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I término sufrimiento fetal expresa un concepto de

orden clinico que comprende algunas alteraciones

funcionales del feto, asequibles a diversos recursos
propedéuticos durante el embarazo y que son interpretadas
habitualmente como traductoras de un estado en el cual
hay peligro mas o menos préximo de muerte para el feto.
Antes de analizar esas manifestaciones clinicas conviene
revisar las condiciones bioldgicas anormales que guarda
el producto in utero cuando es capaz de darlas. El peligro
de muerte fetal es apreciable cuando disminuye el aporte
de oxigeno a los tejidos de su organismo, esto es cuando
ocurre la anoxia intrauterina.

EL FETO ANOXICO

De acuerdo con los datos del Bureau de Censos de los E.
U. A. correspondientes al afio de 1945 (14), el 42% de
todos los productos mortinatos muere durante el parto
y de estos el 71.4% son de término. Con harta razén ha
sido concebido hasta que muere, ya que la mortalidad en
ese dia rebasa claramente a la de cualquier época anterior
o posterior. El peligro que ofrece el parto es més grande
cuanto mayor edad intrauterina tenga el feto.

* Leido en la Asociacion Mexicana de Ginecologia y Obste-
tricia en la Sesion conjunta con la Sociedad Mexicana de
Pediatria.
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La versién completa de este articulo también esté disponible en:
www.revistasmedicasmexicanas.com.mx
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Teniendo en cuenta estos hechos la importancia de la
anoxia intrauterina destaca al comprobar que, cualquiera
que sea su origen, es sin duda la causa mas frecuente de
muerte intraparto a pesar de que el producto de la con-
cepcion muestra (13) una resistencia a la falta de oxigeno
notablemente mayor durante su vida intrauterina que en
cualquier época posterior al nacimiento y que esa resisten-
cia es tanto mayor cuanto menor es la edad del feto (11). El
estudio de 221 mortinatos que hubo en el Chicago Lying-in
Hospital de julio de 1941 a julio de 1946, revela que la
anoxia fetal causé el 38% de las muertes in utero segun
reporte de PoTtTeR Y AppAIR (10). Aln en los casos de
muerte neonatal los hallazgos necrdpsicos confirman que
en la mayoria de ellos hay ausencia de lesiones organicas
que expliquen la muerte, y todavia mas: algunas de las mas
importantes causas organicas de muerte neonatal (hemo-
rragia intracraneana, atelectaxia pulmonar) han tenido con
frecuencia su principio en la anoxia intrauterina.

La falta de oxigeno actta causando la muerte de los
tejidos tanto mas activa y rapidamente cuanto estos
muestren mayor susceptibilidad a ella. Analizaremos los
principales efectos que tiene sobre los aparatos y sistemas
mas importantes del organismo fetal.

Sistema nervioso.— VAN Liere (15) en 1942 demostré
que el tejido mas sensible a la anoxia es el nervioso y
Barcroft (1) confirma lo anterior indicando que diez
minutos de anoxemia completa o tiempos mas largos de
anoxemia parcial causan en €l lesiones irreparables. Cour-
VILLE (2) describe como lesiones caracteristicas isquemia
y degeneracion lipoidea del tejido nervioso y afirma que
bastan seis a ocho minutos de isquemia para causar en el
mismo dafios irreversibles. Debe tenerse en cuenta que
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aun cuando en general mayor es el dafio cerebral mientras
mas dure 0 mas severa sea la anoxia, nunca puede preverse
en un caso particular con anoxia cuando van a producirse
las lesiones nerviosas. La anoxemia, ademads, causa, en
general, hiperemia por congestién venosa y en ocasiones
espasmos arteriolares localizados; extravasacion de sangre
sobre todo en el cerebro pero también en pulmones, pleura,
higado, bazo, peritoneo, pericardio, rifion, etc.; edema
de grado diverso, tambien mas acentuado en el cerebro.
La hemorragia intracraneana causada por la anoxemia
ofrece mas a menudo el aspecto de petequias, pequefias
hemorragias subdurales que se localizan con frecuencia
en los nicleos de la base pero que pueden extenderse con-
siderablemente; menos a menudo se producen, derrames
amplios y aun hemorragias intraventriculares.

