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RESUMEN

Considerando que la infeccidn intraldtero es una de las causas mas importantes de
morbilidad y mortalidad perinatal, con esta revision de la bibliografia se pretende ofrecer
a los obstetras, algunos conocimientos sobre el sindrome de respuesta inflamatoria fetal,
que permitan su identificacion adecuada. Se incluyen, ademas, los aspectos de dicha
entidad clinica relacionados con el parto pretérmino, la corioamnionitis y las
complicaciones que dafian al producto de la concepcidon y al recién nacido, a corto y largo
plazo, asi como los medios de diagndstico invasivos, menos invasivos y no invasivos, y la
utilidad de la intervencién temprana. Por ultimo, se concluyd que la garantia de una
atencion multidisciplinaria posibilitara el logro de una reduccién en la morbilidad y
mortalidad perinatal, causadas por esta afeccion.

Palabras clave: sindrome de respuesta inflamatoria fetal, infeccién intradtero, parto
pretérmino, corioamnionitis, embarazo, feto, recién nacido, hospitales maternos.

ABSTRACT

Considering that intrauterine infection is one of the most important causes of perinatal
morbidity and mortality, this literature survey is aimed at providing some knowledge of
the fetal inflammatory response syndrome for obstetricians, which allows its adequate
identification. Aspects of this clinical entity related to preterm delivery, chorioamnionitis
and complications that damage the conceptus and the newborn in the short and long
term are also included, as well as invasive, less invasive and non invasive diagnostic
means and the usefulness of the early intervention. Finally, it was concluded that the
guarantee of a multidisciplinary care will enable the achievement of a reduction in
perinatal morbidity and mortality caused by this condition.

Key words: fetal inflammatory response syndrome, intrauterine infection, preterm
delivery, chorioamnionitis, pregnancy, fetus, newborn, maternity hospitals.

INTRODUCCION

El sindrome de respuesta inflamatoria del adulto fue descrito por Bonney, en 1991, como
la respuesta del organismo ante los diferentes estados morbosos, determinada mediante
parametros clinicos. Sin embargo, en los nifios la entidad clinica presentaba
caracteristicas propias, por lo que se establecid, entonces, una definicibn mas compleja
que comprendia los pacientes de todos los grupos etarios: el sindrome de respuesta
inflamatoria agudo.*?

En cambio, el producto del embarazo se encuentra en un entorno aislado donde
interactian un grupo de elementos defensivos del medio interno, por lo que en
condiciones normales no tienen por qué existir microorganismos dentro de las
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membranas ovulares o relacionados con estas; de igual manera, el liquido amnidtico es
considerado estéril --similar al liquido cefalorraquideo--, segun el criterio de
Prevedourakis, en consecuencia, se califica como patoldgica la presencia de cualquier
microbio en dicho liquido. Con referencia a lo anterior, para evaluar el estado
microbiolégico de la cavidad amnidtica se emplea el método de amniocentesis
transabdominal.™

Por otra parte, se define la infeccion intraamnidtica como la presencia de un cultivo
positivo, independientemente de la ausencia de manifestaciones supurativas, a lo cual se
aflade el concepto de corioamnionitis, si aparecen elementos clinicos del proceso
infeccioso. Bobitt y Ledger fueron los primeros en plantear la relaciéon entre la infeccion
subclinica y parto pretérmino mediante el estudio del liquido amnidtico y Garite después
confirmé la presencia de bacterias en el liquido amnidtico de pacientes con rotura de
membranas.

Teniendo en cuenta la evolucién de estos conceptos en las ciencias médicas, en 1997
Romero describié el sindrome de respuesta inflamatoria fetal (FIRS, por sus siglas en
inglés), en el que se reconoce la activacion de mecanismos de inmunidad en el feto,
caracterizada por la presencia de cambios hematolégicos agudos, unido a una elevacion
de citoquinas, lo cual constituyé una nueva observacién sobre el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, pero aplicado en la medicina fetal.>®

Con esta revision bibliografica se exponen algunos de los nuevos conocimientos sobre el
FIRS, ademas de su interrelaciéon, en el marco de la perinatologia, con el parto
pretérmino, la rotura prematura de las membranas, la infeccidon neonatal y la
encefalopatia, entre otras complicaciones que pueden conducir a la muerte fetal o
neonatal.

