
MEDISAN 2013; 17(3): 521 

ARTÍCULO DE REVISIÓN 
 
 
Controversias actuales para definir las alteraciones del bienestar fetal 
 
Current controversies to define changes in the fetal wellbeing 
 
 
Dr.C. Danilo Nápoles Méndez 
 
Hospital General Docente “Dr. Juan Bruno Zayas Alfonso”, Santiago de Cuba, Cuba. 
 
 
RESUMEN 
 
Como propuesta de diferentes sociedades científicas se estableció el término estado fetal 
no tranquilizador en sustitución de sufrimiento fetal, que era considerado inespecífico.  
Esta revisión bibliográfica se efectuó a fin de exponer a la comunidad médica los 
diferentes términos con que se definen las alteraciones del bienestar fetal y la influencia 
que el empleo de las expresiones estado fetal no tranquilizador y riesgo de pérdida del 
bienestar fetal generan en la práctica de Obstetricia.  Asimismo, se puso énfasis en la 
necesidad de buscar un lenguaje técnico más unificado y se concluyó que la formación de 
estos términos no determina la correspondencia existente entre la evaluación prenatal 
del feto y su estado al nacer.     
 
Palabras clave: feto, alteraciones del bienestar fetal, estado fetal no tranquilizador,  
sufrimiento fetal, terminología en Obstetricia.   
 
ABSTRACT 
   
As a proposal of different scientific societies the term non reassuring fetal status was 
coined, substituting it by fetal distress which was considered nonspecific. This literature 
review was carried out in order to show to the medical community the different terms 
with which the changes of the fetal wellbeing are defined and the influence that the use 
of the expressions non reassuring fetal status and the risk of loss of the fetal well-being 
generate in Obstetrics.  Likewise, the necessity of looking for a more unified technical 
language was emphasized and it was concluded that these terms do not determine the 
existent correspondence between the prenatal evaluation of the fetus and its status at 
birth. 
       
Key words: fetus, changes of the fetal well-being, non reassuring fetal status, fetal 
distress, terminology in Obstetrics.    
 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
 
Bienestar fetal es el término empleado para mostrar el equilibrio de la homeostasis como 
resultado del funcionamiento e intercambio adecuado entre los 3 compartimientos: 
materno, fetal y trofoblasto; sin embargo, uno de los grandes retos en la obstetricia 
actual consiste en la necesidad de un método que cumpla la exigencia de mostrar con 
precisión el estado del feto intraútero.  De hecho, la ausencia de ese procedimiento ha 
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generado cierta incertidumbre en la práctica de esta disciplina, respecto al 
aseguramiento de las condiciones de normalidad y, sobre todo, si se sospecha que puede 
haber pérdida del bienestar fetal; de modo que uno de los elementos que ha sido 
valorado por la comunidad médica es la falta de correspondencia entre la evaluación de 
la pérdida del equilibrio en la homeostasis fetal y el estado al nacer.  Esta falta de 
exactitud también ha repercutido en la búsqueda de una terminología más exacta, 
relacionada básicamente con los medios diagnósticos empleados, como los métodos 
clínicos, biofísicos, bioquímicos, electrónicos, ente otros.1-3 

 
Hoy día se han introducido nuevas terminologías, dirigidas a censurar el término 
sufrimiento fetal, con tendencia de varias sociedades que se han pronunciado en ese 
sentido, las cuales alegan que el término es impreciso y no establece una 
correspondencia adecuada con el daño fetal planteado, al no estar presente en un 
número importante de casos y ser imposible predecirlo, además, mediante las pruebas 
existentes para su diagnóstico.4-7 

 
Hechos los razonamientos anteriores, se impone la reflexión sobre si en realidad es 
inapropiado el término de sufrimiento fetal, o si son deficientes las pruebas diagnósticas 
disponibles en la actualidad.  A juicio del autor de este trabajo, los términos que se han 
introducido no han logrado “satisfacer” el problema, pues no han sido más precisos y, 
por otra parte, han facilitado un incremento desmesurado del indicador cesárea.8 

 
Al respecto, con esta revisión bibliográfica se intentó definir las terminologías que se 
emplean en la práctica obstétrica, de las cuales, algunas están directamente relacionadas 
con determinadas pruebas diagnósticas, por lo que será necesario describirlas con vistas 
a proporcionar claridad, así como un lenguaje más técnico y universal en el diagnóstico.  
 