Las lesiones cerebrales que alcanzan los centros vulvares
directa o indirectamente, acentlian a su vez las perturbacio-
nes en los aparatos circulatorio y respiratorio creadas por la
anoxia poniendo en grave compromiso la vida del feto. Los
efectos de la anoxia sobre el encéfalo pueden ser compati-
bles con la vida intrauterina pero pueden afectar el centro
respiratorio y dar apnea prolongada después del nacimiento
causando la muerte del recién nacido. Cuando el producto
logra salvarse después de grados severos de anoxemia con
frecuencia quedan secuelas neurolégicas y deficiencias
cerebrales diversas segiin han comprobado ScHreIBER (12),
BARcroFT (1), HENDERSON (7), DARKE (3), LunD (8), etc.

Aparato respiratorio.— A partir de las experiencias de
SNyDER Y RosenrFeLD (13) en el afio de 1937, se acepta que
el feto realiza movimientos respiratorios a través de la ma-
yor parte de su estancia en el Gtero. Si bien los cambios de
oxigenoy CO, se efectlian entonces integramente a traves
de la circulacion placentaria, interesan las modificaciones
que pueda sufrir in utero el aparato respiratorio en vista
de que su buen funcionamiento en el recien nacido esta
intimamente vinculado al estado funcional que guarde
antes del nacimiento. Cuando alguna causa deprime los
movimientos respiratorios en el Gtero, hasta en tanto no se
suprima seguira inhibiéndolos en el recién nacido.

La anoxia intrauterina causa siempre una definida inhi-
bicion de larespiracion fetal (apnea); este efecto es inverso
al observado en las primeras etapas de la anoxemia del
adulto. La respuesta fetal es similar a la del adulto cuando
éste tiene bloqueado el cuerpo carotideo.

El'aumento de CO, tiene un efecto practicamente nulo
sobre la respiracion intrauterina, fenémeno diferente al

observado en el adulto en que frente a esa circunstancia se
presenta taquipnea por excitacion del centro respiratorio.
El déficit de CO, al igual que los anestésicos, suprime ra-
pidamente los movimientos respiratorios fetales. La apnea
intrauterina puede ser, por lo tanto, causada por anoxia,
acapnea y anestesia; el trauma cerebral actuando sabre el
centro respiratorio es también capaz de determinarlo.

A mas de las perturbaciones que en la respiracion del
recién nacido implica la apnea intrauterina debe tenerse en
cuenta que favorece las infecciones pulmonares (6 a 20%
de las muertes intraparto son por neumonia) (14), produce
estasis circulatoria y lesiones vasculares en el territorio
pulmonar y facilita la atelectasia creando condiciones poco
propicias a la hematosis normal del recién nacido.

Aparato circulatorio.— La anoxia intrauterina modifi-
ca la frecuencia de los latidos cardiacos del feto sea por
anoxia del centro circulatorio vulvar o por accion sobre
el sistema neurovegetativo. Clasicamente habia sido
aceptado que en un mecanismo compensador de la falta
de oxigeno los latidos fetales se hacian frecuentes primero
y posteriormente sobrevenia bradicardia, tal como ocurre
en laanoxemia del adulto. Sin embargo, en 1943 Lunp (9)
demostro en una serie importante de casos y utilizando
métodos endocardiograficos que la anoxia fetal nunca tuvo
como manifestacion la taquicardia. El hallazgo constante
fue bradicardia y en etapas mas avanzadas arritmia car-
diaca. No existe demostracion objetiva hasta la fecha de
que la taquicardia sea una expresion de la anoxia fetal. En
un estudio sobre 250 casos ese autor encontré taquicardia
superior a 160 latidos por minuto en el 20% de los casos
con partos normales y que dieron nacimiento espontaneo a
productos sin signos de haber padecido anoxia intrauterina.
Por otra parte la administracion de oxigeno a la madre con
mucha frecuencia corrige la bradicardia y arritmia fetales y
nunca modificé la taquicardia. En sus experiencias observo
que la correlacién de la bradicardia casi constantemente
va seguida de una taquicardia transitoria. Se admite, sin
embargo, que la asociacion taquicardia-anoxia puede
ocasionalmente observarse (5).

