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INSUFICIENCIA PLACENTARIA

Dr. Carlos Fernéndez O.

INTRODUCCION

En 5-12% de los embarazos, existe una funcidn placentaria in
suficiente. La circulacifin Gtero placentaria disminuida (to
xemia, embarazos miltiples), constituye la causa de hipoxia
fetal crbénica con retardo del crecimiento y/o asfixia intrau
terina (hipoxia y acidosis) con muerte fetal, en la mitad de
los casos. El1 20-40% de todas las muertes perlnatales estan
relacionadas con patologia placentaria (15). El embarazo de
alto riesgo ‘recohoce maltiples causas, las gue determinan di
versas alteraciones placentarias. Es asi como a través de
cambios degenerativos (necrosis fibrinoide, ateromatosis,
aterioesclerosis) vy/o espasmos de las arterias espiraladas
de la decidua, el flujo sanguineo Gtero placentario se redu
ce, en consecuencia, el volumen sanguineo circulante en el
espacio intervelloso disminuye, dando origen a infartos hemo
rrégicos, con pérdida de tejido placentario funcionante.

La reducciétn del flujo sanguineo al espacio intervelloso, g
isquemia de los tejidos placentarios, puede conducir a2 un au
mento refractario de la resistencia vascular de la vellosi
dad, disminuyendo por lo tanto la circulacién fetoplacenta
ria. En estas condiciones disminuye el transporte de oxigE
no y nutriente, teniendo como consecuencia, retardo del cre
cimiento fetal y/o eventual agotamiento de la reserva placen
taria, aumentando la morbimortalidad perinatal.

Alteraciones maternas locales (anomalias morfolégicas, fibro
miomas), y/o de la hemodinémica fetoplacentaria (embarazo
maltiple), pueden condicionar dafo trofoblaéastico, en conse
cuencia: funcibén placentaria insuficiente.

Se han citado también mecanismos inmunolégicos como posibles
causas de destrucciftn trofobléstica, es asi como el suero de
pacientes toxémicas, al igual que el de puérparas sensibili
zadas a grupos sanguineos de sus fetos, son altamente citotd
xicos para los respectivos cultivos de tejido placentario.
(£1%).
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Infartos placentarios (microinfartos miltiples), como se ob
serva en la toxemia, cuando comprometa mas del 10% de la pla
centa, se asocian a una elevada tasa de mortalidad fetal tar
dia y muerte neonatal (16.7% y 8.3% respectivamente, en esta
disticas norteamericanas). (15). -

- Ahora bien; cuando las alteraciones placentarias son peque
fias y su progresién es s6lo moderada, se establece la condi
ciébn de insuficiencia placentaria cronica (sufrimiento fetal
crénico), muchas veces asintom&tica, gue puede traducirse en
desnutricién intrauterina, dando origen 2 recién nacidos de
bajo peso. (Pequefios para la edad gestacional = PEG).

La reduccif6n brusca de la funcibn placentaria gue la compro
meta en mas del 30% (desprendimiento prematuro de placenta
normoinserta, compresif6n del cord6n umbilical), representsa
una condicién critica para el feto, pudiendo termimer con 1la
muerte fetal debido a asfixia; insuficiencia placentaria agu
da (sufrimiento fetal agudo). 5.

Debe tenerse presente que durante el trabajo de parto puede
manifestarse hipoxia fetal secundaria a alteraciones de 1la
contractilidad uterina (hipertonia, polisistolia) o por decl
bito supino prolongado de la embarazada, provocando una re
ducci6bn del flujo sanguineo Gtero placentario, y del aporte
de oxigeno al feto. (15) (Fig. NQ@1).

Para comprender la condicién de insuficiencia placentaria es
necesarioc entender la fisiologia de la placenta.

FISIOLOGIA DE LA PLACENTA

En un embarazo no complicado, la saturacibtn de oxigeno en la
vena umbilical, es cercana al 60% de la saturacib6n arterial
materna. Esta diferencia de oxigeno materno fetal, puede ex
plicarse principalmente por el consumo de oxigeno por parte
de la placenta y por la perfusif6n desigual en los dos lados.
(15). (Cortocircuitos funcionales en ladoc materno y fetal).
Como mecanismo de compensacitn, el feto desarrolla policite
mia (para aumentar el transporte de oxigeno), ademas, la he
moglobina fetal tiene mayor afinidad por el oxigeno gue la
hemoglobina materna (20%), lo gue favorece la oxigenacidn
del feto. - (15)s
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En condiciones normales, por lo tanto, los 6rganos del feto
recibirén un aporte adecuado de oxigeno, sin observarse una
disminucién significativa en la PCO2 (hipocapnea); distinto
@ lo que sucede en un sujeto extrauterino expuesto a grandes
alturas, quien responde con hiperventilacién desarrollando
alcalosis respiratoria secundaria.