 
TERMINOLOGÍAS RELACIONADAS CON EL BIENESTAR FETAL 
 
 
• Sufrimiento fetal9,10 

 
Es un trastorno metabólico causada por una variación de los intercambios materno-
fetales de evolución rápida, que altera la homeostasis fetal y ocasiona hipoxia, 
hipercapnia, hipoglucemia y acidosis, lo cual conduce a lesiones hísticas con secuelas y 
puede producir la muerte.  Se manifiesta clínicamente por las alteraciones de la 
frecuencia cardíaca fetal y la expulsión de meconio, y la evolución del cuadro clínico 
depende de su duración, la gravedad de la noxa y la capacidad de los mecanismos 
compensatorios fetales.  
 
Cabe agregar que el término es abarcador y se conjugan los elementos clínicos, 
químicos, biofísicos y electrónicos, entre otros, para su diagnóstico. 

 
• Hipoxia9-12 
 
Disminución de la presión de oxígeno en menos de 60 mm de Hg; sin embargo, es un 
término que se utiliza antes y después del nacimiento.  
 
La evaluación de la hipoxia intraútero está relacionada con la reducción de la presión de 
oxígeno por debajo de su concentración normal de 30 mm de Hg, de modo que alcanza 
su nivel crítico cuando los valores disminuyen de 18 mm de Hg.  Es evidente la limitación 
para medir estas cifras y así precisar el bienestar fetal.  Recientemente se introdujo la 
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oximetría fetal para determinar la concentración de oxígeno en la hemoglobina, que es 
considerada normal con cifras de más de 30 mm de Hg. 

 
• Hipercapnia11-14 
 
Elevación de la presión de dióxido de carbono (PCO2) por encima de 60 mm de Hg -- 
evaluación posnatal --.  Su medición intraútero se ha demostrado en la definición y 
fisiopatología; sin embargo, se determina prenatalmente a través del estudio de gases 
del cuero cabelludo y, también, de la muestra tomada por medio de la cordocentesis. 

 
• Acidosis15-18 
 
Descenso del pH en menos de 7, lo que se considera una acidemia significativa.  El 
examen puede realizarse en muestras del cuero cabelludo, así como de sangre arterial 
extraída del cordón umbilical.  Por ello, constituye un medio de evaluación antenatal y 
posnatal, y se encuentra entre los parámetros para diagnosticar asfixia. 
 
No existe un acuerdo respecto a las indicaciones para extraer las muestras del cuero 
cabelludo, aunque las más aceptadas son: existencia de un patrón dudoso que sugiera 
hipoxia fetal, patrón plano sostenido sin cambios periódicos y presencia de 
desaceleraciones tardías. 
 
Para efectuar este procedimiento, el operador requiere habilidades, puesto que pueden 
existir dificultades anatómicas, además de dolor en la madre, trauma y sangrado del 
cuero cabelludo.  Una sola muestra no es suficiente para tomar decisiones, por lo que es 
importante repetir la prueba: 
− PH mayor de 7,25: Repetir si persiste la alteración de la frecuencia cardíaca fetal. 
− PH de 7,21 a 7,24: Repetir en 30 minutos y considerar la realización del parto si 

desciende rápidamente. 
− PH menor de 7,20: Indicar parto. 
 
El pH en la sangre arterial del cordón umbilical es otra modalidad que se realiza después 
del nacimiento, para definir acidemia:  
− PH menor de 7,20: Ha sido considerado muy alto. 
− PH de 7,1 a 7,19: Notificado en embarazos normales sin complicaciones. 
− PH menor de 7,0: Se corresponde con acidemia importante. 
 