Quimica sanguinea.— Estudios experimentales reali-
zados en la sangre de los vasos umbilicales durante el
nacimiento por via vaginal y al practicar una cesarea (5)
demuestran que la sangre de los productos sometidos a
grados diversos de anoxia intrauterina contiene una can-
tidad muy reducida de oxigeno, equivalente a la quinta y
aun a la décima parte de la que contiene la sangre de un
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producto normal. Esta deprivacion de oxigeno permite la
liberacion de un exceso de acido lactico que disminuye en
forma proporcional la reserva alcalina de la sangre. Si a
esto se agregan las concentraciones elevadas de CO, que se
encuentran de manera constante en estos productos proba-
blemente por su incompleta difusion a la sangre materna,
facilmente se explica el hecho de que el pH sanguineo del
feto llegue a adquirir niveles tan bajos que sean poco 0 no
compatibles con la vida.

Misceldnea.— Por lo observado al nacimiento de
productos que han sufrido anoxia prolongada y por si-
militud con los cuadros de anoxia neonatorum y anoxia
experimental en el adulto, puede concluirse que la anoxia
intrauterina severa anula la funcion de las terminaciones
nerviosas en los musculos esqueléticos produciendo
una completa pérdida del tono en el sistema muscular,
incluyendo al esfinter del ano. Por otra parte el vago-
tonismo que acompafia a los grados severos de anoxia,
responsable o coadyuvante en la aparicion de bradicardia
y bradipnea, estimula la actividad intestinal produciendo
la expulsion de meconio sin encontrar el obstaculo del
esfinter anal. Por Gltimo la anoxia severa determinaria
la pérdida de los reflejos, la caida de la tensidn arterial
y los cambios de coloracién cutanea: cianosis primero
y palidez después.

En sintesis puede expresarse el efecto de la anoxia
intrauterina progresiva en la forma siguiente: alteraciones
cerebrales consistentes en hiperemia, edema, hemorragia
cerebral y necrosis que deprimen los centros vulvares
sea por compresion directa o por anoxia de los mismos;
cianosis, bradipnea y apnea, palidez, acidosis, pérdida del
tono muscular con gran flacidez de las extremidades y del
esfinter del ano, arritmia cardiaca y muerte. Todas estas
alteraciones son reversibles al recibir el feto cantidades
adecuadas de oxigeno, excepto las producidas en el cerebro
cuando ha habido alteraciones degenerativas o necrosis.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE ANOXIA
INTRAUTERINA. SUFRIMIENTO FETAL

1.— Alteracidn de los latidos del corazén fetal.— Hemos
dicho ya que la taquicardia superior a 160 latidos, hallazgo
frecuente en las exploraciones durante el parto normal,
solo incidentalmente coincide con anoxia fetal a menos
que alterne con bradicardia o se acompafie de disminu-
cién en la intensidad de los tonos cardiacos. Por si sola la

taquicardia nunca debe indicar la extraccion del producto
pero si constituye un elemento clinico que obliga a vigi-
lar estrechamente las demas alteraciones de frecuencia 'y
ritmo cardiacos.

La bradicardia (menos de 120 latidos por minuto), en
cambio, siempre traduce anoxia 0 hemorragia cerebral con
0 sin anoxia. Principia siendo perceptible solo durante la
contraccion uterina y pronto se hace evidente en forma
constante. La bradicardia por anoxia cede habitualmente
a la administracién de oxigeno a la madre (9) en un lapso
de cinco o diez minutos y cuando esto no ocurre puede
sospecharse la existencia de hemorragia intracraneana. El
hallazgo de bradicardia persistente si indica la extraccion
inmediata del feto aun en ausencia de toda otra manifes-
tacion de sufrimiento fetal. Lo mismo puede afirmarse de
la arritmia cardiaca que traduce casi siempre un estado
mas grave del feto.

Las variaciones de intensidad de los latidos fetales y
la disminucién persistente de ella casi nunca se presentan
aisladas; se asocian habitualmente a bradicardia o arritmia.
Por el hecho de que si indican la extraccion del producto,
debe tenerse exquisito cuidado en evitar errores prope-
déuticos al percibirlas.

