandose de un sistema de corriente multivello-
s0, por la que el gradiente de concentraciones resulta ser un para-
metro extraordinariamente dificil de evaluar.

El metabolismo de la substancia en la propia placenta. Esto sucede
con el oxigeno, pues la placenta lo consume, y es por ello, que su
difusion resulta menos eficiente, que la que tendria lugar debido al
gradiente de tension parcial de oxigeno a ambos lados de la membra-
na.

b.- Area placentaria. La superficie de las vellosidades de la placenta a termino es
aproximadamente de once metros cuadrados®*, aunque el area de intercam -
bio real corresponde a unos 1.8 m?, pues queda limitada a lazona de la
membrana vasculosincital, donde los capilares fetales estan suficientemente
cerca de la sangre materna. Siempre que disminuya esta superficie (D.P.P.
N.I., éreas fibroticas, infecciones, edema, etc.) quedara reducida la capacidad
de difusion de substancias a su través.

C.-

Permeabilidad de la membrana placentaria. La permeabilidad de una substan-

cia en su paso a través de la membrana depende fundamentalmente de ca-
racteristicas bioeléctricas de la misma, tales como:

Su tamafo molecular, situandose en un peso molecular de mil la
frontera del peso del peso por difusion a través de la placenta.

Su liposolubilidad, de tal manera que cuanto mayor sea esta, mayor
sera la rapidez de difusion

Sus cargas eléctricas.

Fundamentalmente hay dos tipos de substancias en relacion a su permeabili-

dad:

Substancias con permeasbilidad limitada, de tal manera que su capaci-
dad de difusion no puede ser modificada aumentando el flujo placen-
tario.

Substancias con permeabilidad flujo dependiente que son substancias

con una gran capacidad de difusion y por tanto su paso a través de la
placenta puede estar limitado o favorecido por el flujo sanguineo.
(Pertenecen a este grupo el oxigeno y el anhidrido carbdnico).

d.- Distancia entre ambos lados de la membrana placentaria. La distancia entre

sangre materna y fetal es de unas 3.5 micras® y va disminuyendo al avanzar la
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gestacion. Cualquier aumento en esta distancia (edema velloso, depositos fi-
brosos, etc.) puede dificultar la difusion de substancias.

3.2.1.- Intercambio de oxigeno a través de la placenta.

El oxigeno des la substancia con una menor relacion utilizacion/depésito en el
feto, de tal manera que en teoria un feto tiene un suministro de oxigeno para dos o tres minutos.
Sin embargo no muere tras un periodo de anoxia completa de 2—-3 minutos, gracias a un gran
ndmero de mecanismos compensadores, que le permiten sobrevivir con una menor cantidad de
oxigeno durante periodos mas largos.

Hay una gran cantidad de factores, que determinan el paso de oxigeno de madre
a feto:

Flujo de sangre en el espacio intervelloso

Flujo de sangre en la placenta fetal

Tension de oxigeno en la sangre arterial materna

Tension de oxigeno en sangre arterial fetal

Afinidad por el oxigeno en sangre materna

Afinidad por el oxigeno en sangre fetal

Concentracion de hemoglobina o capacidad de oxigenacién en sangre materna

Concentracion de hemoglobina o capacidad de oxigenacion en sangre fetal

pH o pCO en sangre materna y fetal (Efecto Bohr)

Capacidad de difusion placentaria

Geometria vascular placentaria

Relacion entre el flujo de sangre fetal y materna en las areas de intercambio

“Shunts” alrededor de las zonas de intercambio

Consumo de oxigeno en la propia placenta

Los estudios experimentales han demostrado que la placenta tiene un “factor de
seguridad” del 50 % del flujo sanguineo uterino y del 50 % del area placentaria. Asi pues, mien-
tras el flujo y el &rea sean superiores al 50 % muy dificiimente se desarrollara acidosis fetal. Este es
asi para el feto bien oxigenado, pero este factor no es el mismo en fetos sometidos a hipoxia
cronica o con placentas patoldgicas (eritroblastosis, hipertension, diabetes, etc.). En estos fetos,
pese a un flujo sanguineo uterino y una superficie placentaria funcionante por encima del 50 %,
puede existir una dificultad en el intercambio de substancias, produciéndose un retraso de creci-
miento intrauterino, a pesar de la existencia de un grado de oxigenacién correcto. Sin embargo, la
aparicion de contracciones uterinas, con el suministro de oxigeno transitoriamente inadecuado,
puede condicionar una hipoxia con acidosis posterior.