Estas cifras constituyen una medida más objetiva sobre el estado ácido-básico del recién 
nacido que los valores de la puntuación de Apgar.  Inmediatamente después del parto se 
debe pinzar rápidamente un segmento del cordón de 10 a 20 cm, pues cualquier retraso 
de 20 a 30 segundos, puede alterar las concentraciones de PCO2 y el pH.  Por otra parte, 
el cordón deberá conservarse durante 5 minutos y si a partir de este tiempo el recién 
nacido está vigoroso, se deshecha; por el contrario, si presenta alteraciones, se le 
efectúa la gasometría.  
 
El cordón se mantiene estable durante 60 minutos, en los que se pueden determinar el 
pH y los gases; de igual manera, es útil si se conserva en jeringuilla heparinizada en un 
mismo tiempo.  
 
De forma tradicional, la acidemia fetal se relacionó con un pH del cordón umbilical menor 
de 7,20; sin embargo, la mayoría de los neonatos nacían sanos y con puntajes de Apgar 
normales, por lo que se sugirió, posteriormente, utilizar valores a 2 desviaciones 
estándares en relación con los valores promedio de 7,1 a 7,18, pero la mayoría de los 
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recién nacidos nacían con Apgar normal en este nivel, de modo que se demostró que el 
pH menor de 7,0 es el nivel apropiado para indicar una acidemia significativa, lo cual 
determinó un patrón metabólico que representa un componente importante en la 
definición de asfixia.   
 
• Depresión10,13,14 

 
Dicho término ha sido utilizado como indicador de evaluación del estado del recién nacido 
después del parto y aunque ha quedado incluido entre los parámetros para definir la 
asfixia, no se corresponde con esta por sí solo.  En las últimas décadas ha existido una 
tendencia a querer exigir que el test de Apgar ofrezca más posibilidades para dar un 
pronóstico; por tanto, es necesario conocer cuáles sus implicaciones. 
 
En 1949 se realizó el diseño de esta prueba para evaluar al recién nacido y, en 1952, la 
propuesta de Virginia Apgar trascendió a su época.  Es un examen rápido y seguro que 
se realiza al recién nacido después del parto: al primer minuto determina cómo toleró el 
proceso del nacimiento y al quinto minuto representa la adaptación del recién nacido al 
ambiente; no obstante, no es un factor predictor del desarrollo neurológico. 
 
Esta evaluación se relaciona con traumas, fármacos, sepsis, malformaciones, infecciones 
y asfixia.  Sin embargo, debe tenerse en cuenta que en el recién nacido pretérmino 
también puede afectarse debido a la inadaptabilidad al ambiente, lo cual es propio de la 
inmadurez. 
 
Se han realizado algunos estudios, en los cuales se han combinado el puntaje de Apgar 
con el pH para mejorar la validación de los resultados, pero la asociación no aumentó la 
predicción.  
 
Por otra parte, en 1983, un grupo de médicos pediatras estimó el riesgo de parálisis 
cerebral y retraso mental en recién nacidos con índice de Apgar de 0-3 puntos al quinto 
minuto, pero los resultados llevaron a descartar tal correspondencia y la estimación fue 
10 veces mayor que el riesgo real. 
 
Igualmente, el Proyecto Perinatal Colaborativo puso en evidencia que solo en los recién 
nacidos con índice de Apgar de 0-3 al minuto 20, se predice parálisis cerebral.  Al ser 
evaluada la misma condición a los minutos 1 y 5, no se correlacionó con parálisis 
cerebral; asimismo, de los neonatos que presentaron ese índice al minuto 5 y por encima 
de 3 al minuto 10, solo 1 % padeció parálisis cerebral. 
 
Los intentos de combinar el índice de Apgar bajo y el pH han demostrando que su valor 
predictivo positivo (VPP) es de 19 y 8 %, respectivamente; por tanto, unidos significaron 
solo un VPP de 27 %.  Es evidente que la intensidad de la lesión hipóxica causante de 
daño cerebral está muy cercana al de la lesión hipóxica letal y que, además, solo 10 % 
de las parálisis cerebrales están relacionadas con la asfixia perinatal.  
  
− La puntuación de Apgar al primer y quinto minutos no tiene valor predictivo por sí 

sola. 
− La mayoría de los niños con parálisis cerebral tiene puntuación de Apgar normal. 
− El índice de Apgar menor de 3 al minuto 20, se asocia a 57 % de mortalidad y 59 % 

de parálisis cerebral. 
 
