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RESUMEN

Tomando en consideraciéon que la asfixia es uno de los episodios mas importantes en la
atencion perinatoldgica, por su repercusion intradtero y posnatal, a corto y largo plazo,
se decidi6 efectuar una revision bibliografica relacionada con su fisiopatologia, para asi
poner a disposicion de la comunidad médica especializada, la informaciéon que permita
dar a conocer con claridad su modo de presentaciéon y dafio sobre los érganos.
Asimismo, se tuvo en cuenta que esta insuficiencia de oxigeno puede ocasionar una gran
limitacién en la calidad de vida de un elevado numero de infantes, y que constituye una
de las causas mas frecuentes de cesarea en la practica obstétrica, con el consiguiente
riesgo materno y perinatal. Finalmente, se determiné la necesidad de poseer los
conocimientos que permitan tomar decisiones mas acertadas ante tal situacion de salud.

Palabras clave: asfixia en el periparto, atencién obstétrica, atencidon perinatoldgica.
ABSTRACT

Taking in consideration that asphyxia is one of the most important episodes in the
perinatological care, due to its intrauterine and postnatal consequences, at short and
long terms, it was decided to make a literature review related to its pathophysiology, so
as to put to at the disposal of the specialized medical community, the information that
allows to make known clearly its presentation and the damage on organs. Also, it was
kept in mind that this oxygen scarcity can cause a great limitation in the life quality of a
high number of infants, and which constitutes one of the most frequent causes in
Caesarean sections in the obstetrical practice, with the subsequent maternal and
perinatal risk. Finally, the necessity of having the knowledge that allows to make more
proper decisions when facing such a health situation was determined.
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INTRODUCCION

La atencion obstétrica es uno de los procesos mas complejos en la asistencia médica,
pues el galeno debe valorar permanentemente el binomio madre-feto y la interrelacion
de ambos por medio de un compartimiento endocrino de alta eficacia: la placenta;
6rgano rector del embarazo que resulta esencial en los intercambios entre la madre y el
feto, con un gran perfeccionamiento para garantizar multiples funciones.*



MEDISAN 2014; 18(3):394

De hecho, los intercambios establecidos a través de esta membrana definen el estado de
bienestar fetal; sin embargo, cualquier alteracién materna, fetal u ovular puede
interactuar desfavorablemente y trastornar el transporte de oxigeno (O,) de la madre
hacia el feto a través de la placenta.’?

En los dltimos tiempos se han utilizado nuevas nomenclaturas con el fin de establecer un
diagnéstico que relacione las alteraciones del bienestar fetal, aunque no son motivo de
esta comunicacion; por lo tanto, se describen los sucesos que se adentran en la
disfuncion de estos compartimientos y dafian el bienestar fetal. Ademas, aunque se
contemplalnsalgunos conceptos se considerd adecuado hablar basicamente en términos
de asfixia.™

Recientemente ha devenido una preocupacion, a escala mundial, la repercusién de la
asfixia en el feto y el neonato, asi como las complicaciones a largo plazo que determinan
el deterioro neurolégico (entre otras complicaciones) en los niflos que han padecido estos
episodios. Por ende, es necesario conocer a profundidad las causas que la producen para
de forma lineal poder actuar en su diagndéstico e intervencién temprana. A pesar de ello,
es también una responsabilidad de los sistemas de salud, dar el tratamiento y
seguimiento adecuados cuando acontecen estas complicaciones, para asi tratar de
minimizar su impacto en la familia y la sociedad.***

La asfixia fetal intraltero constituye una emergencia obstétrica muy dificil de tratar en la
practica de esta disciplina, si se tienen en cuenta las alteraciones fisiopatolégicas que aun
se desconocen y los deficientes medios de diagndstico para definirla con exactitud a la
luz de los conocimientos actuales; no obstante, la funcién del obstetra, a pesar de estas
dificultades, se juzga en un solo sentido: la necesidad de la madre, la familia y la
sociedad de recibir un nifio sano.*

DESARROLLO

Fundamentos del transporte de O, desde el pulmén materno hasta las células
fetales