La presion parcial de oxigeno depende de una capacidad adecuada para la venti-
lacién y la integridad pulmonar. Situaciones limitantes para la oxigenacion fetal debido a disminu-
ciones en ella, se apreciaran en casos de enfermedades pulmonares o cardiacas maternas ciano-
santes.

La cantidad de oxigeno transportado en la sangre depende de la presion parcial
de oxigeno y de la afinidad que tenga la hemoglobina por el oxigeno. El grado de afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno viene representado por la curva de disociacion del oxigeno, que
relaciona el porcentaje de saturacién de la hemoglobina con el oxigeno segun la presion parcial de
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oxigeno en la sangre y esta curva depende de la temperatura y del pH, tal como puede apreciarse
en la Fig. 2 de la pagina siguiente.
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La curva materna se halla a la derecha de la curva fetal, lo que significa que la san-
gre fetal tiene una mayor afinidad por el oxigeno. A la presién parcial de oxigeno de 39 mm de
Hg la sangre materna se halla saturada en el 57 % mientras la fetal se halla saturada en un 74 %.

La capacidad de oxigenacion de la sangre esta directamente relacionada con la
concentracion de hemoglobina, de tal manera que cada gramo de Hb se combina con 1.34 ml de
oxigeno. También en este aspecto tiene ventajas el feto respecto a la madre, debido a una con-
centracion de hemoglobina de 15 g/dl frente a la materna de 12 g/dl.
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Asi pues, al representar graficamente el contenido de oxigeno en el feto y la ma-
dre a una misma presion parcial de oxigeno, apreciamos la mejoria, que se afiade a la oxigenacion
fetal debido al contenido superior de hemoglobina en sangre fetal tal como se ve en la Fig. 3.

La curva de disociacion del oxigeno se modifica con los cambios en el pH, deno-
minandose efecto Bohr a este fendmeno. Asi pues, en un medio acido la curva se desplaza a la
derecha y con los alcalinos a la izquierda. Este factor, que tiende a exagerar las diferencias entre la
curva de disociacion fetal y materna, resulta ventajosa en el intercambio de oxigeno pues au-
menta el gradiente.

Asi pues la sangre materna al ceder el oxigeno y captar el anhidrido carbdnico
desplaza la curva a la derecha, mientras que en el feto sucede lo contrario. Ello facilita el paso del
oxigeno hacia el feto.

Los otros factores, que afectan al paso del oxigeno a través de la placenta ya han
sido discutidos en la seccion de los factores que determinan el gradiente de concentracion.

Una representacion se muestra en la Fig. 4,

10 20 30 40 50 60 70 BO 90 100
PRESION PARCIAL OXIGENC mmHg
Fig.4

Esta grafica muestra la curva de disociacion en sangre materna y fetal para su co-
rrespondiente concentracion de hemoglobina. Los cuatro puntos marcados corresponden a las
concentraciones de oxigeno fetal y materno y a las presiones parciales de oxigeno en los cuatro
vasos mayores, que suministran y drenan la placenta. También se muestran las diferencias en el
oxigeno arterio-venoso en los vasos materno y fetales, que corresponden a 4 ml/dl y representan
la cantidad de oxigeno transferido por cada 100 ml de sangre circulante. Estos datos se han obte-
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nido en animales de experimentacion, puesto que sus valores son imposibles de obtener en el ser
humano.

3.2.2.- Intercambio de anhidrido carbdnico.

Su paso a traves de la placenta es incluso mas rapido que el del oxigeno. Los
factores, que determinan su paso son los mismos que los que intervienen en la transferencia de
oxigeno, hallandose limitado por el flujo sanguineo. La tensién de anhidrido carbonico en sangre
fetal es de 40 mm Hg y en sangre materna de unos 34 mm Hg.