• Asfixia12,14,16,18,19 
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Etimológicamente significa falta de respiración o aire, y clínicamente es un síndrome 
dado por la supresión o grave disminución del intercambio gaseoso en la placenta o los 
pulmones, lo que produce hipoxia, hipercapnia y acidosis; de este concepto se infiere que 
puede estar incluido un componente prenatal o posnatal.   
 
Adicionalmente, en la reunión del Comité de Medicina Materno Fetal y el Comité del Feto 
y el Recién Nacido, del Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología y la Academia 
Americana de Pediatría, respectivamente, se establecieron los criterios para definir 
asfixia: 
1. Acidemia metabólica o mixta significativa, con pH menor de 7,0 en una muestra de 

sangre arterial del cordón umbilical. 
2. Puntuación de Apgar persistentemente baja (0-3) por más de 5 minutos.  
3. Anormalidades neurológicas clínicas en el periodo neonatal inmediato que incluye: 

convulsiones, hipotonía, coma o encefalopatía hipóxica isquémica. 
4. Disfunción múltiple de órganos en el periodo neonatal inmediato. 
5. Bases por debajo de 16 mmol/L. 
 
Con referencia a lo anterior, la Academia Americana de Pediatría es bastante estricta y 
exige que se cumplan todos los criterios para efectuar el diagnóstico; sin embargo, ello 
genera problemas prácticos por la falta de disponibilidad de exámenes de los gases del 
cordón.   
 
Sin embargo, el término asfixia ha resultado polémico en cuanto a la evaluación de las 
manifestaciones, de manera tal que la Federación Mundial de Neurología realizó una 
estrategia de choque para prevenir la parálisis cerebral y otros desórdenes neurológicos, 
a fin de rebatir los términos asfixia al nacer o asfixia perinatal y encefalopatía hipóxica 
isquémica -- que será referido posteriormente -- y señalar que eran inapropiados, por lo 
que se debía buscar alguna evidencia específica del origen de la asfixia.  De hecho, el 
objetivo de esa recomendación fue estimular un diagnóstico exacto, pues la evidencia 
específica de asfixia puede ser proporcionada mediante una valoración ácido-básica y de 
gas sanguíneo; cuando se puede lograr esto, también es importante una determinación 
exacta del tiempo de la lesión (si es posible).   
 
Finalmente, la Federación declaró que el término asfixia perinatal o al nacer no debe ser 
empleado, y afirmó que la asfixia fetal es el efecto del deterioro en el intercambio de 
gases sanguíneos antes del nacimiento, lo cual debe ser diferenciado de la asfixia del 
recién nacido, resultante básicamente de complicaciones cardiorrespiratorias después del 
nacimiento.  Una asfixia aguda que determina la falta de oxígeno en los tejidos, con 
acumulación de ácidos fijos, se asocia a una acidosis metabólica significativa. 
 
La comunidad médica ha seguido utilizando el término asfixia perinatal, no obstante.  Los 
términos son prácticos u operacionales, según el criterio del autor de este artículo, quien 
además coincide en que el vocablo asfixia perinatal está vinculado al período antenatal o 
posnatal, de lo contrario, estaría relacionado casi de manera absoluta al componente 
antenatal, lo cual le resta precisión y, por tanto, una baja correlación de causalidad, al 
sobrecargar ese indicador al trabajo obstétrico.  Por otro lado, la asfixia posnatal está 
presente en un número elevado de recién nacidos, por lo cual es importante la mejoría 
de los medios diagnósticos de valoración antenatal y posnatal, así como un cambio de la 
mentalidad de los obstetras y neonatólogos al evaluar la asfixia.  
 
Encefalopatía hipóxica isquémica20-25  
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Puede definirse como un estado anatomofuncional anormal del sistema nervioso central 
que se produce en el recién nacido asfíctico durante la primera semana de vida, y cuyos 
signos neurológicos aparecen en las primeras 24 horas después del parto, con 
decrecimiento de su frecuencia entre el segundo y tercer día.  Es la consecuencia 
neurológica de un cuadro hipóxico-isquémico. 
 