La ventilacion pulmonar mantiene en los alvéolos una concentracion de O, determinada
por la presion de la atmésfera. En el aire atmosférico dicha concentracion es de 21 %
aproximadamente; sin embargo, como el aire inspirado se mezcla con el del espacio
muerto durante el proceso de ventilacion, el porcentaje de O, alveolar resulta menor que
el del atmosférico. Debe tenerse en cuenta, ademas, que a mayor gradiente de O, entre
el aire alveolar y el plasma sanguineo, existira mayor difusién hacia la sangre a través de
la conocida membrana alveolo-capilar.?

Por otra parte, la gran afinidad de la hemoglobina (Hb) por el O, le permite captarlo
continuamente desde el plasma, hasta que se satura, lo cual ocurre cuando contiene 110
veces mas O, que el que puede fijar el plasma o el agua. La Hb oxigenada se denomina
oxihemoglobina y la que no lo esta, reducida. La proporcién que se establece entre
ambas constituye la saturacion de oxigeno de la Hb y se expresa en porcentaje.?

La capacidad de la sangre para transportar O, depende principalmente del que circula
unido a la Hb; cada gramo de la cual es capaz de transportar 1,39 % volumen de O,, que
equivale a 20,85 vol % en un adulto sano con 15 g de Hb (15 x 1,39 = 20,85). En el
recién nacido de 2 a 3 dias con aproximadamente 20 g% de Hb, la capacidad de
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transportar O, unido a la Hb, es de 27,8 vol %; sin embargo, durante el parto, y a
diferencia de lo que algunos estiman, resulta solo de 16 g%, por lo que dicha capacidad
se asemeja a la del adulto sano. Cuando se explican las condiciones de vida del feto, el
criterio de poliglobulia es falso, pues esa caracteristica se presenta en los nifios de 2 a 3
dias de nacidos.?

Igualmente, la placenta es la membrana de intercambio que funciona como un pulmoén
fetal bafiado por 2 fluidos: la sangre materna, que circula por el espacio intervelloso; y la
fetal, que lo hace por las vellosidades, la membrana sincitiocapilar tiene 0,002 mm de
espesor. Fisiolégicamente, la hemoglobina fetal posee una mayor afinidad por el O, que
la del adulto, lo cual provoca bajas concentraciones de O, plasmatico y condiciona su
“aprovisionamiento” del compartimiento materno al fetal, mediante un fenémeno de
difusiéon a través de la membrana sincitiocapilar. Ello es lo que determina una mayor
saturacion de O, de la Hb fetal que de la materna.*®

Determinados factores influyen en la afinidad de la Hb fetal por el O,: la presiéon de
dioxido de carbono (PCO,) y la concentracion de hidrogeniones; cuando se produce una
acidosis, disminuye la citada afinidad, asi como el intercambio de diéxido de carbono
(COy) por la placenta, pues al pasar este del feto a la madre, se incrementa la afinidad
de la Hb del feto por el O, y se reduce la de la Hb materna (es decir, cuando la
hemoglobina materna capta el CO, fetal, libera mas facilmente el 0,).2°

De todas maneras, conviene aclarar que el funcionamiento placentario no alcanza el
desarrollo ni la perfeccion que la funcién pulmonar. En el espacio intervelloso, las
primeras vellosidades bafiadas por la sangre arterial materna quedan mejor abastecidas
de O, que las situadas en lugares ulteriores. Al retornar la sangre de la placenta al feto,
por la mezcla sanguinea, se alcanza una menor saturacion de O, y, por ello, durante el
parto normal la saturacién de O, en la vena umbilical alcanza 50 % y en la arteria
umbilicalz, 620 %. Ya abastecidos de O,, cada capilar oxigena un “cono” de tejidos por
difusion.=

Son multiples las clasificaciones de la carencia de O, en la préactica obstétrica, pero la de

Heilmeyer es la mas cominmente aplicada por su sencillez:

1. Hipoxia hipoxémica: por no oxigenacién adecuada de la Hb

2. Hipoxia anémica: por reduccion de la capacidad de transporte de la Hb

3. Hipo>2<ia isquémica o circulatoria: por alteracion circulatoria o isquémica propia del
feto.

Las alteraciones circulatorias maternas repercuten en los compartimientos materno y
fetal de la placenta, de modo que disminuye la saturacion de O, de la Hb en la sangre de
la vena umbilical. Por otro lado, la carencia de O, en los tejidos fetales debe ser
clasificada como hipoxia hipoxémica y no como circulatoria, dada la ausencia de
alteracion circulatoria o isquémica propia del feto.*°

Los términos sufrimiento fetal y de hipoxia intradtero han sido muy utilizados para definir
un trastorno metabdlico originado por una alteracion de los intercambios materno-
fetales, de evolucion rapidamente progresiva, que afecta la hemostasia fetal y provoca
hipoxia, hipercapnia, hipoglucemia y acidosis, lo cual puede conducir a dafos histicos,
secuelas e incluso a muerte fetal.**%1°

Se ha demostrado que la causa basica de esta noxa es el aporte insuficiente de O, al
feto, y que su gravedad se encuentra relacionada con el grado de insuficiencia
respiratoria de la placenta.>?%°
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Clasificacion

1. Aguda: expresa alteraciones respiratorias placentarias que provocan basicamente una
insuficiencia de O,.

2. Crénica: manifiesta alteraciones metabdlicas y desnutricion intradtero.

3. Crobnica agudizada: expresa alteraciones metabdlicas y respiratorias. Es causante de
10 % de las lesiones cerebrales en nifios.*®

Fisiopatologia

El intercambio materno-fetal disminuye por 2 mecanismos béasicos:®**
1. Reduccion del aporte de O, al metabolismo fetal

2. Retencién de productos del metabolismo fetal

La evolucion del cuadro depende de su duracién, de la gravedad de la noxa, asi como de
la capacidad de los mecanismos compensatorios fetales, que ademas de alterar la
composicidon quimica de la sangre y del medio interno fetal, provocara hipoxemia,
hipercapnia y acidosis; sin embargo, se impone conocer como elemento fundamental que
el feto, para mantener su hematosis, depende enteramente del intercambio metabdlico
con su madre, el cual se efectda en la placenta y logra el paso de CO,, hidrégeno, urea,
acido Urico, sulfatos, fosfatos y otros catabolitos de la sangre fetal a la materna.?®*!

Para que se produzca el intercambio materno-fetal de forma adecuada se necesitan 3
condiciones minimas:

1. Por el espacio intervelloso debe mantenerse un flujo adecuado de sangre materna de
composicion normal.

2.Por las vellosidades coriales debe existir un flujo de sangre fetal suficiente y
descomposicion normal.

3.Las membranas interpuestas entre ambos flujos sanguineos deben tener superficie y
espesor normales.®*

La disminucion del O, disponible por una alteracién de estos compartimentos placentarios
conduce a hipoxia, y al producirse este trastorno, la cobertura energética se logra por
medio de una glucdlisis anaerobia, que incrementa los niveles de lactato y constituye un
mecanismo defensivo poco econdmico, al generarse menos energia que por la aerdbica
(figura). Se ha demostrado que la acidosis metabdlica leve aumenta el flujo cerebral por
vasodilatacion, disminuye el metabolismo cerebral y las demandas de oxigeno, y se
libera de la hemoglobina al desviar la curva de disociacién a la izquierda. Los efectos
beneficiosos sefialados se pierden cuando hay acidosis metabdlica grave, con reduccion
del gasto cardiaco y aumento de la isquemia cerebral.®**
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Debe enfatizarse que el factor decisivo no es la existencia de O, molecular en las células,
sino el mantenimiento de la génesis de energia, lo cual discurre 6ptimamente en
presencia del O,, puesto que se generan 38 mol de adenosintrifosfato (ATP) por cada mol
de glucosa, mientras que en la via anaerobia solo se producen 2 mol de ATP por cada
mol de glucosa metabolizada. Segun refiere Saling,? este mecanismo fue definido por
Reiss en 1931.