El bicarbonato y los acidos atraviesan la placenta mucho mas lentamente que el
anhidrido carbonico, de tal manera que su eliminacién puede suponer horas en ves de minutos.

Una ilustracién semicuantitativa y esquematica de la capacidad de la placenta para
el transporte de substancias (capacidad de intercambio placentario) y el resultado clinico puede

apreciarse en la Fig. 5.
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Fig.5.~ ILUSTRACION SEMICUANTITATMA DE LA CAPACIDAD
DE LA PLACENTA PARA TRANSPORTAR SUBSTANCIAS Y SU
RESULTADD CLINICO,

3.3.- MECANISMOS DE REGULACION DE LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL

Fig.6 El sistema cardiocirculatorio fetal presenta
modificaciones ante una gran variedad de estimu-
e AR los hipoxicos y no hipoxicos, agudos o crénicos. El
S estudio de la frecuencia cardiaca fetal es uno de los
~ métodos indirectos de evaluacion de estas modifi-
g caciones y por lo tanto resulta util en el diagndstico

o — Eﬂiﬂ?:; aumeccerrones de los estados hipoxicos fetales®.

LE DR CUERPOE

e s La frecuencia cardiaca fetal es el resultado de la
AT e o ADRTA compleja integracion de las respuestas del sistema

nervioso central, autbnomo y algunas glandulas
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endocrinas, a cambios en la presidn y volumen sanguineos fetales, en las concentraciones sangui-
neas de gases respiratorios (oxigeno y anhidrido carbonico), y a diversos estimulos corticales ce-
rebrales, tal como puede verse en la Fig. 6.

En el estudio de la frecuencia cardiaca fetal nos interesa, basicamente, reconocer
aquellos cambios en la misma, debidos a cambios cardiocirculatorios producidos por estados k-
tales hipoxicos. La redistribucién del flujo sanguineo, con limitacion del mismo en los érganos no
vitales y mantenimiento de la irrigacién en érganos vitales es el cambio circulatorio, que aparece
en primer lugar en los estados hipoxicos.

Se ha demostrado, en estudios experimentales en fetos de oveja, el manteni-
miento del consumo de oxigeno cerebral, en presencia de niveles de oxigeno arterial, debido a
que la existencia de una disminucién en la cantidad de oxigeno queda compensada por el al-
mento en el flujo sanguineo cerebral®®.

Esta redistribucion del flujo sanguineo condiciona en las resistencias \asculares
periféricas con alteraciones en la presion arterial fetal, que se reflejaran en una respuesta refleja de
los barorreceptores, que junto a la respuesta refleja de los quimiorreceptores a los cambios en el
contenido de gases respiratorios, modularan una respuesta determinada en la frecuencia cardiaca,
que identificaremos como un signo indirecto de hipoxia fetal.

3.3.1.- Respuestas reflejas de la frecuencia cardiaca fetal

3.3.1.1.- Barorreceptores

En el arco adrtico y en el seno carotideo, en la union de ambas cardtidas, interna
y externa, se hallan unos pequefios receptores, sensibles a la distension de las paredes vasculares,
y por lo tanto a las variaciones de la presion sanguinea.

Cuando aumenta la presion arterial, estos receptores mandan, a traves del nervio
vago o glosofaringeo, impulsos al bulbo raquideo, el cual de nuevo a través del nervio vago, con-
diciona una respuesta cardiaca, enlentecedora de su actividad, Esta respuesta, por ser reflejada es
extremadamente rapida.

Esta respuesta refleja de disminucion de la frecuencia y por tanto del gasto cardia-
CO es una respuesta protectora del organismo en un intento de disminuir la presion sanguinea.

3.3.1-2.- Quimiorreceptores

Se hallan a nivel del sistema nervioso central en la medula oblongata y también a
nivel periférico en los cuerpos adrticos y carotideos. Su principal funcion es la regulacion de la
respiracion, aunque también ejercen un control sobre la circulacion. Responden a cambios en la
presion parcial de oxigeno y anhidrido carbonico a nivel sanguineo.