Las manifestaciones clínicas varían desde una afectación leve a una grave, de modo que 
es recomendable utilizar la clasificación de Sarnat para mostrar la gravedad de la  
alteración neurológica.  
 
Durante mucho tiempo las interpretaciones médicas en relación con la encefalopatía 
cerebral del recién nacido se relacionaron con fenómenos de tipo hipóxico-isquémico, 
pero los estudios y las observaciones más recientes han demostrado la presencia de 
otras causas que se relacionan con esta entidad clínica.  La correspondencia, por tanto, 
entre encefalopatía hipóxica isquémica y parálisis cerebral había sido considerada casi 
lineal.  
 
Algunas observaciones han determinado que las encefalopatías pudiesen tener otros 
orígenes; sin embargo, en su relación con la asfixia presenta un cuadro clínico neonatal 
caracterizado por alteración neurológica en las primeras horas de vida, que evoluciona 
con convulsiones y daño multiorgánico.  Esta condición propia del recién nacido a término 
o cerca del término fue denominada durante muchos años como encefalopatía hipóxica 
isquémica; tal concepto mostraba, de forma casi invariable, un fenómeno asfíctico 
vinculado al parto.  Recientemente se ha podido determinar que solo 6-20 % está 
relacionado con un episodio hipóxico, de modo que se le atribuyen otras causas, como 
las infecciones intrauterinas, los traumas, las alteraciones metabólicas, los trastornos de 
la coagulación, el hipotiroidismo, los desórdenes genéticos y las enfermedades 
neuromusculares; de las cuales, 70 % se dan antes del comienzo del trabajo de parto.  
Por las razones anteriores se prefiere utilizar el término encefalopatía neonatal, a fin de 
que esta definición pueda abarcar todas las causas y sea identificada cuál es la de cada 
caso. 
 
El Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología y la Academia Americana de Pediatría 
publicaron (2003) las condiciones que definen la relación entre parálisis cerebral y 
proceso hipóxico-isquémico, a saber: 
− Acidosis metabólica significativa, con pH menor de 7,0 en sangre arterial del cordón 

umbilical 
− Inicio temprano de las manifestaciones de encefalopatía neonatal moderada o grave en 

fetos generalmente mayores de 34 semanas  
− Parálisis cerebral cuadripléjica espástica o disquinética 
− Exclusión de otras causas   
 
Parálisis cerebral26-29 
 
Es un término utilizado para describir diferentes síndromes de discapacidad física.  La 
parálisis cerebral aparece en los primeros años de vida y no es progresiva; asimismo, los 
niños afectados presentan un control anormal del movimiento y la postura, como 
consecuencia de una alteración del desarrollo cerebral. 
 
Se señala que existe un prejuicio muy afianzado en la sociedad, que equivocadamente 
relaciona el daño neurológico con los acontecimientos del parto.  Esta situación es 
perjudicial para todos los que practican esta disciplina y merece ser esclarecida desde 
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ámbitos científicos de relevancia, que otorguen la credibilidad necesaria para producir un 
cambio conceptual. 
 
De igual forma, se afirma que existen 2 conceptos erróneos muy comunes: la asfixia 
intraparto como la causa más importante de parálisis cerebral en niños, y el cuidado 
perinatal como prevención de esta asfixia y, por lo tanto, de la parálisis cerebral como su 
consecuencia. 
 
Dicho trastorno afecta de 2 a 2,5 por cada 1 000 nacidos vivos anualmente.  Teniendo en 
cuenta su importancia, en muchos países desarrollados se han introducido cambios en los 
cuidados obstétricos y neonatales que han disminuido las tasas de morbilidad y 
mortalidad neonatales en los últimos años. 
 
En este mismo período, la cantidad de casos de parálisis cerebral se ha mantenido 
estable.  Es más, en algunos países ha ocurrido un incremento relacionado con una 
mayor supervivencia de recién nacidos de alto riesgo, especialmente aquellos de muy 
bajo peso (menor de 1 500 gramos). 
 