DESARROLLO

La infeccidén dentro de la cavidad uterina se relaciona basicamente con la prematuridad y
la rotura prematura de las membranas, lo cual se asocia a un aumento de la morbilidad
perinatal y materna, demostrado a escala mundial.

Al respecto, las infecciones intrauterinas pueden clasificarse de distintas maneras, de las
cuales poseen particular importancia las categorias intraamnidtica o extraamnidtica, en el
caso de que se presente infeccion del liquido amnidtico o no, lo que se demuestra
mediante la existencia de un cultivo positivo de dicho liquido. Igualmente, el término
corioamnionitis se establece ante la presencia de signos y sintomas supurativos, para
referir una categoria de mayor gravedad, pero si un paciente tiene una corioamnionitis y
hay fiebre consecutiva en las primeras 48 horas después del parto, se establece el
diagnéstico precoz de una endometritis.*™

Es conocida la relacién entre infeccién y parto pretérmino, pues se ha referido que 15 %
de las gestantes con partos pretérminos pueden presentar cultivos de liquido amnidtico
positivos --cifra que aumenta en 25 a 30 % de las que definitivamente tienen un parto
pretérmino--. Se sefiala, ademas, que la infeccion amnidtica suele aparecer en 30 a 50
% de los embarazos pretérminos asociados a rotura de las membranas, lo cual se
incrementa en las pacientes con disminucion del volumen del liquido amnidtico y, segln
Ghora, como consecuencia favorece el ascenso del in6culo bacteriano desde el medio
vaginal. Por otro lado, la pérdida de oligoelementos como el zinc también propiciara la
infeccion ascendente, debido a las propiedades bactericidas de este.®



MEDISAN 2012; 16(11):1763

Se ha planteado que los microorganismos pueden alcanzar el medio intrauterino
siguiendo las vias ascendente, hematdgena y retrégrada, desde la cavidad peritoneal, y
al ser arrastrados a este mediante la realizacién de procederes invasivos como la
amniocentesis. Las 2 Gltimas vias de infeccién tienen escasa frecuencia.”®

La via de diseminacién hematdgena se presenta en los casos de infecciones sistémicas en
la madre que producen la diseminacion desde la circulaciéon materna al espacio
intervelloso de donde después alcanza las vellosidades y la circulaciéon fetal. Por su
parte, la mas frecuente es la via ascendente que se produce desde la vagina y el cuello
uterinoé |1? cual ha quedado demostrado por la presencia de una mayor corioamnionitis
histica.”

Asimismo, en los casos de neumonia congénita y muerte neonatal es muy frecuente la
presencia de inflamacion de las membranas ovulares. Por ultimo, en embarazos
gemelares es mas frecuente la corioamnionitis histica en el primer gemelo.

El conocimiento de las vias de diseminacién y diferentes estructuras que se van

involucrando en el proceso infeccioso permite categorizarlas por etapas, a saber:

e Etapa I: Proliferacién de gérmenes en la vagina y el cuello uterino.

e Etapa Il: Invasion de la decidua por los microorganismos, por lo que se presenta una
reaccion inflamatoria marcada, dada en una deciduitis puede devenir corionitis
(producir invasion de los vasos fetales: coriovasculitis).

e Etapa Ill: Infeccidon del amnios (amnionitis). Se debe aclarar que no es necesaria la
rotura de membranas para que se produzca este proceso morboso, pues el ascenso de
los microorganismos pude producirse con membranas sanas, segun lo referido por
Black.

e Etapa IV: Invasion del feto por diferentes localizaciones, lo que puede originar
infeccidn localizada o sistémica, que ponen en peligro la vida del feto o recién nacido.
Cuando la infeccién alcanza la decidua parietal y, posteriormente, se disemina a la
basal, ha ocurrido otro mecanismo que permite alcanzar el espacio intervelloso y
después producir la infeccién sistémica fetal.***