El feto de término necesita un flujo de 20 ml/min. y una sa
turaci6n minima de oxfigeno cercanz a un 4LO% (P02, 18 mm. de
Hg) en la vena umbilical (15). Cuando la saturacién de oxi
geno de la hemoglobina fetal cae bajo 4L0%, la difusi6én pla
centaria de oxigeno debe aumentar para compensarla. 3

En la condici6n de hipoxia fetal crénica, los mecanismos de
reserva en la difusiftn placentaria de oxigeno se utilizan pu
diendo aumentar la difusib6n hasta en un 50% (15). La reser
va de difusién placentaria depende fundamentalmente de la su
perficie vellosa (4rea de vellosidades cori6nicas funcionan
tes), vy del flujo sanguineo Gtero placentario y fetoplacenta
rio. (Fig: NR2). =

El flujo sanguineo al espacio intervelloso es de alrededor
de 400O-500 ml/min. y una disminucién del 50% del flujo puede
ocasionar asfixia fetzl.

En situaciones de hiperactividad uterina (contracciones fre
cuentes de 60-80 mm. de Hg.) debido a obstruccidn en la cirt
culacién venosa de retorno se produce una hipoxia fetal por
estasis.

El flujo sanguineo feto placentario (valores de 300-400 ml/
min. en el embarazo de término), es también importante en
los mecanismos de compensacitn, siendo el limite critico pa
ra la supervivencia fetal de 150 ml/min.

Al disminuir gradualmente la suficiencia placentaria, llega,
ré4 un momento en el cual la reduccién del contenido de oxige
no en la vena umbilical serd critico para el feto y un des
censo bajo el 10% en la saturacién de oxigeno (limite vital)
no podré ser compensado (15) (Fig. NB2).

En el embarazo de término el flujo sanguineo Gtero placenta
rio es de alrededor de 500-700 ml/min., el flujo sanguineo
al espacio intervelloso es de 400-500 ml/min., la saturacién
de oxigenoc en la vena umbilical es de 60%, v 1a de la arterisa
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umbilical cercana al 40%. Se estima gue cerca del 50% de la
sangre arterial no participa en el intercambio gaseoso oxige
no-anhidrido carbénico (02-C0O2), en el espacio intervelloso,
ya Qque escapa a través de cortocircuitos, la mitad de los
cuales estén en el lado materno y la otra mitad en el lado
fetal (15). '

“ Una saturaci6tn de oxigeno de 40% en vena umbilical es el va
lor minimo requerido para una oxigenacién fetal adecuada; el
feto reguiere aproximadamente 20 ml. (de oxigeno) / min.

Cuando la placenta envejece o cambios degenerativos conlle
van a una insuficiencia placentaria y por consiguiente inade
cuado aporte de oxigeno al feto, en forma compensatoria dis
minuyen los cortocircuitos tanto maternos como fetales, au
mentando la capacidad de difusi6n del oxigeno y la entrega
de nutrientes. El1 cierre de estos cortocircuitos es un me

canismo de “‘redgerva gue podria aumentar el flujo-sanguineo a
sonas donde existe intercambio gaseoso hasta en un 50% (15).

Durante el trabajo de parto los valores en muestra de sangre
obtenida del cuero cabelludo fetal son: Po2 20 mm.Hg., PCO2
40-70 mm.Hg. pH = 7.40-7.20.

Con la reserva placentaria agotada, el feto no podra crecer,
el cerebro, coraz6n, higado y rifiones, seran incapaces de
funcionar adecuadamente; en estas circunstancias asfixia vy
muerte fetal se hacen inminentes. (15) (Fig. N@3).

Los efectos de las contracciones uterinas sobre: latidos
cardiofetales, gases en sangre (P02 - PCO2), pH, vy circuls
ci6tn Gtero placentaria en un trabajo de parto normal con fdﬁ
ci6tn placentaria normal (a), y con funcibn placentaria insu
ficiente (b) son: (Fig. N2&4) (15).