Si existe una disminucion en el contenido de oxigeno o un aumento en el anhi-
drido carbonico aparece una respuesta taquicardica refleja, mediada por los quimiorreceptores
centrales. También aparece un aumento en la presion arterial, mas pronunciada en aquellos casos
en que hay un aumento en la concentracion de anhidrido carbonico.
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La estimulacion de los quimiorreceptores produce en el adulto una respuesta
bradicardica.

En el feto, la interaccidn entre los quimiorreceptores periféricos y centrales no es
conocida completamente, pero en casos de hipoxia o hipercapnia la respuesta global es la apari-
cion de bradicardia e hipertension.

3.3.1.3.- Sistema nervioso central

El sistema nervioso central ejerce una influencia directa en la frecuencia cardiaca
del adulto, tal como puede apreciarse con la aparicion de respuestas taquicardicas ante ciertos
estimulos emocionales®.

El electroencefalograma y el electrooculograma, en fetos mono y cordero, de-
muestra un aumento en su actividad coincidiendo con un aumento en la variabilidad de la fre-
cuencia cardiaca y con los movimientos fetales. Al disminuir su actividad, la variabilidad también
disminuye. Todo ello sugiere una estrecha relacion entre la actividad del sistema nervioso central
y variabilidad de la frecuencia cardiaca.

El area de elaboracion de los impulsos nerviosos en respuesta a estimulos emo-
cionales es, posiblemente, el hipotadlamo, que responde con una aceleracion de la frecuencia car-
diaca y un aumento de la presion sanguinea.

Al estimular en electrodo situado en el &rea hipotalamica de un feto de cordero la
respuesta inicial es un aumento inmediato de la presién sanguinea y de la frecuencia cardiaca, se-
guida de una disminucion de esta Ultima, quizas debida al estimulo barorreflejo. El aumento de la
frecuencia cardiaca inicial esta mediado por el sistema nervioso simpatico.

En la médula oblongata se hallan centros vasomotores o centros integradores de
respuestas cardioaceleradoras y cardiodeceladoras. En este centro confluyen numerosos estimu-
los corticales y periféricos, que tras ser procesados condicionan impulsos vagales oscilatorios, que
constituyen la variabilidad de la frecuencia cardiaca.

3.3.1.4.- Sistema nervioso parasimpatico

Esta constituido basicamente por el nervio vago (décimo par craneal), con origen
en la médula oblongata y con algunas de sus fibras inervando el nodo sinoauricular y el atrioventri-
cular.

El estimulo vagal o la administracién de acetilcolina (substancia secretada en sus
terminaciones nerviosas) disminuye la frecuencia cardiaca en el feto normal, disminuyendo direc-
tamente la frecuencia en el nodo sinoauricular y disminuyendo el nivel de transmision de impulsos
desde la auricula al ventriculo. En el feto normal, a término, su bloqueo mediante atropina, au-
menta en 20 latidos por minuto su frecuencia cardiaca®. Esto demuestra la presencia de un tono
vagal continuo, que tiende a disminuir la frecuencia cardiaca intrinseca.
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Tal como se menciond anteriormente el estimulo vagal oscilatorio es el respon-
sable de la existe ncia de variabilidad en la frecuencia cardiaca.

El nervio vago regula, pues, la variabilidad cardiaca mediante un estimulo tonico,
que tiende a disminuirla y un estimulo oscilante, que condiciona su variabilidad.

3.3.1.5.- Sistema nervioso simpatico

Los nervios simpaticos se distribuyen por todo el masculo cardiaco del feto a
término. Su estimulacién liberard noradrenalina, que producira un aumento en la frecuencia car-
diaca y en su fuerza contractil, mediada por betarreceptoras, o que aumentara el gasto cardiaco.

Ello supone un mecanismo de defensa para mejorar la actividad cardiaca en situa-
ciones transitorias de compromiso.

La administracion de propanolol, que bloquea la accién del sistema nervioso sim-
patico, disminuye la frecuencia cardiaca en unos 10 latidos por minuto, y sin apenas disminuir la
variabilidad en el feto a término, lo cual hace pensar en un estimulo ténico simpatico.