Tal como se ha visto, el cerebro puede ser lesionado por múltiples afecciones durante el 
desarrollo fetal-neonatal, pero la capacidad de identificarlas y determinar el momento en 
que se producirán es limitada.  Si bien la lesión cerebral puede haberse originado antes 
del nacimiento, la parálisis cerebral no se diagnostica hasta meses o años después de 
ocurrido el episodio.  En muchos neonatos con parálisis cerebral que habían presentado 
signos sugestivos de asfixia intraparto, se demostró que, en realidad, estas 
manifestaciones eran las primeras evidencias de un problema antenatal y no la causa de 
este. 
 
Por otra parte, en las investigaciones actuales sobre las causas de parálisis cerebral, se 
sugiere que en un gran porcentaje de los niños afectados por la entidad clínica, 
provenientes de un embarazo a término, el problema tuvo su origen antes del parto. 
 
Igualmente, en Australia solo 8 % de los casos de parálisis cerebral están asociados con 
problemas intraparto, que en su mayoría no podían prevenirse; por tanto, esta afección 
nunca debe considerarse como sinónimo de un trabajo obstétrico inadecuado.  
 
Las causas de parálisis cerebral antes del parto no son totalmente conocidas, pero se 
distinguen algunas, tales como: problemas genéticos, infertilidad previa y sus 
tratamientos, infecciones intrauterinas como rubéola, citomegalovirus, toxoplasmosis y 
otras; malformaciones cerebrales, especialmente anomalías de la migración neuronal en 
el segundo trimestre; lesiones placentarias; exposición a sustancias químicas; 
enfermedad del tiroides y deficiencia de iodo endémico; así como accidente 
cerebrovascular intraútero, por citar algunas. 
 
Numerosos estudios efectuados en diferentes países desarrollados han documentado la 
imposibilidad de que un correcto cuidado anteparto e intraparto pueda disminuir la cifra 
de recién nacidos con parálisis cerebral.  En la mayoría de los casos, una mayor 
intensidad en el cuidado obstétrico intraparto no la hubiera prevenido.  
 
Se ha demostrado que pese a las mejoras en la calidad de atención en los cuidados 
perinatales y al aumento en el porcentaje de cesáreas, las tasas de parálisis cerebral han 
permanecido estables en los últimos 40 años. 
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Aunque esta afección ha ido aumentando desde la década de los 70, la supervivencia de 
los recién nacidos con peso menor de 1 500 gramos se ha duplicado debido a los mejores 
cuidados obstétricos y neonatales.  Coincidentemente la tasa de parálisis cerebral se ha 
incrementado de 10 a 90 por cada 1 000 nacidos; al no disminuir el número de los 
neonatos de este grupo ponderal, dichas tasas también aumentan. 
 
Por ello, las interpretaciones más recientes de algunos estudiosos del tema, muestran 
que las parálisis cerebrales relacionadas con hipoxia se presentan con una frecuencia 
muy por debajo de las observadas en décadas pasadas. 
 
Estado fetal no tranquilizador versus riesgo de pérdida del bienestar fetal4,5,30-40 
 
Diferentes sociedades científicas han censurando el término sufrimiento fetal al alegar 
que es inapropiado y debe abandonarse, pues de forma general evidencia un daño que 
muchas veces no está presente, además aseveran que es poco preciso y con un bajo 
valor predictivo positivo.  
 
De hecho, muchos autores anglosajones han propuesto sustituir el término sufrimiento 
fetal por el de “non reassuring fetal status”, cuya traducción al castellano se 
correspondería con “estado fetal no tranquilizador”, pero esta definición está basada en 
el diagnóstico cardiotocográfico empleado para el control del bienestar fetal anteparto e 
intraparto. 
 
Por el contrario, la Sociedad Española de Obstetricia y Ginecología está en desacuerdo 
con el término anglosajón y propone emplear el de riesgo de pérdida del bienestar fetal 
(RPBF), que ha considerado más adecuado; también afirma que el riesgo es lo valorado 
por medio de diferentes pruebas para identificar el bienestar fetal, y que el concepto de 
riesgo de daño hipóxico se refiere a las dudas de la pérdida de la homeostasis fetal.  En 
adición, asegura que la intervención se valorará clínicamente y por medio de las pruebas 
que determinan el bienestar fetal, cuando este no se puede asegurar.     
 