Entre los mecanismos que conducen a la infeccién intraamnidtica se conoce que el
inoculo bacteriano puede ascender con membranas intactas, pero si estas se rompen, los
mecanismos de la infeccién son mas frecuentes y las posibilidades de que esta ocurra
aumentan a medida que se incrementa el periodo de latencia, lo cual es mas usual en
embarazos pretérminos. Por otro lado, en la gestacion pretérmino es caracteristica la
infeccion subclinica, y se hace mayor la cantidad de manifestaciones clinicas que
evidencian una corioamnionitis cuando el nUmero de colonias aumenta su concentracion
por encima de 10-° por mililitro de liquido amniético. Es conocido que las actividades de
proteasa, colagenasa y elastasa, en el huésped, el microorganismo, o ambos, producen
debilidad de las membranas, lo que facilita su rotura.*®

La relacién directa en la patogenia de esta entidad establece que las bacterias liberan un
grupo de toxinas, segun su ciclo biolégico, que estimulan a los monocitos y macrofagos,
en la produccion de citoquinas interlukin 1, 6, 8 y factor de necrosis tumoral, por el
amnios, el corion y la decidua que estimulan la liberacion de prostaglandinas.
Determinados estudios aseguran que el factor de necrosis tumoral no aparece en el
liguido amnidtico normal, pero si cuando se presenta un estado de infecciéon. También se
sefala la participacion del factor de actividad plaquetaria (FAP), en relaciéon con la
infeccién intraamnidtica, también activados por macréfagos.
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Estos hechos evidencian que una vez que se produce la infeccién en el liquido amniético,
el feto queda expuesto a la posibilidad de dafio, que repercute en su bienestar o se
presenta como causa de sepsis grave en el neonato, con el riesgo de secuelas o muerte.

Las infecciones intrauterinas también pueden clasificarse en intraamnidticas o
extraamniodticas, determinadas por la presencia de infeccion del liquido amnidético o no.
En el orden practico, se utiliza este término para ubicar la presencia de un cultivo
positivo, es decir, la presencia de microorganismos en el liquido amniético, lo cual debe
siempre diferenciarse de la existencia de corioamnionitis, dada por manifestaciones
clinicas supurativas, como ya se explicé previamente.

Cabe agregar que es importante conocer que la corioamnionitis histica esta definida

como la infiltracién de las membranas por agentes polimorfonucleares, en los que se
puede apreciar diferente intensidad en la toma subcoridnica y coridnica, y el cordén

umbilical constituye la Gltima estructura tomada de los anexos ovulares (funisitis).

De igual manera, los patélogos consideran la inflamacién placentaria como equivalente
de infeccién intraamnidtica, por lo que quedd definida en el Johns Hopkins Hospital como
la presencia de 4 o méas agentes polimorfonucleares por campo, de gran aumento en la
placa coridénica. Ademas, se demostré que la corioamnionitis histica es mas frecuente en
el trabajo de parto pretérmino, una menor edad gestacional y los productos
concepcionales menores de 1 kg; igualmente, su frecuencia es mayor cuando aumenta el
periodo de latencia por encima de 24 horas en las roturas de membranas y si existen
oligoamnios. En estos casos hay pérdida de la imagen perifetal en la ecografia y la
posibilidad de que el inoculo bacteriano ascienda es mayor. Por esta razén, y
basicamente en embarazos a términos, algunos especialistas recomiendan esperar
latencia hasta las 72 horas, siempre que el volumen de liquido amnidtico se mantenga en
los limites normales.*®

Tomando en cuenta las explicaciones anteriores, se consideré adecuado recomendar el
uso de la siguiente clasificacion, debido a sus ventajas didacticas y la secuencia de
hechos de la patogenia en cuanto a las diferentes formas de infeccién.