Aun cuando en general las perturbaciones de latidos
fetales descritas guardan proporcion con el grado de afec-
cion del feto, no siempre ocurre asi. Con cierta frecuencia
se observa el nacimiento de productos que tenian serias
alteraciones en sus latidos y que sin embargo no dan nin-
guna muestra de haber sufrido anoxia intrauterina. Por
el contrario, en ocasiones nos sorprendemos de que un
producto que no manifesto alteraciones cardiacas durante
el parto nazca seriamente afectado; esto puede hacernos
pensar en hemorragia intracraneana.

2.— Expulsion de meconio en presentaciones cefalicas.—
Es debida a la hiperactividad intestinal y al relajamiento
del esfinter anal. Con frecuencia antecede a las modifi-
caciones de los tonos cardiacos y no es raro observar el
liquido amniético mezclado con meconio en partos que
se desarrollan normalmente y de los cuales se obtienen
recién nacidos que no dieron manifestaciones de anoxia
antes ni después de nacer. Por estas razones la expulsion
de meconio debe constituir s6lo un signo de alarma que
obliga a estrechar la vigilancia sobre los latidos fetales,
pero no indica por si sola la extraccion inmediata del
feto. En las presentaciones pélvicas este signo carece de
valor, pero encuentra su equivalente si por exploracién
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vaginal puede comprobarse directamente la relajacion
del esfinter anal.

3.—Aun cuando no hay acuerdo general en la causa que
determina las primeras inspiraciones enérgicas del feto
al nacer, la percepcion de ellas cuando la cabeza fetal no
ha salido (en presentaciones pélvicas y en ocasiones en
presentaciones cefalicas) representa un compromiso serio
para la vida del feto.

4.— En ocasiones es dable percibir pulsaciones arteria-
les del feto a través del cordon umbilical o un miembro
prolapsado. Puede asi apreciarse su frecuencia, ritmo y
energia, teniendo las alteraciones de estos caracteres un
significado semejante a las percibidas por auscultacion del
corazon fetal a través de la pared abdominal.

5.— Algunos autores aceptan que los movimientos
extremadamente activos del feto traducen anoxia intrau-
terina. Esta sobreactividad precederia inmediatamente a
la pérdida de tono muscular.

CAUSAS DEL SUFRIMIENTO FETAL

Durante el trabajo de parto la anoxia fetal puede estar
originada por 1) perturbaciones maternas u ovulares que
impidan la correcta oxigenacion del feto y 2) traumatismo
encefalico.

|.— Perturbaciones maternas u ovulares que impiden
la correcta oxigenacion del feto: a) Deben mencionarse
en primer término los factores que impiden la aereacion
adecuada de las vias respiratorias de la madre (anoxia
anoxica). El empleo de mezclas anestésicas con bajas
concentraciones de oxigeno produce tal efecto. EASTMAN
(4) ha demostrado que la administracion a la madre de
oxido nitroso-oxigeno en concentraciones de 90:10 du-
rante cinco minutos produce claras manifestaciones de
anoxia fetal. En este mismo sentido actuaria la obstruc-
cion respiratoria materna por aspiracion de contenido
gastrico; hemos visto en varias ocasiones la instalacion
rapida y grave de anoxia intrauterina por esta causa. La
relajacién de la musculatura faringea y lingual durante
la anestesia puede también impedir la oxigenacién ade-
cuada de la madre.

b) Insuficiencia circulatoria de la madre. Esta condicion
puede observarse en pacientes cardiopatas o bien cuando
hay una tension arterial muy baja sea por enfermedad cir-
culatoria o por el empleo de agentes depresores (anestesia
raquidea por ejemplo).

c) La hemorragia materna de consideracion y el estado
de choque producen pérdida o inactivacién de grandes
cantidades de hemoglobina y el aporte de oxigeno a los
vasos placentarios se reduce proporcionalmente (anoxia
por anemia).

d) La anoxia histotoxica se produce por la presencia
de substancias que incapacitan a los tejidos, sobre todo al
nervioso, para utilizar el oxigeno que les llega en cantidades
normales. De esta manera actlan algunas perturbaciones
metabdlicas que alteran las concentraciones sanguineas de
calcio, cloro, potasio, etc., asi como algunos anestésicos.

e) Con la elevacién de la temperatura aumenta el
requerimiento de oxigeno por parte del feto. Es por esto
que los padecimientos febriles durante el parto favorecen
la anoxia fetal.