Por otra parte, el sistema vegetativo actlda inicialmente con un predominio del simpéatico
(reaccion de Heberer), lo que origina vasoconstriccién periférica para favorecer la
circulacion al cerebro, el pulmén, el corazén, el rifidn y la placenta. Esta reaccion
simpatica provoca no solo taquicardia fetal, sino incremento de la frecuencia respiratoria
por estimulo del reflejo de Hering-Breuer, aumento de la motilidad intestinal y expulsién
de meconio por estimulo de los plexos de Meissner y Auerbach del intestino, asi como
facil aspiracién de meconio si hay una actividad uterina por exceso.?®%12

Existen multiples influencias adversas sobre la oxigenacion fetal, pero la mas comun y
fisiolégica esta relacionada con la contraccion uterina. La PO, fetal es normalmente de
25 a 30 mmHg y el aporte de O, se mantiene en cantidad suficiente mediante un
hematocrito, el gasto cardiaco y una posicidon de la curva de disociaciéon de la Hb
adecuados.?

Durante la contraccién uterina, el flujo sanguineo disminuye sobre todo en la porcién que
perfunde el espacio intervelloso. Por tanto, la oxigenacion fetal comienza a reducirse
paralelamente a la intensidad de la contraccién uterina.>?



MEDISAN 2014; 18(3):398

En un feto con una PO, normal no se afecta la frecuencia cardiaca fetal (FCF), pero en
aquel con afectacion de la oxigenacion, la PO, puede descender por debajo del nivel
critico de 18 mmHg, y hacer que comience a manifestarse un predominio vagal, con
desaceleraciones cardiacas y bradicardias extremas, que unidas a las alteraciones
metabdlicas tienden a provocar un choque irreversible y la muerte fetal.*'**

Mecanismos de alteracién de la composiciéon quimica sanguinea fetal

1. Reduccién del O, y metabolitos

La concentracion de ambos elementos disminuye durante la alteracion de la hematosis
fetal, pero, a pesar de que esta presente la hipoxemia fetal, los tejidos contindan
consumiendo O,. El incremento de la hipoxemia desequilibra el metabolismo celular y
ocasiona hipoglucemia por reduccién de la entrada de glucosa y consumo de la reserva
hepética.

2. Desvios metabdlicos

En ausencia de O, se altera el metabolismo de la glucosa y se produce &cido lactico, con
lo cual aumenta la relacién lactato-piruvato.

3. Retencién celular de catabolitos (CO,, urea, creatinina, acido drico, fosfatos y
sulfatos).

4. En las alteraciones agudas del intercambio (hipoxia, hipercapnia), al agravarse la
hipoxemia tiene lugar una acidosis metabdlica, que en determinados momentos puede
hacerse mixta.

5. Finalmente se dafian las células con el paso de su contenido (fundamentalmente
potasio) al liquido intersticial y a la sangre fetal .>%¢11-1¢

Mecanismo de produccion de las lesiones celulares

Las alteraciones de la sangre fetal pueden lesionar potencialmente las estructuras y
sistemas enzimaticos necesarios para la vida celular. Si la acidosis metabdlica aumenta y
el metabolismo anaerobio resulta cada vez menos eficiente, se trastornan los sistemas
enzimaticos protoplasmaticos, y se afectan irreversiblemente algunos 6érganos, como el
miocardio (pH<7,00).%%8117

A pesar de que hasta ahora no ha sido completamente dilucidada la fisiopatologia del
sindrome de distress fetal, se ha experimentado un rapido progreso en los estudios,
tanto in vitro como en vivo, acerca de las causas de la muerte neuronal por hipoxia. ®**

Son mecanismos basicos en la funcién celular la presencia de oxigeno para la producciéon
de energia ATP, fosfato de alta energia que se toma del mecanismo de fosforilacion
oxidativa mitocondrial con donacién de hidrégeno por la nicotinamida adenina
dinucledtido (NADH, por sus siglas en inglés) y la flavina adenina dinucledtido (forma
reducida: FADH) y su incorporacién a la sintesis de ATP.%®