(a) Durante el trabajo de parto juntoa cada contraccitn ute
rina se ohserva una disminucién transitoria del flujo
sanguineo al espacio intervelloso (estasis venosa), en
consecuencia, un descenso transitorio de la PO2 (hipoxe
mia) y leve alza en la PCO2 (hipercapnea). En condicip
nes normales: circulacién Gtero placentaria normal vy
funci6tn respiratoria placentaria normal, las reservas
placento fetales de oxigeno son adecuadas para satisfa
cer los requerimientos de oxigeno; por lo tanto, no se
produce hipoxia fetal, ni cambios metab6licos (acido
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sis); al final de cada contraccién se observa s6lo una
discreta no significativa y transitoria acidosis respi
ratoria. Los latidos cardiofetales generalmente no ex
perimentan alteracitn durante la contraccion uterina.

(b) Cuando asistimos a un trabajo de parto en presenciae de
insuficiencia placentaria con compromiso de la reserva
placento fetal de oxigeno (funcibn respiratoria insufi
ciente); los cambios gue ocurren con cada contraccién
son mucho mé&s pronunciados. Con la contraccif6n uterina
el flujo de sangre al espacio intervelloso se reduce
considerablemente, y la asfixia fetal intensa desencade
na acidosis metab6lica (acumulacibn de lactato vy piruvg
to): en estas circunstancias el pH de cueroc cabelludo
puede alcanzar valores criticos. La produccitn de aci
do lactico asumenta en relacién directa a la intensidad
de la hipoxia. En respuesta a la hipoxia fetal, los la
tidos cardiofetales caen (debido a un aumento del tono
vagal y a una depresién por hipoxia del marcapaso C&ar
diaco fetal), en consecuencia, Observaremos desacelera
cién tardia (Dip 1I), indicador <clinico de hipoxia v
acidosis metabélica fetal. AGn asi, durante el periodo
de relajaci6tn uterina, es posible gue la condicién in
terna fetal sea parcialmente compensada, sin embargo,
de persistir esta situacién, el peligro fetal es inmi
nente. Cuando el pH cae a valores criticos debe terdz
narse con el embarazo prontamente.

CAMBIOS PLACENTARIOS

Aunque hien conocida clinicamente la insuficiencia placentsa
ria, las alteraciones gue ocurren 3 nivel celular (bioquimi
cas) en relaci6n al transporte de diversas sustancias (de mae
dre a feto y de feto a madre) no es bien comprendido. .

En 1l1la insuficiencia placentaria hay una disminucién en la
cantidad de proteinas y DNA, sin embargo caoncentraciones de
RNA aumentadas (15). El1 transporte de calcioc se encuentira
dificultado y el paso de sodio, potasio y glucosa, pueden es
tar reducidos (15).

En 1la insuficiencia placentaria subagudas v cranica, el trans
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porte de sustancias de alto peso molecular (aminoacidos, 1i
pidos, globulinas) esté& generalmente dificultado, determinan
do retardo del crecimiento fetal (desnutricién intrauterina).

En la insuficiencia placentaria agudza (desprendimiento prema
turo de placenta normoinserta), el aporte de oxigeno y el in
tercambio de acido 1léctico pueden verse bruscamente reduci
dos, determinando asfixia fetal. El1 intercambio placentario
de CO2 parece ser de importancia secundaria, ya que difunde
20 wveces mas réapido a través de la placenta gque el oxigeno.

Al aumentar progresivamente la relacién: peso fetal / peso
placentarioco, aumenta la incidencia de distress fetal (sufri
miento fetal crénico - desnutricién), vy de muerte perinatal,
debido a hipoxia fetal (sufrimiento fetal agudo). Esto ha
sido demostrado para recién nacidos de término, cuyas placen
tas pesan menos de 500 grs. (15). 3

Por lo tanto, una placenta peqguefa estaré por lo general de
terminando un recién nacido pequefic, mientras una placentz
de peso normal, determinaré un recién nacido de peso normal
0 un desnutrido dependiendo de la suficiencia placentaria.

La insuficiencia placentaria no s6lo estéd correlacionada =
un aumento de lesiones placentarias y a una disminucibn de
las funciones nutritivas y respiratorias, sino también a unz
disminucién en la produccifén hormonal.

En la actualidad la medicién de estriol urinario vy/o plasmé
tico es un buen indice hormonal para evaluar la funcib6n de
la unidad fetoplacentaria.

En un embarazo normal las concentraciones plasméticas y uri
narias de estriol siguen una curva ascendente hasta las 38-
LO semanas de gestacitn, luego alcanzan un plateau, para fi
nalmente caer después de las L2 semanas, (1-4-10), indicando
una disminucién en la funcibn de la unidad fetoplacentaria.
Esta disminucién se correlaciona con una mayor morbimortali
dad perinatal, como sucede en embarazos prolongados (1-10).