f) Normalmente la contraccién uterina produce es-
tasis en la sangre de los lagos sanguineos placentarios.
La cantidad mayor de oxigeno aportada al feto durante
los intervalos y la pequefia cantidad aportada durante la
contraccion son suficientes para mantener niveles nor-
males en el curso del trabajo de parto normal. Cuando
las contracciones son anormalmente largas, intensas o
frecuentes o cuando su nimero es muy grande como
ocurre a veces durante el parto prolongado, la cantidad
de oxigeno que recibe el feto es inferior a la normal y
en muchos casos este fendmeno es capaz por si solo de
determinar la anoxia fetal. Cuando este tipo de disto-
cias aparece habitualmente se asocian otros factores
que contribuyen a agravar la anoxia: transito cefalico
dificil, rigidez cervical, posiciones viciosas, resistencia
perineal, etc.

g) Laretraccion excesiva del Utero sobre el feto reduce
el area de insercion placentaria disminuyendo asi el aporte
de oxigeno.

h) La insercién baja de placenta, que con tanta
frecuencia da hemorragias (anoxia anémica), da lugar
también a que la presentacion comprima una zona mas
0 menos grande de ella entorpeciendo su circulacion a
ese nivel.

i) El desprendimiento prematuro de placenta normoin-
serta suprime zonas amplias de intercambio sanguineo
determinando casi siempre grados severos de anoxia que
llevan rapidamente a la muerte fetal.

j) La compresion del cordon umbilical por prolapso,
circulares, nudos verdaderos o brevedad real impide el
libre transito sanguineo feto placentario.
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2.— Traumatismo encefalico.— El trauma cerebral esta ori-
ginado por compresidn externa, interna o mixta del encéfalo.
La compresion externa puede derivar de la pelvis materna o
del férceps y la compresidn interna esta causada habitual-
mente por hemorragia intracraneana. El aumento de presion
intracraneana, sin hemorragia, determina anoxia intrauterina
porque entorpece la circulacion del encéfalo (anoxia cere-
bral) deprimiendo con ello los centros vulvares. Se produce
asi por inhibicion del centro circulatorio una depresion en la
circulacién feto placentaria y un aporte menor de oxigeno
al producto. Cuando hay hemorragia intracraneana y la
posibilidad de compresion directa de los centros vulvares
por el hematoma. Si bien la apnea producida por inhibicion
del centro respiratorio no tiene manifestaciones clinicas
ni consecuencias nocivas intraparto, la accién depresora
sobre el centro circulatorio es capaz de causar anoxemia y
muerte antes del nacimiento. En ocasiones la hemorragia
cerebral no ha llegado a perturbar el funcionamiento del
centro circulatorio y puede entonces no dar sintomas de
anoxia fetal; son estos los casos de fetos sin alteraciones
clinicas intraparto que sin embargo después del nacimiento
ofrecen cuadros graves.

CONDUCTA A SEGUIR

Las observaciones estadisticas mencionadas y el analisis
patogénico y anatomopatolégico de los factores que inter-
vienen en la anoxia fetal, nos autorizan a afirmar que es
uno de los eventos mas temibles que tiene que confrontar el
ejercicio tocoldgico. Consecuentemente una gran atencion
debe ser enfocada por todo aquel que tiene a su cargo la
resolucidon de casos obstétricos a la prevencion cuidadosa
de la anoxia intrauterina. La practica obstétrica que sus-
tente sdlidamente este principio no necesitara de hacer
menos intervenciones consideradas como tramautizantes
para hacer descender considerablemente los indices de
morbi y mortalidad neo-natal. Es a nuestro juicio mucho
mas responsable de la agresion al feto y al recién nacido, en
los casos operatorios el estado que guarda el feto antes de
la operacion que la operacién misma cuando es ejecutada
por manos expertas.

Durante el embarazo es necesario mantener a la ma-
dre con una buena concentracion de hemoglobina y con
buenas condiciones generales, y combatir correctamente
las causas potenciales de desprendimiento prematuro de
placenta.