Sindrome de infeccién de liquido amniético:

a) Infeccién ovular

b) Corioamnionitis

¢) Sindrome de respuesta inflamatoria fetal (FIRS)

El término FIRS, introducido recientemente, esta dado por la presencia intradtero de una
reaccion inflamatoria sistémica combinada con la presencia de alteraciones
hemoquimicas, y fue descrito en 1997 en una gravida con trabajo de parto pretérmino y
rotura prematura de membranas, aunque actualmente esta condicién es aceptada en
cualquier momento de la gestacion en que se presenten las alteraciones sefialadas.

Se describe que aproximadamente una tercera parte de las pacientes con infecciones
intraamnidticas tienen bacteriemia fetal, aunque se considera que una proporcién mayor,
estimada entre 20 y 50 %, presenta una respuesta inflamatoria sistémica, en la que es
caracteristica la elevacion de citoquinas, factores de crecimiento y metaloproteasas en
sangre fetal. Esta entidad se relaciona con la presencia de parto pretérmino, rotura
prematura de membranas, depresion al nacer, infeccion neonatal grave, encefalopatia
neonatal y paralisis cerebral, entre otras complicaciones que pueden conducir a la muerte
fetal o neonatal. Una consideracion cronoldgica relacionada con su evolucién es que un
ndmero importante de pacientes, cuyos productos de la concepcidon estan afectado con
FIRS, pare en las 48 horas luego de habérseles realizado el diagnéstico.
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Ademas de la infeccidn, se ha planteado que el sindrome puede ser desencadenado por
otras condiciones como alteraciones inmunes e isquemias, entre otros, de manera que se
evidencia la negatividad de cultivos del liquido amniético, lo que descarta la presencia de
infeccion.

En la infeccion intraamnidtica como causa de FIRS, se ha sefialado la correlacion entre el
aumento de la infeccibn materna y neonatal, lo que se asocia al aumento de citoquinas
en el liquido amnidtico y cordén umbilical, y que seran la expresion del cuadro clinico
fetal o neonatal.

La expresion histopatolégica de la respuesta inflamatoria fetal es la presencia de funisitis
(inflamacién del cordén umbilical), y se ha demostrado que los recién nacidos con
funisitis tienen un riesgo elevado de afecciones como: infeccién neonatal precoz,
displasia broncopulmonar, paralisis cerebral y leucomalacia periventricular. En esta
entidad clinica, el dafo de las estructuras del cordon umbilical no solo se relaciona con la
intensidad del proceso morboso --si se tiene en cuenta que la afeccién de la vena se
relaciona mas con una infeccion precoz y el dafio arterial indica infecciéon establecida--,
sino que, ademas, la elevada concentracién de citoquina ha sido un tema controversial
en cuanto al origen (si es fetal o placentario). Sin embargo, los estudios realizados en
pacientes con corioamnionitis han mostrado mayor concentracidon de citoquinas en la
arteria, lo cual reafirma su origen fetal.

Diagnostico 27 1724

Uno de los grandes problemas en la identificacién de esta entidad clinica esta relacionado
con el diagnoéstico invasivo mediante cordocentesis, para la determinaciéon del interlukin-
6 en concentraciones mayores de 10 pg/mL, y recientemente se ha utilizado, también, la
comprobacién de niveles elevados de proteina C reactiva en el feto, mediante muestras
tomadas del cordén umbilical; sin embargo, teniendo en cuenta la alta correlacién entre
infeccion e inflamaciéon de la cavidad amnidtica y los hallazgos de microorganismos en el
liguido amnidtico, resulta adecuado el diagnéstico mediante un cultivo positivo del liquido
amnidtico.

Actualmente, y después del desarrollo de la proteémica y sus aportes a la medicina
perinatal, se han esclarecido los mecanismos patdgenos de esta entidad y su relacién con
la presencia del parto pretérmino, utilizando el liquido amniético como fuente para el
estudio de marcadores proteicos. Se ha referido, ademas, que la gran mayoria de los
neutrofilos presentes en el liquido amnidtico son de origen fetal.