En definitiva, podemos decir gque las causas determinantes de
insuficiencia placentaria son maltiples. Dependiendo de l=a
intensidad y del momento en que actie la noxa, éstz determi
naréd una insuficiencia placentaria crénica o aguda. -
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En la insuficiencia placentaria cronica (sufrimiento fetal
créonico) 1la noxa (conocida o desconocida) actla a temprana
edad de la gestacitn, comprometiéndose paulatinamente la fun
ciétn placentaria. De continuar a término el embarazo, la
funcién placentaria alterada pudo haber comprometido el desa
rrollo fetal (funcib6n metabtlica insuficiente), dando lugar
a un recién nacido de bajo peso al nacer (pequefio para la
edad gestacional). Al enfrentar el trabajo de parto, si la
funci6tn placentaria respiratoria es insuficiente, el feto
evidenciaré esta condicién, debiendo por consiguiente extraér
sele por via cesérea. 3

Si la noxa no ha comprometido la funcidn respiratoris de 1a
placenta, el feto podré soportar un trabajo de parto, hacien
do uso de su reserva; sin embargo, cualguier noxa sobreagre
gada (decibito supino prolongada, mala conduccifn anestési
ca, alteraciones de la din&mica uterina, etc.), descompenég
r4 facilmente a esta unidad fetoplacentaria con suficiencia
placentaria disminuida.

La condici6n aguda puede manifestarse en una unidad fetopla
centaria previamente indemne, en cuyo caso puede utilizarse
la reserva placentaria. Esto, de ser tramnsitorio darg tiem
po al clinico para actuar, sea corrigiendo la causa, sea in
terrumpiendo el embarazo. -

Cuando por el contrario, enfrentamos una insuficiencia pla
centaria aguda sobreagregada a la condicibén croénica, estando
las reservas en limite critico, debemos actuar prontamente
ya que las posibilidades de recuperaciftn a las condiciones
basales previas son remotas.

DIAGNOSTICO DE INSUFICIENCIA PLACENTARIA

Los métodos disponibles en la actualidad no nos permiten es
tablecer un diagnéstico precoz de insuficiencia placentaria;
por ejemplo, determinar un descenso en la saturacidn de oxi
geno en sangre arterial y venosa, o un aumento de la concen
traci6tn de hemoglobina vy de eritrocitos en sangre fetal, tam
poco detectar un transporte deficiente de nutrientes o un in
tercambio de gases y productos de desecho inadecuado. o<
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A continuacibn se revisan los elementos que en la actualidad
son wutilizados en el estudio de insuficiencia placentaria:

LIQUIDO AMNIOTICO

La cantidad de liquido amnifético se ha relacionado a condi
ciones criticas de reserva placentaria, es asi, como cuando
el volumen de liguido amniético se reduce a cifras inferiores
a 400 ml., indica, en embarazos prolongados una condicién de
riesgo para el feto (la cantidad normal de liguido amniético
en embarazos de término es de 800 ml.) -

La presencia de meconio en el 1liguido amni6tico es adn de
utilidad para aguellos embarazos que cursan en presentacibn
cefalica.

El pasaje de meconio al liguido amniético se produce cuando
la saturaci6n de oxigeno de la vena umbilical cae a valores
cercanos a 30% (la mitad de su valor normal). E1 pasaje de
meconio se debe a hipoxia de la musculstura lisa del tracto
gastrointestinal fetal, lo que determina aumento del peris
taltismo y relajaci6n del esfinter anal (2). e

En estudios prospectivos efectuados en 1000 embarazos de al
to riesgo, la presencia de liquido amniftico claroc antes de
iniciarse el trabajo de parto, se correlacioné con una morta
lidad perinatal de 0.4% vy un 5% de recién nacidos con Apgar
bajo (menos de 6 a2 los 2 minutos); cuando se detect® meconio
en liquido amni6tico antes de iniciarse el trabajo de parto,
la tasa de mortalidad perinatal ascendi6 a 7.5% vy la inciden
cia de recién nacidos con Apgar bajo fue de 22% (15). De
gcuerdo a esto, la presencia de meconio en el ligquido amnié
tico es indice de funcifin placentaria insuficiente, en conéE

cuencia de hipoxia fetal.

En mediciones efectuadas tras emisifn reciente de meconio,
se encontraron valores muy bajos de saturacién de oxigeno en

vena umbilical 25% (15).