• Comentarios sobre el dilema 
 
En Cuba, al igual que en muchas latitudes, el término estado fetal no tranquilizador es ya 
un hecho, que a juicio de innumerables especialistas del tema ha dado libertades que 
llevan a un intervencionismo exagerado y no evidencia, hasta el momento, beneficio 
alguno.  No cabe duda que el término sufrimiento fetal carecía de correspondencia con el 
estado al nacer en un número importante de neonatos, por lo cual el autor de este 
trabajo se planteó a sí mismo las siguientes interrogantes:   
− ¿Cuál era el objetivo del diagnóstico y la intervención temprana en el sufrimiento 

fetal? 
− ¿Qué objetivo tenía la reanimación intraútero después del diagnóstico? (Es obvio que 

siempre pretendió obtener un recién nacido en buen estado al nacer). 
− ¿Cuál es el problema en utilizar un término de poca correspondencia con el resultado 

al nacer, si la mayoría nació con vigor? 
− ¿Cuál es la ventaja de emplear el término estado fetal no tranquilizador, cuando tenga 

que justificar un resultado perinatal adverso? 
− ¿Cuál es el valor predictivo de la monitorización para definir por sí solo la vía del parto 

con el diagnóstico de estado fetal no tranquilizador? 
 
En este dilema, desde el punto de vista del autor, todas las respuestas serían 
importantes, pero las primeras pueden quedar a la reflexión del lector y la última debería 
ser abordada desde una perspectiva eminentemente técnica. 
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Sin lugar a dudas, la interpretación de la monitorización siempre ha constituido un 
elemento controvertido, por lo que se plantea que dicha tecnología ha contribuido al 
incremento del indicador cesárea.  Edigton señala que generalmente su influencia en este 
indicador se debe a que se realiza en una población de riesgo; otros consideran que los 
problemas de esta monitorización pueden estar relacionados con su interpretación. 
 
• Criterios de interpretación de la cardiotocografía anteparto 
 
− Amankwah: Define el periodo reactivo cuando existe alguna aceleración de 10 latidos 

cardíacos por minuto, con duración de 10 segundos en un periodo de una hora. 
− Gibbs: Cuando hay 5 aceleraciones de 15 latidos por minutos o más, de 15 segundos 

de permanencia, acompañados de movimientos fetales durante 20 minutos. 
− Paul: Precisa 5 aceleraciones de 15 latidos por minutos en cualquiera de los periodos 

de 20 a 40 minutos. 
− Nuchimson: Pide 4 aceleraciones de 15 a 20 latidos por minutos y de 20 segundos en 

un periodo de 20 a 40 minutos. 
− Menderhaln: Considera adecuada una simple aceleración de 10 latidos por minutos en 

respuesta a un movimiento fetal.  
− Botella: Dos aceleraciones de 15 latidos por minutos y de 15 segundos en un periodo 

de 10 minutos. 
 
• Criterios de interpretaciones de la cardiotocografía intraparto 
 
− Amankwah: Cada contracción seguida de un DIP hipóxico (100 %). 
− Schulman: Exige 30 % de DIP hipóxico en correspondencia con el patrón contráctil. 
− Huddelston y Freeman: De 40 a 50 % de DIP hipóxico en relación con el patrón 

contráctil. 
− Schifrin: Técnica de las ventanas de 10 minutos, si en este periodo no aparece DIP 

hipóxico ante un patrón contráctil da la prueba como negativa. 
 
Por su parte, Peck señala que 2 individuos especializados solo coinciden en 50 % en la 
interpretación de los resultados.  Para ilustrar esto:             
− Kohn (EEUU): Índice de cesárea sin monitorización de 3,4 % y con esta de 12,5 % 
− Bead (Inglaterra): Índice de cesárea sin monitorización de 9 % y con esta de 5,8 % 
 
La cardiotocografía anteparto ha sido una prueba considerada fidedigna para asegurar la 
presencia de bienestar fetal ante un resultado normal, con confiabilidad de una semana y 
falsos negativos en la notificación inicial de 1 %.  Otros trabajos más recientes lo elevan 
de 3 a 5 %; sin embargo, una gran limitación de la prueba está relacionada con el 
elevado índice de falsos positivos condicionados por:  
− Períodos de sueño 
− Ayuno materno 
− Fármacos 
− Hipotensión supina (síndrome descrito por Mengert) 
− Bloqueo cardíaco 
 
Estos elementos muestran que la prueba tiene fuertes limitaciones en el reconocimiento 
de los fetos con verdadera afectación, lo cual se atribuye a un rango para falsos positivos 
de 57 a 75 %.  
  