En el curso del parto: a) Deben vigilarse los latidos
fetales cada treinta a sesenta minutos hasta que la dilata-
cion sea completa y cada cinco a diez minutos después; b)
Evitar las causas que impidan la correcta oxigenacion de
la madre: mezclas anestésicas con baja concentracion de
oxigeno, obstruccion de las vias respiratorias por moco
0 contenido gastrico o por relajacion de la musculatura
faringeolingual; c) prevenir y corregir rapidamente las
insuficiencias circulatorias de la madre: hipotension
constitucional, insuficiencia cardiaca. Deben respetarse
al maximo las contraindicaciones de la anestesia raqui-
dea para no producir hipotension severa y cuando esto
ocurra debe combatirsele rapidamente; d) prevenir y
combatir las hemorragias, restituyendo rapidamente la
sangre gramo por gramo; e) evitar los factores que pue-
dan dar anoxia histotdxica en la madre o en el producto;
f) combatir intensamente los padecimientos febriles
maternos y el sintoma fiebre; g) conducir la dinamica
uterina dentro de limites no peligrosos, en cuanto a
frecuencia, intensidad y duracion de las contracciones,
estado de tono del Gtero y duracion del trabajo de parto;
h) mantener una conducta obstétrica adecuada en los
casos de placenta previa y desprendimiento prematuro de
placenta; i) mantener una conducta obstétrica adecuada
en los casos de prolapso de cordén y de parto pélvico; j)
especial mencion merece la conducta obstétrica en los
€asos en que se prevé o se hace evidente en el curso del
parto un transito cefalico dificil por el canal pelvigenital,
porque es en estos casos donde se produce aln a menu-
do el traumatismo intracraneano. Numerosos factores
intervienen: relaciones dimensiones cefalopélvicas poco
compatibles, moldeabilidad variable de la cabeza fetal,
flexién disminuida de la cabeza, posiciones occipito
posteriores, calidad y curso de las contracciones y del
tono uterino, sinergia funcional cuerpo cuello, estados
anatomico y funcional del cérvix, permeabilidad real y
potencial de la vagina, resistencia del periné, etc. Pueden
estos factores aislados o diversamente asociados entregar
situaciones en el curso del parto en las cuales algunos
toc6logos mantienen la esperanza de que se solucionen
espontaneamente o por medio de tentativas terapéuticas
lo méas conservadoras posibles. Existe alin entre nosotros,
amparado por publicaciones y tratados poco recientes,
el criterio médico segln el cual se acepta como limite
de espera frente a esas situaciones la aparicion del sufri-
miento fetal, considerando a éste como un anuncio de que
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la vida del producto puede verse amenazada si la espera
contindia. Numerosos ejemplos de este criterio hemos
visto en nuestra practica. Tal conducta nos parece defi-
nitivamente inadecuada después de analizar los efectos
de la anoxia fetal sobre las posibilidades de sobrevida y
de salud futura del feto y del recién nacido. Es indudable
que la inmensa mayoria de esas situaciones pueden y
deben resolverse algun tiempo antes, en ocasiones mu-
cho tiempo antes, de que las manifestaciones de anoxia
aparezcan, teniendo como criterio para solucionarlas: 1)
las posibilidades de restitucién a la normalidad de todos
los factores que intervienen en la fisiologia del parto; esto
es aplicable por ejemplo a las distocias de contraccién,
rigidez espasmaodica de cuello, etc.; 2) las posibilidades
de correccion por maniobras obstétricas o quirdrgicas de
las anormalidades que no puedan ser reducidas por medios
médicos, después de una espera que nos lleve a la convic-
cién de que no seran corregidas por las fuerzas naturales
de calidad normal o la seran en un tiempo peligrosamente
largo, ejemplos: rotacion manual y férceps en occipito
posteriores enclavadas, insiciones Duhrssen y forceps en
cabezas bajas con rigideces anatémicas o patolédgicas de
cuello, vaginoperineotomia en vaginas poco permeables,
episiotomia en perinés resistentes, etc.; 3) la eleccion de
la via abdominal para extraer el productono sélo en los
casos de compatibilidad dimensional cefalopélvica dudosa
con prueba de trabajo negativa, sino también en aquellos
en los que se observa durante la prueba de trabajo que
la cabeza, mediante una deformacidn plastica mas o me-
nos acentuada, emplearia en recorrer el canal genital un
tiempo prolongado con probabilidad fuerte de terminar
extrayéndola con férceps. Las adversidades a que esta-
ria sometida la cabeza fetal en estos casos (compresién
prolongada, efecto de contracciones uterinas enérgicas
durante mucho tiempo, prolongacién del parto, extraccion
con forceps, etc.) exponen considerablemente al feto a la
anoxia severa y a la hemorragia intracraneana; 4) el con-
vencimiento de que la anoxia intrauterina no es un evento
que anuncie el riesgo fetal sino que entrafia en si misma
un peligro grave; 5) la intervencion en muchos casos, de
factores intimamente ligados al éxito y que no figuran en
la doctrina obstétrica; tales son la experiencia y habilidad
del médico que resuelve el problema, los medios con que
cuenta, el valor social del producto, etc.