Otro mecanismo de produccién de ATP esta dado por la actividad de la fosfocreatina
quinasa y la adenilato quinasa equilibrada, y su transferencia de una célula a otra. Estos
mecanismos se ven dafados por la hipoxia con el correspondiente descenso del ATP. La
glucdlisis anaerobia disminuye la actividad de la fosfocreatina quinasa, aumenta la
produccién de adenosindifosfato y adenosinmonofosfato, pero no participa en la
formacion de ATP.2®1
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De igual forma, el aumento de la produccidon de acido lactico que se acumula en la célula,
alcanza concentraciones de 17-20 microsmol por gramo, y dafia la célula de manera
irreversible.%18

El sistema citocromo, por otra parte, actda sobre la NADH y la FADH, con el aumento de
H* para formar parte del radical hidroxil. Se forma, también, el glutamato aminoéacido
excitante, que interactla con el gen de respuesta precoz, para presentar una actividad
neuroquimica y citotéxica. La primera produce dafo de la membrana celular al activar
los canales de calcio i6nicos que permiten la entrada de este con salida de potasio de la
célula; el calcio intracelular produce necrosis en este. El segundo activa la ATPasa de
sodio y cloro (adenosintrifosfatasa del sodio y cloro) con entrada de agua a la célula, y
aparece edema, que contribuye a la disfuncién y muerte celular.?*®

Asimismo, se ha demostrado que durante la hipoxemia prolongada, la perfusiéon del tallo
cerebral se mantiene y es incluso mayor que en otras regiones cerebrales. La actividad
neurolégica del tallo cerebral, como centro auténomo, resulta vital para la supervivencia
del feto. A medida que la hipoxemia progresa, la glucosa es metabolizada
anaerébicamente y las concentraciones de fosfatos de alta energia decrecen en el
cerebro.

Cuando el metabolismo cerebral finalmente se colapsa, la membrana neuronal se
despolariza, los canales de entrada del calcio se abren y este fluye al interior del
citoplasma; el calcio intracelular activa la proteasa, las endonucleasas y las fosfolipasas;
cambios todos que provocan la muerte neuronal, en correspondencia con las
transformaciones previamente explicadas. Se considera que los glutamatos, los radicales
libres del O, y otras sustancias, son agentes causales del aumento del flujo de Ca,"
intracelular.®1%18-2

Consecuencias de la hipoxemia en el feto

a. Metabdlicas: las concentraciones de lactato se incrementan por el metabolismo
anaerobio de la glucosa y la produccion de acidosis metabdlica.

b. Cardiacas: la frecuencia cardiaca se altera con la presencia inicial de taquicardia y
posteriormente de bradicardia.

c. Cerebrales: la hipoxia produce trastornos vasomotores, estasis y microtrombos
desencadenantes de isquemia y hemorragias cerebrales.

d. Digestivas: la hipoxia puede ocasionar la expulsién de meconio.

e. Celulares: ocurren cambios electroliticos y del equilibrio acido-basico; se dafian la
membrana y el protoplasma por la acidosis cuando es avanzada, y se producen la

salida del K* y la entrada del Ca,*.>%**

En sintesis, sin embargo, puede decirse que en la vida intradtero la hipoxia crénica se
manifiesta a través de alteraciones en el crecimiento fetal. Winick define que todo tejido,
6rgano o individuo, cuando crece expresa una buena nutricién.*%**

Aproximadamente a las 33 semanas de edad gestacional, el feto alcanza 70 % de su
talla, pero solamente 30 % de su peso; por tanto, al final del embarazo ganara
porcentualmente en el peso lo que habia aumentado en la talla, de donde se infiere que
el nifio primero crece y después engorda.*®14

Los tejidos fundamentales del feto en crecimiento experimentan un "momento critico"
para el desarrollo, pero si aparece una noxa, este se afectard y detendra su crecimiento,
a saber:
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— Tejido nervioso: periodo critico a las 22 semanas
— Tejido 6seo: periodo critico a las 24 semanas

