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Actualización

MANEJO OBSTÉTRICO ANTE LA SOSPECHA 
DE HIPOXIA FETAL INTRAPARTO

Dra. Elsa Andina
Jefe de División Obstetricia, Hospital Materno-Infantil Ramón Sardá.

Monitoreo fetal intraparto
La evaluación del monitoreo fetal intraparto

es, conjuntamente con la auscultación intermi-
tente, uno de los métodos más ampliamente di-
fundidos para vigilar el estado fetal. Involucra la
evaluación del patrón tanto como la frecuencia,
pero ninguna de éstas sustituye el juicio clínico
informado.

El SNC es susceptible a la hipoxia. En tanto la
frecuencia cardíaca fetal (FCF) y sus alteracio-
nes están directamente bajo control del SNC a
través de los reflejos simpáticos y parasimpáti-
cos, las alteraciones en la frecuencia cardíaca fe-
tal pueden ser indicadores sensibles de hipoxia
fetal.1,2 El monitoreo fetal intraparto ayuda a
identificar cambios en los patrones de FCF que
pueden estar asociados a condiciones como hi-
poxia, compresión de cordón y acidosis. 

La habilidad para interpretar los patrones
de FCF intraparto y la comprensión de su co-
rrelación con la condición fetal permiten al mé-
dico instituir técnicas de manejo como cambio
de posición, oxigenación materna, aminioinfu-
sión y terapia tocolítica.

El entusiasmo suscitado con el monitoreo fe-
tal intraparto hizo que se utilizara ampliamente
esta tecnología aún sin conocer con exactitud la
correlación de los patrones observados con la fi-
siopatología de la hipoxia-acidosis.

Estudios retrospectivos del monitoreo fetal
intraparto durante la década del 70 sugerían
una reducción de los nacidos muertos del 2-
3/1.000 nacidos y una reducción de la muerte
neonatal del 6-7/1.000 cuando se comparó con

controles históricos.3-10 Ensayos clínicos rando-
mizados posteriores no demostraron que el
monitoreo fetal intraparto disminuyera signifi-
cativamente la muerte fetal en relación a la aus-
cultación intermitente 1 a 1 (una nurse/una em-
barazada), aunque sí se observaba una dismi-
nución de la frecuencia de convulsiones neona-
tales.11 El American College of Obstetricians
and Gynecologist en el año 1988 reportó que el
monitoreo fetal electrónico no ofrece benefi-
cios sobre la auscultación intermitente en el
manejo del trabajo de parto.12 A pesar de ello,
el uso del monitoreo fetal intraparto continuó
en ascenso. En 1993, Vintzileos y col. reporta-
ron el resultado de un estudio randomizado
que reveló una reducción en la mortalidad peri-
natal atribuída a hipoxia fetal.13 En un meta-aná-
lisis de nueve ensayos randomizados que inclu-
yó 18.561 pacientes, se concluyó que el uso del
monitoreo fetal electrónico durante el trabajo
de parto se asoció con una reducción en la
muerte causada por hipoxia fetal en aproxima-
damente un 60%.14 Según el mismo, aproxima-
damente una muerte perinatal/1.000 nacidos
puede ser prevenida por el monitoreo fetal in-
traparto durante el trabajo de parto. Asimismo,
en el grupo con monitoreo fetal electrónico
(EFM), se observó un incremento de nacimien-
tos operatorios por cesárea y fórceps, por sos-
pecha de distress fetal en 2,55 y 2,50 veces res-
pectivamente.15-19 Thacker y col. publicaron un
artículo de revisión sobre la eficacia y seguri-
dad del monitoreo fetal intraparto sobre 12 en-
sayos clínicos randomizados que incluían
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58.855 mujeres embarazadas y sus RN de 10 cen-
tros de EE.UU., Europa, Australia y Africa. Con-
cluyeron que el único beneficio clínicamente
significativo con el uso de monitoreo electróni-
co de rutina observado en embarazos de bajo o
alto riesgo era una reducción de las convulsio-
nes neonatales.20 Neilson et al, en otro estudio
sobre el uso del monitoreo fetal intraparto vs.
auscultación intermitente demostró que el mo-
nitoreo fetal con o sin evaluación conjunta de
ácido base fetal, está asociado con un incremen-
to significativo del nacimiento vaginal instru-
mental y de la operación cesárea por distress fe-
tal. Este incremento en el nacimiento operatorio
no se asoció a mejora en la morbilidad o morta-
lidad fetal excepto en trabajos de parto asocia-
dos con el uso de ocitocina (por inducción o
conducción), y en trabajo de parto prolonga-
dos, donde había más niños con convulsiones
neonatales en el grupo de auscultación intermi-
tente comparado con el más intensivo grupo
con monitoreo electrónico.21,22

El costo-efectividad y la posibilidad de incre-
mentar el nacimiento por cesárea sin un benefi-
cio sustancial lleva a preguntarse acerca del uso
del monitoreo fetal intraparto en el trabajo de
parto de bajo riesgo.23

La confiabilidad del monitoreo contínuo du-
rante el trabajo de parto tanto como la validez
de ciertos cambios de la FCF para la detección
de hipoxia en evolución es materia de discusión.