La variabilidad puede estar condicionada por estimulos oscilantes vagales y adre-
nérgicos simultaneos, cada uno con una constante temporal distinta.

La estimulacién del sistema nervioso simpatico, a traves de los alfarreceptores, es
la responsable de la redistribucion del flujo sanguineo, que condiciona el aumento de irrigacion en
6rganos preferenciales en situaciones de compromiso®. Por este mecanismo, durante la hipdxia,
se produce vasoconstriccion en algunos lechos vasculares (intestino, higado, pulmdn, piel), que
permiten un flujo sanguineo preferente con aumento en la disponibilidad de oxigeno en Grganos
vitales (cerebro, corazén, suprarrenales).

3.3.2.- Regulacién hormonal

3.3.2.1.-Médula suprarrenal

En situaciones de stress liberara adrenalina y noradrenalina, condicionando una
respuesta similar a la estimulacion simpética con taquicardia, aumento en la fuerza contréctil, au-
mento de la presion arterial y redistribucion del flujo sanguineo,

3.3.2.2.- Corteza suprarrenal

Aunque en el adulto esté bien demostrado el papel que juega la aldosterona en el
control del volumen sanguineo disminuyendo la excrecion de sodio y por tanto favoreciendo la
retencion acuosa ante disminuciones en la presion arterial, en el feto se desconoce su nivel de
actuacion.

3.3,2.3.- Vasopresina

En el feto de oveja condiciona una respuesta de tipo alfaadrenérgico favoreciendo
la redistribucion del flujo sanguineo en los casos de hipoxia 0 compromiso™.
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3.3.3.- Control del Volumen sanguineo

3.3.3.1.- Intercambio de liquidos a nivel capilar

En el adulto, los cambios en el volumen sanguineo, que se reflejan, a nivel capilar,
por cambios en la presion, condicionan respuestas dirigidas a su mantenimiento. Estas respuestas
son mucho mas lentas que las derivadas de mecanismos reflejos anteriormente descritas, Asi
pues, ante disminuciones en el volumen sanguineo total, una cierta parte del liquido intersticial
pasa al torrente vascular, aumentando el volumen de retorno, de la misma manera que, cuando
aumenta la presion arterial, aumenta el paso de liquidos al espacio intersticial, disminuyendo el
volumen de retorno. Se desconoce si estos mecanismos compensatorios tienen lugar en el feto.

3.3.3.2.- Mecanismo de Frank-Starling

Es un mecanismo regulador de la cantidad de sangre expelida por el corazon.
Consiste en la adecuacion de la fuerza contréctil cardiaca, o sea su capacidad de expeler sangre, el
grado de distension previa del musculo cardiaco condicionado por el aflujo de sangre mismo.

Este mecanismo regulador es poco efectivo en el feto oveja, debido, quizas, a un
mausculo cardiaco poco desarrollado. Asi, tal como se ha demostrado en estudios experimentales
en fetos oveja, cuando disminuye su frecuencia cardiaca, el volumen sanguineo expelido por mi-
nuto no aumenta significativamente y por tanto, en un feto bradicardico su gasto cardiaco esta
determinado directamente por su frecuencia cardiaca. Ante aumentos discretos de dicha frecuen-
cia, aumentara su gasto cardiaco, pero ante taquicardias importantes, disminuira, debido a la inca-
pacidad de llenado completo ventricular.

Por ello en el feto, su gasto cardiaco dependeria de la frecuencia cardiaca, pu-
diendo aumentar solamente con aumentos de la misma. Esta afirmacion esta controvertida,
puesto que al parecer en casos de bradicardia hipdxica podria ser capaz de aumentar su volumen
de eyeccion a pesar da la frecuencia cardiaca disminuida.

3.3.3.3.- Flujo sanguineo umbilical

No varia con la hipdxia aguda moderada, pero si en la hipdxia severa. Los vasos
sanguineos umbilicales no tienen inervacién directa, aunque su flujo disminuye con la administra-
cion de catecolaminas. Se desconocen los mecanismos capaces de aumentar el flujo sanguineo
umbilical, en aquellos casos en los que se halla disminuido de manera cronica
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