El meconioc oscuro y espeso indicaria hipoxia fetal méas seve
ra que el meconio verdoso diluido en ligquido amniético (15)
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MONITORIZACION ELECTRONICA (latidos cardiacos fetales)

-

Desde el advenimiento de la monitorizacién electrénica de 1a
tidos cardiacos fetales,ee han establecido ciertos patrones,
(Fig. N85) gue en la actualidad son considerados mejores in
dices de distress fetal, ya que la eliminacién de meconioc a1
liquido amnib6tico puede observarse también en circunstancias
transitorias (compresi6n cef&lica) con aumento del tono va
gal, o por compresién del cordfn umbhilical, etc. (15).

Los patrones de desaceleracién m&s representativos en el tra
b=3c de parto, son: (8) (Fig. NG@S5).

(a) Desaceleracifn precoz: Se caracteriza por aparecer jun
to a2 la fase de contraccién uterina, y es causada por
compresion cefélica. Si esta desaceleraci@n no se exce
de en su descenso, ni en su duracién, es inocua desde
un punto de vista clinico, ya gue no se asocia a acido-
sis o depresi6n neonatal (8).

(b) Desaceleracifn tardia: Aparece posterior a2 la inicisa
cién de la fase de contraccién uterinza, y Su causaz es
insuficiencia placentaria. Desde un puntoc de vista cli
nico, este patrén de desaceleracitn en los latidos car
diofetales, se considera en especial critico, ya gque se
asocia a acidosis vy muerte fetal, como tamblen a depre
sién y muerte neonatal (8). =5

(c) Desaceleracib6n variable: Como lo sefiala su nombre dese
censo variable de los latidos cardiofetales, causados
por compresifn del cordén umbilical. La magnitud v du

racifn del descenso dependeré de la duracidn v severl
dad de la compresidn del cordén (8).

Otra caracteristica importante de observar en el registro
continua de latidos cardiofetales es la variabilidad latido
a latido. Esta corresponde a la variacién gue existe entre
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R - R, 1la gue es producto de la interaccién de reflejos car
diovasculares (cardioacelerador y desacelerador). Esta ca-
racteristica es wutilizada en el anteparto para evaluar la
unidad fetoplacentaria (9). Conocido como monitoreo no es
tresante, consiste en efectuar un registro de los latidos
cardiofetales por espacio de 20 minutos y observar esta va
riabilidad latido a latido. Si é&sta presenta buena variabi
lidad y junto & los movimientos fetales se observan acelera
ciones transitorias de la frecuencia cardiaca fetal, estare
mos en condiciones de sefialar gque el feto en cuestifénes reaE
tivo, lo que se ha correlacionado a bienestar fetal. Si por
el contrario, la variabilidad 1latido a latido es escasa, vy
con los movimientos fetales esponté&neos o provocados no ob
servamos taquicardia transitoria, estaremos en condiciones
de sefialar gque el feto en cuestidtn presenta un sistema ner
vioso aut6nomo comprometido; traduciéndonos una condicién de
hipoxia fetal, generalmente.

En la interpretacién de este test no estresante, debe consi
derarse ademé&s el uso de sedantes, malformaciones del neuro
eje (anencefalia) y la madurez del sistema auténomo (antes
de las 32 sem. de gestacif6n), condiciones todas que se aso
cian a escasa variabilidad latido a latido, sin relacionarse
por si solas a hipoxia fetal (9).

En 1964 Saling (14) introdujo una técnica bioguimica para
evaluar el distress fetal, determinando 1la condicifn &cido
bésica a través del anélisis de micromuestras de sangre obte
nidas de la presentaci6én fetal Guero cabelludo especialmente).

Esta técnica es de valor como complemento de la monitoriza
ci6én continua de latidos cardiofetales. En la Fig. N@ 6 se
muestra un cuadro correlativo de patrones de latidos cardio-
fetales y pH seqgdn técnica de Saling. Registros de 1latidos
cardiacos fetales normales, desaceleraciones precoces y desa
celeraciones variables leves, se asocian a valores medios de
pH normales. Por otro lado, desaceleraciones tardias vy de
saceleraciones variables severas, se asocian a valores medios
de pH de 7.15 y 7.12 respectivamente. Entre estas dos situa
ciones extremas, encontramos desaceleraciones variables mode
radas cuyos valores medios de pH son 7.26, y desaceleraciones
tardias leves y moderadas con valores medios de pH de 7.2¢ vy
7.21, respectivamente (14).

Las contracciones uterinas disminuyen el flujo sanquineo al
espacio intervelloso en forma transitoria. En presencia de
insuficiencia placentaria, con compromisoc de la funcifn res
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piratoria, estas contracciones pondrén en evidencia tal can
diciébn. Es esta la base del monitoreo estresante, examen de
enorme utilidad que a continuacidn analizamas (5).