Los estudios de Irina Buchimchi han sido un gran aporte para esclarecer aspectos del
tema, no obstante, se requiere de la disponibilidad de la tecnologia adecuada para este
fin.

Se considera que el liquido amnidtico es una fuente relevante en el estudio de la
protedmica y se sefiala que aproximadamente 99 % de los neutroéfilos presentes en el
liguido amniético son de origen fetal, lo cual es una manifestacion de la respuesta de
este al proceso inflamatorio intraamnidtico.

En investigaciones actuales, basadas en el estudio del liquido amniético como fuente de
informacién, se ha utilizado la espectrometria de masa combinada con cromatografia y

la aplicacion del método SELDI-TOF, que constituyen distintas variantes de fuentes de
ionizacion- Estas se destacan por su aplicabilidad a los péptidos y proteinas, la ionizacion
por el método electrospray (ESI) y la desorcién/ionizacién mediante laser o SELDI
(Surface —Enhanced Laser Desorpcion/lonizatién), que cuando esta asistida por una
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matriz se conoce como MALDI (Matrix Asisted Laser Desorpcion/lonization ), es decir en
el estudio de protedmica con fluidos se emplea el método SELDI y con tejido, el MALDI.

Estas investigaciones han facilitado la introduccién de dichos biomarcadores en liquido
amniotico, entre ellos: neutrdfilo defensor 2, neutréfilo defensor 1, calgranulin C,
calgranulin A y calprotector, que es un compuesto de calgranulin A con el B.

Este método permite el analisis anticipado de la infeccion fetal o neonatal, o ambas, por

medio de la determinacién de los biomarcadores, con lo cual se demuestra:

¢ Una aparicion secuencial de estos en el proceso inflamacién-infecciéon, como sigue:
defensor 2, defensor 1, calgranulin C, calgranulin A.

¢ La intensidad de la inflamaciéon aguda esta relacionada con la gravedad del dafio
producido en amnios, corion, decidua y cordén umbilical, lo cual se asocia a la
aparicion de los biomarcadores, que en su secuencia de aparicién presentan un grado
maximo.

e La presencia de los biomarcadores con secuencia de aparicion maxima, es decir, los 4
componentes se asocian a infecciéon fetal o neonatal, o ambas, confirmada.

e Estos marcadores presentan mayor exactitud que otros medios de diagnéstico de la
infeccion y el parto pretérmino.

e El tiempo para determinar el defensor 1, el 2 y las categorias del calgranulin Cy el A
es de 15 minutos.

Relacién de marcadores de protedmica y funisitis

Las funisitis son manifestaciones del proceso infeccioso sobre el cordéon umbilical y se
han relacionado con la morbilidad y mortalidad neonatal precoz, asi como con las
alteraciones del desarrollo neurolégico.

Con respecto a lo anterior, el calgranulin C tiene una mayor relacién con la presencia de
funisitis y la aparicion precoz de infeccion neonatal, mientras que la expresion maxima
en la manifestacién de los biomarcadores esta dada por la existencia del calgranulin A
que representa criterios de infeccidon establecida.

La aparicion de los biomarcadores en la evolucion de la inflamacion intraamnidtica es
primeramente caracterizada por la presencia de los defensores y, posteriormente, de las
calgranulinas. Cuando se manifiestan con la intensidad o el valor maximo por la
existencia del calgranulin A, la aparicion del parto pretérmino es breve y puede
considerarse inminente.

Esta secuencia ha sido definida mediante su participacion en el proceso inflamacion-
infecciébn amnidtica- parto pretérmino y rotura prematura de las membranas.