Ahora bien, con la introducción del término estado fetal no tranquilizador se ha 
demostrado una mayor flexibilidad de los médicos al interpretar la monitorización y así 
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tomar decisiones.  Al respecto, durante un tiempo se informaba como reactivo y no 
reactivo, pero posteriormente dicha interpretación se fue perfeccionando y comenzaron a 
informarse como normal, sospechoso y patológico.  Por aquel entonces se exigía evaluar 
la condición anterior, basándose en la interpretación de cada uno de sus componentes, 
para al final definir el aspecto general de la curva e integrar la interpretación de la 
monitorización a la condición de cada paciente, a fin de establecer una conducta.  
Delimitación de los componentes: 
 
1. Frecuencia cardíaca fetal basal 
2. Períodos (aceleraciones y desaceleraciones) 
3. Variabilidad de la línea de base 
4. Aspecto general de la curva 
 
Una de las cuestiones fundamentales en la interpretación de la cardiotocografía consiste 
en buscar el uso de una terminología estándar, así como la interpretación de, al menos, 
más de un experto para lograr una mejor precisión. 
 
Se ha observado en la práctica, que el nuevo término ha generado  una libertad de los 
médicos en acudir a la cesárea cuando se altera alguno de los componentes ya 
señalados, lo que ha propiciado el aumento de este indicador.  
 
En un estudio reciente, la ACOG refirió que al mostrar 50 trazados de CTG a 50 médicos 
diferentes, solo 22 % coincidió.  Dos meses después se mostraron los mismos trazados a 
los mismos médicos y solo 1 de cada 5 concordó con el resultado anterior; también 
señaló 99 % de falsos positivos. 
 
Desafortunadamente, el ahora popular término estado fetal no tranquilizador es todavía 
menos específico y la verdad es que el cambio de nomenclatura no ha logrado un 
beneficio demostrable en la comunicación o en la protección legal de los especialistas. 
 
Actualmente es más amplia la diversidad de enfoques y el rango interobservador en la 
interpretación de la cardiotocografía, la cual ha mostrado que no es muy útil en el 
estudio del corazón fetal, según consideran algunos especialistas, pero sí es vital para el 
corazón de los obstetras.    
 
El término sufrimiento fetal ha sido censurado por la falta de correlación entre el daño 
presumible y el estado del recién nacido; sin embargo, el test de Apgar al minuto 5, no 
solo representa la adaptación del recién nacido al ambiente, sino que también evalúa 
cuán eficiente ha sido la reanimación.  Se puede plantear entonces que el diagnóstico 
temprano de sufrimiento fetal y la reanimación intraútero adecuada pueden 
corresponderse con un buen resultado al nacer y ser también una medida de la eficiencia 
del procedimiento empleado. 
 
 
CONCLUSIONES 
 
El término estado fetal no tranquilizador, basado solo en las interpretaciones de la 
cardiotocografía, no ha demostrado poseer mayor exactitud si se considera el elevado 
número de falsos positivos obtenidos con esta prueba, la cual solo ha incrementado el 
indicador cesárea y no ha reducido las demandas médico-legales; sin embargo, la 
expresión riesgo de pérdida del bienestar fetal es más completo porque incluye métodos 
clínicos e integra los diferentes medios diagnósticos.  A pesar de las consideraciones 
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expuestas, ningún término ha resuelto el dilema de la correspondencia esperada entre la 
evaluación antenatal del feto y el estado al nacer.  
 
Por último, al autor le quedó claro que ningún término será lo suficientemente exacto, 
mientras no surjan medios diagnósticos que aseguren una mayor precisión, pues no 
existe una prueba que determine con exactitud las verdaderas reservas del feto 
intraútero. 
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