Colocada la paciente en posicién de semifowler, se ajusta el
cardiotacometro y se efectda un registro basal durante 10-15
min. Durante este pericdo observaremos el tono uterino de
reposo, la variabilidad latido a latido, la actividad uteri
na esponténea y los valores de presi6n arterial. (Los valo
res de presiftn arterial se controlarédn posteriormente cada
10 min.) con una bomba de infusifn continua se inicia induc
cion occitb6cida a razétn de 0.5 mU/min. Esta concentraciftn
se duplica cada 15-20 min. hasta obtener 2 contracciones en
10 min. de buena calidad (40 a 60 seg. de duracidn), momento
en el gque se suspende la infusidn, continué&ndose 1= monitori
zacibn hasta volver a las condiciones basales.

El monitoreo estresante ha sido clasificado en S categorias:

1. Negativo: cuando habiéndose obtenido 3 contracciones en
10 min., no se observan desaceleraciones tardias; generalmen
te pero no necesariamente, se observa buena variabilidad lE
tido a latido vy aceleraciones transitorias en relacién a mo
vimientos fetales. 2. Positivo: cuando observamos desace
leraciones tardias consistentes y persistentes en la mayoria
de las contracciones, aln cuando no se haya logrado obtener
3 contracciones en 10 min. Generalmente, pero no necesaris
mente, observamos disminucién de la variabilidad latido s 1=
tido vy falta de aceleracifin en relacifn a movimientos feta
les. - 3. Sospechoso: se observan desaceleraciones tardias,
sin embargo, éstas no son persistentes, ni suficientemente
consistentes. La variabilidad latido a latido puede ser nor
mal o encontrarse disminuida. En relacién a2 los movimientos
fetales puede observarse o no aceleracif6n de la frecuencisa
cardiaco fetal. L. Hiperestimulacién: cuando entre con
traccidn y contraccién hay menos de dos minutos y/o cuando
las contracciones uterinas duran m&s de 90 segundos. También
se considera hiperestimulacién la presencia de hipertoni=a
uterina. Sin embargo, si pese 2 la hiperestimulacif6n no se
observan desaceleraciones tardias el test se interpreta como
negativo. 5. No satisfactorio: cuando la calidad del re
gistro no es suficiente para asegurar la ausencia de desace
leraciones tardias, o cuando no se logra obtener dinémica
adecuada (5).

Un test de ocitocina positivo es generalmente, pero no siem
pre, indice de pérdida de la reserva respiratoria Gtero pla

centaria (5).
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Un test negativo nos asegura indemnidad de la reserva respi
ratoria dGtero placentaria. De no mediar un empeoramiento
brusco de las condiciones previas podremos repetir el test
dentro de 6 dias (5).

Un test sospechoso debe repetirse antes de 24 horas, mien
tras 1la hiperestimulaci6én cuando es negativa se interpreta
como tal, de lo contrario debe repetirse al dia siguiente,
teniéndose extremo cuidado en las concentraciones de ocitoci
na a infundir (5).

Contraindicaciones del monitoreo estresante: Cesarizadas zan
teriores. Sintoma de parto prematuroc (en edades gestac1ona
les tempranas, no manejables desde el punto de vista neonato
l8giea) '(5).

ECOGRAFIA

El ultrasonido se ha mostrado como un método no invasivo de
gran utilidad en la detecci6n de anomalias fetales, preci
si6bn de edad gestacional, progresién de crecimiento fetal,
deteccitn de alteraciones placentarias y coadyuvante en exa
menes como por ejemplo amniocentesis. Por estos motivos, se
estima de gran valor en el manejo de embarazos de alto ries
go, determinantes de insuficiencia placentaria (12).

ESTRIOL

La determinacifn de estriol es otra ayuda importante en el
mane jo y detecci6n de insuficiencia placentaria.

La produccién de estriol reconoce un complejo proceso que se
inicia con la produccit6tn de Dehidroepiandrosterona (DHEA) s
en las suprarenales del feto. Este compuesto androgénico,
es metabolizado (16 hidroxilacién) en el higado, suprarena
les y otros tejidos fetales. La formacién de estriol 1libre
a partir de 16-alfa-hidroxiDHEA, se efectlda a nivel placenta
rio. La placenta tiene la habilidad de aromatizar el anillo
A de la 16-alfa-hidroxiDHEA, produciendo en consecuenciza es
triol (6). &
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El estriol determinado durante la gestacifn, reconocen este
proceso en un 90%, el 10% restante es de origen materno (6).