Los estudios sobre el tema describen la denominacién del calgranulin C (también
conocido como S100A12), que pertenece al grupo calgranulin, molécula de bajo peso, y
que esta presente en granulocitos, monocitos y células epiteliales, cuya apariciéon en
algunas areas se identifica con procesos inflamatorios crénicos o agudos. Recientemente
se conoce como un ligando que interacciona con el RAGE (receptor transmembranoso), la
cual se presenta en diferentes tipos de células como macroéfagos, células endoteliales,
neuronas y células de musculo liso. Esta union o fijacion, activa senderos como el kappa
B, MAP cinasa y la especie de oxigeno reactiva --todos con gran manifestaciéon en el
proceso inflamacién e infeccidon--, lo que permite concluir que el estudio de la
protedmica, si se toma el liquido amnidtico como fuente, ha permitido distinguir las
gestantes con complicacion de inflamacion intraamniética, y asi facilitar el empleo de
métodos diferentes y precoces de tratamiento.
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Teniendo en cuenta la clasificacion del sindrome de infeccion del liquido amnidtico en sus

diferentes etapas, descrito en parrafos anteriores, se propone la clasificacion de Gibbs

modificada que, al seguir la misma secuencia, permite lograr una atencion adecuada y la

correcta toma de decisiones.

Criterios de Gibbs modificados (se emplean 2 0 més):

- Fiebre materna (temperatura mayor de 37,5 °C)

- Leucocitosis por encima de 15 por 10°%/L

- Pérdida de liquido amnidtico de aspecto purulento o fétido a través del orificio cervical
externo

- Sensibilidad uterina (dolor)

- Taquicardia materna (mayor de 100 latidos por minuto)

- Taquicardia fetal (mayor de 150 latidos por minuto)

- Proteina C reactiva alterada (cualitativa o cuantitativa)

Implicaciones del sindrome de respuesta inflamatoria fetal >3

Las observaciones epidemiolégicas definen la relacion de la infeccién intrauterina con el
dafio cerebral, lo cual quedé definido mediante un estudio colaborativo perinatal en los
Estados Unidos, para establecer la estrecha correspondencia de la corioamnionitis clinica
con la aparicion de pardlisis cerebral. Se notifica que una tercera parte de los pacientes
con paralisis cerebral, presentaron precozmente lesiones neuroldgicas, manifestadas por
convulsiones, dafilo multiorganico y muerte neonatal. Estas nuevas interpretaciones han
permitido llegar al esclarecimiento de que la primera causa de encefalopatia hipdxica
isquémica esta estrechamente vinculada a la infeccidon y no a la asfixia intraparto.

Por estas afirmaciones, es razonable que en los momentos actuales se plantee el término
encefalopatia neonatal, que permite incluir otras causas no relacionadas con la presencia
de asfixia, entre las que se sefialan la infeccién, el trauma, las alteraciones metabdlicas,
las malformaciones congénitas, los infartos cerebrales, el hipotiroidismo, las alteraciones
de la coagulacion, los desérdenes genéticos, entre otros.

La leucomalacia periventricular es otra lesién relacionada con la infeccién intrauterina y el
dafio fetal, en la que se produce una necrosis de la sustancia blanca préxima a los
ventriculos cerebrales. Su frecuencia puede alcanzar de 20 a 25 % de los recién nacidos
con peso inferior a los 1 500 gramos. Actualmente, se ha establecido un consenso
internacional de considerar la fuerte relacién existente entre esta entidad clinica y la
presencia de infecciones intrauterinas. Por otra parte, diferentes estudios asocian la
leucomalacia con un aumento de las concentraciones de citoquinas, dadas por el
interlukin 1, el 6 y el factor de necrosis tumoral.

Puede resumirse que existe una relacion entre la infeccion intrauterina, la
corioamnionitis, el FIRS y la presencia de encefalopatia neonatal, paralisis cerebral y
leucomalacia. Todo el proceso de infeccién incrementa, ademas, los indicadores de
mortalidad fetal y neonatal.