- Tejido adiposo: periodo critico a las 34 semanas*®'"4

La manifestacion clinica de este proceso dependera del momento en que se produzca el
dafio: si es en el primer trimestre, se afectan el peso, la talla y la circunferencia cefalica,
como expresion de la lesion celular nerviosa, lo que condiciona un crecimiento
intrauterino retardado (CIUR) armodnico o simétrico; pero si ello ocurre durante el periodo
de crecimiento maximo del tejido adiposo (de 34 semanas al tercer trimestre), se afecta
el peso. Estos nifios tendran un peso disminuido, con talla y circunferencia cefalica
normales, y se evidenciara un CIUR disarmoénico o asimétrico.

Es importante definir que al existir una hipoxia crénica prolongada, aparece un segundo
reflejo redistributivo de hipoxia mantenida, que reduce la circulacion al pulmén y los
riflones, para garantizar la del cerebro, el corazén y la placenta, lo que se expresa
clinicamente por una menor produccion de orina y de las secreciones traqueo-bronquiales
fetales, y se manifiesta con la aparicién de oligoamnios.%6:22:23

Aspiraciéon meconial

Resulta necesario, aunque de manera breve, abordar el riesgo que establece durante la
asfixia la aspiraciéon de meconio y su repercusion intradtero o posnatal.

El sindrome de aspiracién meconial (SAM) es un problema de salud. En los Estados
Unidos se producen aproximadamente 520 000 nacimientos con liquido amniético tefiido
de meconio, para 12 %, y se calcula que 35 % presentan SAM, lo que se corresponde
con 4 % de los nacidos vivos. Se informa, ademas, que 30 % de los recién nacidos con
SAM requieren ventilacibn mecéanica, 10 % presenta neumotdrax, 66 % padecera
hipertensién pulmonar y 4 % fallece.?*2°

Al respecto, en Santiago de Cuba durante los afios 2004-2006, el sindrome de aspiracion
meconial se presentd con una incidencia alta de 22 %.

Resulta oportuno sefialar que el término meconio procede del griego meconium- arion,
semejante al opio. De hecho, se cuenta que Aristételes planted el nombre y asever6 que
inducia suefio; sin embargo, el meconio tiene una constitucién compleja, y se considera
que ademas de su condicidn estéril, los componentes son glicoproteinas, secreciones
gastrointestinales, enzimas pancreaticas y hepaticas, vernix deglutido, minerales, lipidos,
muco-polisacaridos, a los que se les atribuye 80 % de la composicién, asi como agua y
bilis con sales biliares, considerado como el elemento més dafino al epitelio del aparato
respiratorio cuando se broncoaspira.?*?°

Igualmente, el sindrome de aspiracion meconial es definido como un cuadro de dificultad
respiratoria que aparece en un recién nacido y no se puede atribuir a otra causa. Se
conoce que la aspiracion de meconio puede producirse con el gaspin intraltero o en la
primera respiracién después del nacimiento. Cuando esto se sucede, se obstruyen las
vias respiratorias y se produce hipoventilacion, hipercapnia, acidosis e hipoxemia. La
obstruccion de las vias respiratorias puede ser parcial o total; en la primera se origina
atrapamiento de aire y ruptura alveolar y cuando es completa se presenta hipoareacion y
atelectasia. Ademas el meconio puede aumentar la lesién, al causar necrosis e
inflamacion del parénquima, y ocasionar una neumonitis quimica.?*2°
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Determinadas muestras de biopsias han evidenciado la infiltracién de polimorfonucleares
y macroéfagos, que causan edema alveolar, en ocasiones asociados a la membrana hialina
por consumo del surfactante, lo cual también modifica la distensibilidad pulmonar. De
igual modo, puede presentarse una hemorragia pulmonar y microtrombos, y se ha
identificado un aumento del grosor de la capa media y de la musculatura vascular de las
arteriolas, %2426