En la sangre materna, el estriol circulante es conjugado
(glucoronado o sulfatado) en el higado materno, para ser lue
go excretado via renal. Cerca de un 25% de este estriol es

. excretado por via biliar estableciéndose un circuitoc entero-

hepatico, y que al 1llegar a intestino delgado, por accién
bacteriana es desconjugado, forméndose nuevamente estriol 2%
bre, el gque es reabsorbido por 1la mucosa intestinal en su
gran mayoria. De esta forma s6lo un escasoc porcentaje esca
pa junto a las heces maternas (6).

La excreci6n wurinaria de estriol se veréd reducida, sin tra
tarse de insuficiencia placentaria en las siguientes 01rcuns
tancias:

‘'a. Alteraciones del neuroeje hipot&lamo-hip6fisis (anencefa
lia microcefalia severa), por falta de ACTH fetal. Esto
significa falta de est1mulac1bn suprarenal, por consi
guiente no habré produccién de DHEA. b

b. Hipoplasia suprarenal: encontraremos falta en la produc
cién de DHEA.

c. Problemas hep&ticos maternos severos, gque determinen al
teraci6n en el metabolismo del estriol (conjugacién).

d. Alteraciones renales importantes gue disminuyen el clea
rance de creatinmina. En estos casos puede verse reduc1
da también la excrecién de estriol.

e. Drogas: tiazidas, interfieren en el proceso de analisis,
ampicilina: altera la flora microbiana intestinal, favo
reciendo de tal forma la eliminacién de estriol por heces.

f. 0Otros: glucosuria albuminuria alteran los valores, al in
terferir en el proceso de andlisis.

Exceptuando las condiciones antes expuestas, la excrecién
urinaria de estriol segquir& una curva ascendente hasta las
36-38 semanas. Luego alcanzaré& un plateau entre las 38-42
semanas, para finalmente descender.
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En el manejo de embarazos de alto riesgo, podremos iniciar
una monitorizacifén con estrioles después de las 24 semanas.
Antes de dicha edad gestacionzal no se Justifica, ya gue los
valores son poco significatives, y no estaremaos capacitados
a esta edad gestacional para tomar decisiones respecto a in
terrumpir el embarazo. A

Controles semanales, cada 4 dias, disz por medio o diarios,
dependiendo del caso, serén necesarios. M&s gque los valores
absolutos, interesa observar la tendencia de la curva de las
distintas determinaciones.

En paises desarrollados, el manejo de embarazos de alto ries
go, condicionantes de insuficiencia placentaria se realiza
utilizando los elementos diagnfsticos mencionados. E1 esque
ma adjunto con pequefias variantes es utilizado actualments
en nuestro Departamento (3). (Fig. N27).
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Factores Placentarios
1.Placenta pequefia
2.Abruptio placentae-Placenta previa .
3.Trombosis-Infartos-Depésitos de Factores fetales
Fibrina. "
& Decidiitis 1.Embarazo multiple
s - 2.Factor Rh
5.Placentitis, vasculitis, edema :

. : A (eritroblastosis)
6.Cor1oamq1on1t1s . 3. Infeccin
7.Alteracidon de corddn umbilical 4 Enf. cavdfacas

5.Malformaciones

" | Factores maternos sistemicos

1.Degeneracidn arterias

espiraladas de la decidua
(arteriosclerosis, ateroma

tosis).

a)Hipertensidn art.cr. Insuficiencia placentaria

b)Toxemia Hipoxia y/o asfixia fetal

c)Diabetes Dificultad de entrega pa- Post madurez
2.Enf. cardfacas : ra 0Z, nutrientes;y/o ca- 42 sem. edad
3.Enf. renales - acidosis .| tabolitos. gestacional.

4.Deficit proteico severo
5.Anemia, fiebre

6.Drogas

| 7.Fumadoras

| 8.Hiperventilacidn

Factores maternos locales
(Flujo Gtero/placentario
disminuido)

1.Hipertonia uterina
2.Posicidn supina
3.Fibromiomas

4 .Anomalias morfoldgicas

. N° 1 Alteraciones maternas-fetales y placentarias que pueden determinar
' Insuficiencia Placentaria.
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Agepiq gleripa,

Ogen voi% 20
PO LN mmg 95

m’nvot% 45
PCOgen mmig 40

Sv

Yepq utering

Ogen voi%% 15
POyen mmig 40

dl,mnl% 50

|

Nenp ymbitical_

Ogen woi% 12
POgen mmHg 26
COgen voI% 41
K?Qzenmnﬁpoo

PLACENTA

Ogen voi% 5
POzen mmg 16

COgen vol% 48
Pcozim-gso

Fig. N° 2 Circulacién dtero placentaria-fetal, gases en

sangre y shunts arteriovenosos. (

M:Miometrio,

D:Decidua, EIV: Espacio Intervelloso, VT:Vello

sidad terminal,
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i

I HIPOXIA FETAL

|

METABOLISMO ANAEROBICO, AGOTAMIENTO j

DE RESERVAS DE GLUCOSA - ACIDOSIS
METABOLICA.