La displasia broncopulmonar es una complicacién que se ha vinculado al recién nacido
prematuro, quien es dependiente de oxigeno durante varias semanas, por lo que en los
estudios radiograficos aparecen imagenes con densidades lineales y areas de
hiperlucencia. Actualmente se reconoce como una enfermedad pulmonar crénica y se le
atribuyen otras causas como: el tratamiento con grandes volumenes de liquido en las
primeras horas después del nacimiento, la persistencia del ductus arterioso, el reflejo
gastroesoféagico y la infeccién perinatal.
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Los elementos basicos en la apariciéon de la displasia broncopulmonar se relacionan con:

1. Utilizacion de presiones inspiratorias altas que predisponen al enfisema intersticial.

2. Aumento de la concentracién de oxigeno en la mezcla inspirada que propicia dafio
alveolar por la inactivacion de sistemas enzimaticos celulares y dafio del acido
desoxirribonucleico DNA, asi como la apariciéon de perooxidacion lipidica.

3. Inflamacion del pulmdn, con la alteracion de la formacion de factores de crecimiento,
que son los reguladores de las funciones de este 6rgano, y la consecuente aparicion de
alteraciones de la alveolizacion, la fibrosis y el enfisema pulmonar, con necrosis de
neumocitos de tipo I, los que se sustituyen por los de tipo Il. Se produce, finalmente,
un proceso fibroplastico y de atelectasia difusa que deviene en disminucién del
volumen pulmonar, distensibilidad pulmonar y aumento de la resistencia, con la
alteracién consecuente de la ventilacién/perfusion y cortocircuito pulmonar de derecha
a izquierda, para producir una insuficiencia respiratoria obstructiva y restrictiva. Todo
lo que explica la hipoxemia marcada y la necesidad de oxigeno complementario.

Respecto a los fendbmenos adaptativos cardiovasculares, se conoce que la reaccion
inflamatoria puede generar dafio multiorganico, de la cual aparece una capacidad
adaptativa que forma alteraciones hemodinamicas secundarias, una de las mas
representativas es la depresién miocardica como consecuencia de la lesion inflamatoria.

En el paciente con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, unida a manifestaciones
de choque séptico, es conocida la presencia de su estado hiperdinamico expresada en un
aumento del indice cardiaco, solo a 10 % se le atribuye la presencia de comportamiento
hipodinamico que expresa, en muchos casos, la etapa final de la enfermedad.

El trabajo reciente de Mortimer Arreaza expone con profundidad estos cambios, en los
que la corioamnionitis histica se asoci6 con la disminucion de la presiéon media diastélica
y los niveles de interlukin 6 se relacionaron con las cifras de presion arterial media. Se
especula la posibilidad de que estos cambios se presenten dentro del Gtero y contribuyan
en la aparicién de leucomalacia periventricular y paralisis cerebral.

Con referencia al indice de Tie, ha sido reconocido como el elemento evaluador no
invasivo de la funcién cardiaca en fetos que evolucionan con infeccion intraldtero,
mediante el uso del Doppler pulsado, pues se evalUa la duracién del periodo
isovolumétrico, dado por contraccién y relajacién, asi como la duracién del periodo
eyectivo de los ventriculos cardiacos.

Estos tiempos pueden medirse en ventriculo izquierdo por las ondas de entrada
visualizada en el Doppler a nivel de valvula mitral y la onda de salida en la valvula
aodrtica. La medicién del ventriculo derecho se evalUa por las ondas de salidas de las
valvulas tricdspide y pulmonar, lo que permite la evaluacién isovolumétrica de
contraccion y relajacion, y el tiempo de eyeccion. Se interpretara como una funcion
miocardica anormal la presencia de prolongacion de los periodos isométricos y el
acortamiento del periodo de eyeccion.

La aplicacion del indice de Tie permitira la evaluacion de la funcién ventricular izquierda
de forma no invasiva en fetos con FIRS.

De hecho, la onda Doppler refleja que el periodo de llenado ventricular tiene una fase
temprana E, dada por la relajaciéon ventricular, y una fase A tardia, dada por la velocidad
de flujo al contraerse la auricula. En condiciones fisioloégicas la onda E es de mayor
velocidad que la A, pero cuando existe alteracion del llenado ventricular, esta relacion se
invierte. Este método deberia tener mayor connotacién entre los especialistas de la
materia, si se tiene en cuenta su importancia no solo para el diagnéstico, sino en la
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interpretacion de otras complicaciones, que pueden explicarse después de conocer la
presencia de disfuncién ventricular en estos fetos.