La aplicacion préactica de estos principios reduce a un
minimo la incidencia de aparicién de la anoxia fetal y con

ello la morbi-mortalidad intraparto y postparto. Es nuestra
conviccion que una gran cantidad de lesiones del recién
nacido que han sido hasta ahora atribuidas a la operatoria
obstétrica (forceps sobre todo) se han producido o cuando
menos incubado antes de que la operacién se realice y son
definitivamente atribuibles a un pobre manejo obstétrico
de esos casos durante el trabajo de parto.

Conducta en presencia del sufrimiento fetal. Cuando el
sufrimiento fetal esté presente existe siempre indicacion de
interrumpir el trabajo de parto y extraer tan rapidamente al
feto como lo permitan las condiciones médico-obstétricas
del caso. Hemos indicado ya que la expulsion de meconio
por si sola y la taquicardia fetal por si sola solo obligan a
una mayor vigilancia del producto durante el parto pero no
indican la extraccion acelerada del mismo. La bradicardia,
laarritmiay las alteraciones de intensidad de los tonos car-
diacos si indican siempre la extraccion rapida del feto.

Debe corregirse siempre la causa de la anoxia cuando
esto sea posible por ejemplo en la anoxia por anemia a
causa de hemorragias profusas, en ciertos casos de anoxia
circulatoria, etc.

Tan pronto como se descubra el sufrimiento fetal y
mientras se prepara la intervencion obstétrica o quirdrgica
que va a liberar al producto debe hacerse inhalar oxigeno
a la madre en forma permanente. Con mucha frecuencia
esta medida es capaz de hacer desaparecer los signos de
anoxiay permite procedimientos menos precipitados para
que el parto se efectue.

Nunca se insistira suficiente en la gran utilidad que tiene
esta medida que, desgraciadamente, hemos visto muy poco
utilizarla en nuestro medio.

Puede administrarse vitamina K a la madre por via
hipodérmica, por mas que la utilidad de esta medida sea
discutible.

Decidida la extraccion del producto, debe elegirse el
procedimiento que menos riegos represente para él y para
la madre, de acuerdo con el estado general de ambos y con
las condiciones obstétricas que existen. Con presentacion
alta lo mejor es realizar una operacion cesarea a menos
que las condiciones sean muy favorables para efectuar
una version interna con extraccién podalica; si se trata de
presentaciones de pelvis y las condiciones son favorables
puede hacerse la gran extraccion pelviana. En presenta-
ciones encajadas con descenso discreto se realizara una
cesarea pero si el descenso es mayor: con cuello no borra-
do, cesarea; con cuello borrado, incisiones de Diihrssen 'y
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forceps y con dilatacién completa, forceps. En estos casos
si la presentacion es pélvica conviene hacer cesarea a me-
nos que la dilatacion esté completa. En los casos en que
el producto muera mientras la operacion se prepara puede
convenir no operar o bien decidirse por una intervencion
que represente el minimo riesgo para la madre.
Cualquiera que sea la intervencion que se realice debe
elegirse la anestesia que, siendo compatible con el estado
general de la madre represente el minimo de riesgo para
el producto. Se daré preferencia en orden decreciente a la
anestesia local con inhalacién de oxigeno, anestesia regio-
nal (bloqueos raquideos, trompulares, etc.) con inhalacion
de oxigeno, anestesia general con mezclas ricas en oxigeno
(cicloprano-oxigeno) y por Gltimo anestesia general con
mezclas pobres en oxigeno (6xido nitroso-oxigeno).
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