J'

INHIBICION DE SISTEMAS ENZIMATICOS, '
DISMINUCION DE ATP, CIRCULACION FE-
TAL - SHOCK - HEMOCONCENTRACION -
HIPERKALEMIA.

Asfixia ——— Lesién de organos Falla cardfaca uerte
Meconio (CNS, cardiovascu (shock) intrauterina
Aspiracidn lar, higado,pulmo

nes).

FIG. N° 3 Alteraciones determinadas por Hipoxia mantenida.
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A. B.

Normal Labor Normal'l:abor. .
and Placental Function and Placental | nsufficiency

Critical
Uteroplacental Uteroplacental
Blood Flow Blood Flow
pH Critical Range
of pH Values
'.;j’
= PCOZ
w
-
=
-
POZ Critical 902
Level

Lower Range of
Normal Fetai
Heart Rate

Feta: Heart Rate
Beats/Minute

| ntraamniotic
Pressure
mmHg

Seconds Seconds

Fig. N® 4 Efecto de las concentraciones uterinas sobre:
flujo uteroplacentario, gases en sangre PCO2

PO2. P.H. y latidos cardiofetales, en un tra-
bajo de parto normal con funcidén placentaria

normal (A), y funcidn placentaria insuficiente
(B). (15).
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UNIFORM SHAPE

1ac

‘:C’\A?\/’ ,W‘M
EARLY onse! EARLY onset EARLY ongset

FARLY DECELERATION (HC)

8 UNIFORM SHAPE

uao,__.,_._\_\_\\h
FHR ? '\.Au-—"""v '
100
' LATE onset LATE onset
COMPRE SSION
OF VESSELS
50 » -
w t =
UTEROPLACENTAL
VARIABLE SHAPE
80
SRR Lo S
100 tv" i ,
“' J
VARIABLE onset VARIABLE onse!
<0
= M
UMBILICAL CORD 9 -
COMPRESSION VARIABLE DECELERATION (CC)

Fig. N° 5 Tres tipos importantes de registros de desacele
racion,(A) compresidén cefalica (B) insuficiencia
placentaria (C) compresién de cordén umbilical.
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1T g

PH FETAL SCALP BLOOD
~
3

GROUP | GRCUP It GROUF 1N GROUP v
7004 NONE  HC cc ce uPl Le cc el
mald moderate g mogerote severe severe

Fig. N° 6 Correlacién entre registros tipo de FCF y pH san-
guineo de cuero cabelludo fetal O= sin desacelera
cién, CC=compresién cefalica (desaceleracién pre-
coz), CU=compresidén corddén umbilical (desacelera-
cibén variable), IP= insuficiencia placentaria (de

saceleracién tardia).
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E.G.
| DuDOSA

20 -30 SEM.

CALCULAR E.G. POR
ECOGRAFIA. DIAMETRO
BIPARIENTAL ENTRE

— - - - -

EDAD GESTACIONAL
E.G.

SEGURA

E.G.

Universidad Catdlios de Chile
Biblioteca de Maedicins
y Ciencias Bioldgicas

b - - - — — — — — — —

)

ESTRIOL URINARIO

¥

CRECIMIENTO FETAL:

SEMANAL ECOGRAFIA CADA 3 SEM.
VAfaies CURVA . VALORE§' BAJO L
S
NORMALES DESCENDENTE PERSISTENTES E’E‘E%MIE”TO
CONTINUAR MONITOREO
ESTRIOLES ESTRESANTE
SEMANALES SEMANAL
I NEGATIVO | POSITIVO
e I
EDAD GESTACIONAL DUDOSA A CUALQUIER E.G.
AMNIOCENTESIS AMNIOCENTESIS
" ) &
PULMON PULMON PULMON PULMON
INMADURO INMADURO| |INTERMEDIO| | MADURO
l y I
ESPERAR | PULMON INTERRUP. | ] INTERRUPCION
“HASTA | MADURO

EARTO ESPONTANEO/INDUCCION

CESAREA SEGUN CASO

100% MODERADA
A SEVERA

80% LEVE

20% MODERADA

0% SDR

RIESGO DE SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIAI

FIG. N° 7 Esquema utilizado para diaanosticar y manejar embarazos
de alto riesgo.
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