El efecto inflamatorio se produce por la actividad de los macrdéfagos, el anién superdéxido,
el aumento de las citoquinas IL-1, IL-8 y FNT alfa, con la participaciéon del tromboxano,
las prostaglandinas y los leucotrienos. Finalmente esta serie de acontecimientos termina
con el desarrollo de vasoconstriccién en los pulmones y un cuadro de hipertension
pulmonar. El edema alveolar y el del parénquima culminan con pérdidas de proteinas a
la luz alveolar; por otro lado, hay escape de aire, dado por neumotérax y
neumomediastino.?*°

Algunos experimentos en animales demuestran que el meconio produce un efecto
vasoconstrictor sobre la vena umbilical, que puede asociarse con zonas de vasoespasmo
y disminucioén del flujo en la unidad feto-placentaria; ademas, se ha planteado que
cuando la exposicién al meconio se prolonga por encima de 16 horas, puede presentarse
ulceracion en el cordén umbilical y necrosis vascular.?*%°

Con referencia a lo anterior, son diversos los efectos del meconio en la aparicién de
infeccion, que puede llevar a una posible vasculitis, asi como en la inhibicién de la
actividad fagocitica de neutrdéfilos y la disminucién de las concentraciones de zinc, lo que
favorece el crecimiento bacteriano.?*?°

El término SAM es definido como la presencia de meconio en las cuerdas vocales, el cual
tiene mayores posibilidades de ser solucionado mediante diferentes acciones obstétricas
Yy una aspiracion enérgica en el nacimiento antes de la primera respiraciéon; sin embargo,
el BALAM ( broncoaspiraciéon de liquido amnidtico) ya deja establecido la migracion distal
del meconio con sus efectos negativos.**?’

Desde el punto de vista obstétrico, constituyen factores de riesgos importantes en la
broncoaspiracion, la existencia de polisistolia, trabajo de parto disfuncional, meconio
grueso sin dilatacion cervical, o en fases iniciales del trabajo de parto, y nacimiento por
ceséarea.?’?®

Patogenia

1. Uterinas

Generalmente comprimen los vasos miometriales (con reduccion del flujo sanguineo en el
espacio intervelloso), la aorta y los vasos iliacos (efecto Poseiro).

a. Distocia de la dinamica
Taquisistolia
Disdinamia
Hipertonia
. Trabajo de parto prolongado
. Trabajo de parto precipitado

O T

N

. Maternas

o)}

. Disminucién del flujo miometrial



MEDISAN 2014; 18(3):402

En algunas afecciones puede asociarse un aumento del grosor del sincitio, edema y
depdsito de fibrina.

- Preeclampsia

- Hipertensién arterial crénica

- Hipotensién aguda

- Embarazo prolongado

b. Por disminuciéon de la concentracion de O,

- Hipercapnia

- Choque

3. Placentarias

a. Senectud placentaria (intrinseca)

b. Enfermedades extrinsecas: diabetes mellitus, nefropatias, eritroblastosis

Hay incremento de los constituyentes anatémicos, del grosor del sincitio, edema y

depdsito de fibrina.

c. Alteraciones de la membrana trofoblastica, con disminuciéon de la superficie de
intercambio.

- Placenta previa

- Hematoma retroplacentario

- Rotura uterina

4. Umbilicales

Reduccioén del flujo sanguineo por las vellosidades coriales.
- Nudos

- Circulares

- Prolapso o procidencia

- Malformaciones

5. Fetales

a) Anemia fetal

- Rotura de la vasa previa
- Enfermedad hemolitica
- Hidropesia no inmune
a) Dismadurez

A través de experimentos en animales se han podido demostrar los efectos de la asfixia
en el periodo neonatal inmediato, que en ocasiones pueden acelerarse intradtero por
determinados procedimientos en obstetricia.?® 2930

Reperfusion

Se denomina al dafo cerebral producido por la llegada de sangre oxigenada a los tejidos
previamente isquémicos. Este proceso se caracteriza porque la lesion dafie la
microvasculatura, en relacion con la presencia de radicales libres de oxigeno, factores
que se derivan de las células endoteliales y la participaciéon de neutréfilos.®**