Por otra parte, las observaciones recientes sefialan que la disfuncién ventricular diastélica
es la causa de que estos fetos no logren mantener un trabajo cardiaco adecuado,
impidiendo una eficiente perfusién cerebral, que facilita la hipotension e isquemia
cerebral en vida intrauterina, y crearse las condiciones para que se presente la
leucomalacia periventricular.

La conducta en general estéa dirigida a la interrupcion del embarazo, si se tiene en cuenta
que con este acontecimiento, el medio interno constituye un dafio para el feto.

Es necesario evaluar en cada caso, con caracter individual, la via del parto, asi como
considerar el peso fetal, las condiciones cervicales y la categoria en el sindrome de
infeccién del liquido amnidtico. La condicidon de corioamnionitis establece mayor rapidez
para la salida del feto del vientre materno, por tanto, si la paciente no esta en trabajo de
parto, resulta necesario la presencia de un test cervical favorable que asegure buena
respuesta a la induccién, de lo contrario la extraccion mediante cesarea estard indicada,
debe recordarse que la hipertermia, que en muchos casos va unida a la corioamnionitis,
es extremadamente peligrosa para el feto pues produce disminucion del pH, con una
acidosis que puede llegar a ser considerable.

La infeccién ovular es una categoria humoral en el sindrome de infeccién del liquido
amnioético que establece, a su vez, una condicidon que indica la interrupcién del embarazo.
En cualquiera de las categorias debe tenerse en cuenta que las pacientes no podran ser
sometidas a trabajo de parto laborioso, ni a inducciones que no aseguren una respuesta
adecuada. La vigilancia adecuada del bienestar fetal debera ser una condicién, si se
considera que la infeccién puede generar dafo placentario y la apariciéon de asfixia.

De igual manera, el uso adecuado de los antimicrobianos es uno de los pilares adecuados
en el control de la infeccidn, y en el caso de un cultivo positivo del liquido amnidtico que
muestre la sensibilidad antimicrobiana, la seleccion del agente debe ser especificada. Si
no se cuenta con este resultado, debera tenerse en cuenta una cobertura amplia para las
bacterias gramnegativas y grampositivas, asi como la posibilidad de que esté presente un
agente anaerobio, por lo que debera utilizarse la clindamicina o el metronidazol para este
fin.

El prondstico perinatal de estos pacientes es desfavorable, por lo cual es necesario
establecer, al momento de la interrupcion, en el caso de sindrome de infeccién del
liguido amnidtico en cualquiera de sus categorias, la condicién para de FIRS, lo que
implica que el neonatdélogo, de forma apremiante, indique el tratamiento con
antimicrobianos y que mantenga una estrecha vigilancia para el diagndstico precoz y la
intervencion temprana de las complicaciones.

CONCLUSIONES

Es conocida la interrelacion de la infeccion intralGtero con la apariciéon de complicaciones
para el feto o neonato. Recientemente la introducciéon del sindrome de respuesta
inflamatoria fetal ha permitido esclarecer estos acontecimientos. Por otra parte, los
meétodos invasivos para su diagndstico limitaron las investigaciones sobre esta entidad
clinica; sin embargo, se estan empleando otras modalidades menos invasivas y no
invasivas para identificar dicho sindrome.
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Resulta necesario, entonces, el uso adecuado de los antimicrobianos, el seguimiento
correcto con pruebas de bienestar fetal y la extraccién oportuna del producto de la
concepcién, como premisa para reducir las complicaciones neonatales a corto y largo
plazo. Asimismo, debera ser un propoésito de la perinatologia esbozar su diagndstico en
tiempo y establecer en cada caso el prondstico, segun las circunstancias que puedan
facilitar el trabajo de los neonatélogos en el rescate y la rehabilitacién de estos recién
nacidos, de manera que se reduzca la morbilidad grave y la mortalidad.
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