Lesion secundaria
Constituye una manifestacién méas amplia, en la cual, ademas del proceso de la

microvasculatura, aparece el dafio del parénquima; esta resulta extremadamente
compleja y se relaciona con: dafio neuronal (aminoacidos excitantes), aumento del calcio
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intracelular, generacién de radicales libres, alteracion de proteinas y desequilibrios de
factores tréficos.®

Se ha determinado la participacion de los neutréfilos en este proceso por su asociacion a
los infartos cerebrales en humanos, ademas de su protagonismo en la produccién de las
lesiones de repercusion. Ellos taponan y obstruyen fisicamente la microvasculatura y, de
forma mas directa, las células endoteliales; pueden atravesar el vaso y producir
infiltracién vecina, con dafio de la neurona y las microglias; por otro lado, se les atribuye
una funciéon fundamental en el origen del edema cerebral. Los neutréfilos alcanzan un
tamafio de 10 a 11 micras, por lo que su diametro puede exceder el de los capilares vy,
por tanto, los deforman; ademas ocasionan una actividad viscoelastica rigida, de modo
que se ve limitado el desplazamiento de estos y se deterioran el flujo y el transito de los
eritrocitos.® !

En este proceso se activan mecanismos moleculares de adhesién de neutrdéfilos, en los
que participan algunos mediadores inflamatorios, la anafilotoxina C5a, la trombina y
especie de oxigeno reactivo que se va liberando del tejido dafiado. Se activan la
sustancia P selectina para atraer leucocitos, y también la IL y el FNT, que a su vez
estimulan la participacion de la ICAM (intercellular adhesion molecule) de neutrofilos.
Los radicales libres tienen una activa participacion en la destruccidon de las estructuras
quimicas de sus diferentes 6rganos diana, como son los lipidos de membranas, el acido
desoxirribonucleico y las proteinas.®**

Posterior al proceso hipdxico isquémico, los radicales libres suelen superar la actividad de
los antioxidantes en breve tiempo, y se localizan en espacios extravasculares y en células
endoteliales, para aumentar la permeabilidad de la barrera hematoencefélica, la actividad
arteriolar dafiada y las alteraciones de la actividad de transporte.*31-34

Una actividad excesiva de las especies de oxigeno reactiva puede propiciar una
interrelacion neutréfilo—endotelio, con participacion de las plaquetas de la fosfolipasa A 'y
del factor de actividad plaquetario, que conlleva hipoperfusion.3*

La fosforilacion oxidativa mitocondrial alterada, intensifica la actividad de macrdéfagos y
neutrofilos, al activar la xantina oxidasa del endotelio, lo cual genera desestructuraciéon
de las moléculas de ATP, con la acumulacién de hipoxantina que, por la acciéon de la
xantina oxidasa, se transforma en xantina y acido urico. La xantina forma superéxido y
peréxido de hidrégeno, lo que dafia el endotelio, con la consecuente aparicion del
aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica.®3'3°

Por dltimo, se ha planteado la hipétesis de que si el feto sufre intradtero, bajo
condiciones de pérdida de los mecanismos de proteccién en el area cerebral media, como
ocurre en las hipoxias crénicas avanzadas, la tocdlisis puede acelerar la reperfusion
intradtero cuando el feto no esta siendo asistido, como ocurre en el periodo neonatal
temprano, en cuanto el control del medio interno, la ventilacion y la neuroproteccién; por
tanto, podria ser perjudicial. Solo si esta presente un patron contractil establecido, se
justificaria la realizacion de la tocélisis.*¢*°

CONCLUSIONES
Se pudo concluir que los mecanismos de produccion de la asfixia comprenden un alto

grado de complejidad, y ademas dafian las funciones de multiples érganos y producen,
en muchos casos, un resultado perinatal adverso, con una repercusiéon fetal y posnatal, a
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corto y largo plazo, de impacto en la salud infantil; todo lo cual exige el conocimiento de
sus causas para la prevencion e intervencién temprana, una vez que se presente.
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