Durante las últimas tres décadas, la tasa de
PC del 2/1.000 nacidos vivos no ha variado, sugi-
riendo que el monitoreo fetal no ha incidido so-
bre este tema. Sin embargo, la tasa de sobrevida
obtenida en prematuros extremos puede haber
incrementado la incidencia de PC y por lo tanto
no observarse el real impacto del uso del moni-
toreo fetal.

Las dificultades en la interpretación del moni-
toreo fetal intraparto llevaron al Instituto Nacional
de salud infantil y desarrollo humano de los
EE.UU. (NICHD) a realizar un workshop en 1996 a
fin de desarrollar definiciones estandarizadas y no

Tabla 1: Evaluación fetal intraparto.

• 1985 Estudio de Dublin R C T * (n= 12.964) CTG vs. Ausc. Interm
Resultados: No # PC
< Conv.Neonat.

• 1988 ACOG No diferencias entre monitoreo fetal electrónico (MFE) y Ausc. Interm.
Resultados: MFE sólo en embarazos alto riesgo

• 1993 Vinzileos RTC Disminución de mortalidad perinatal por hipoxia fetal

• 1995 Vinzileos M-A** Disminución de mortalidad perinatal por hipoxia (60%)
(n= 18.561) número de cesáreas por sospecha de distress fetal :   2,55 veces

• 1995 Thacker  Rev. Unico beneficio significativo: convulsiones neonatales
(n= 58.855)

• 1997 NICHD*** Definiciones estandarizadas de los trazados del MF intraparto

* RCT : Ensayo clínico randomizado

** M-A: Metanálisis

*** National Institute of Child Health and Human Development Research
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Tabla 2   Instituto Nacional de salud infantil y desarrollo humano: definiciones del trazado 
de monitoreo fetal intraparto

• FCFB normal 110-160 <110 lat/min: bradicardia lat/min 
>160 lat/min: taquiacardia

• Variabilidad Indetectable: ausente
<5 lat/min: variabilidad mínima
6-25 lat/min: variabilidad moderada
>25 lat/min: variabilidad marcada

• Aceleraciones Emb. Término ≥ 15 lat/min (>15 seg<2 min)
Emb. < 32 sem. ≥ 10 lat/min (>10 seg)
Duración 2-10 minutos: Acel. prolongada
Duración >10 min.: Cambio de basal

• Desaceleración tardías Nadir después del pico de la contracción 

• Desaceleración temprana Nadir coincidente con el pico de la contracción  

• Desaceleración variable FCF ≥ 15 lat/min  finalización ≥ 15 seg-2´)

Tabla 3   Trazado "tranquilizador"de la frecuencia
cardíaca fetal.

• Frecuencia basal normal
• Presencia de aceleraciones
• Ausencia de deceleraciones
• Variabilidad conservada

Tabla 4   Trazado de la frecuencia cardíaca fetal 
que evidencia "riesgo de daño".

• Desaceleraciones tardías persistentes
con ausencia de variabilidad

• Desaceleraciones variables 
persistentes con ausencia de variabilidad

• Bradicardia sostenida con ausencia 
de variabilidad

Tabla 5   Trazados "sospechosos" de la frecuencia
cardíaca fetal.

• Dec. tardías con buena variabilidad y
aceleraciones

• Dec. variables con lento retorno o 
componentes tardíos

• Ausencia de variabilidad sin 
deceleraciones tardías

• Bloqueo cardíaco fetal
• Taquicardia fetal sin deceleraciones
• Patrón sinusoidal

ambiguas del trazado de la frecuencia cardíaca fe-
tal.24

Un patrón normal de monitoreo fetal intra-
parto muestra un valor predictivo para score de
Apgar de 7 ó mayor del 99,º7%, mientras que un
patrón anormal confiere una predicción del 50%
de un score de Apgar < 7. Frecuentemente se so-
brediagnostica distress fetal causando un au-
mento en la tasa de cesáreas innecesarias.

El término distress fetal, impreciso e inade-
cuado, ha sido aplicado tan comúnmente a pa-
trones de frecuencia cardíaca fetal anormal du-
rante el trabajo de parto, que es difícil de aban-
donar. Sin embargo es más útil desde el punto
de vista clínico describir el patrón de frecuen-
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cia cardíaca fetal en términos de tipo y severi-
dad e implementar un plan de manejo acorde
al mismo. 

El ACOG Committee sobre práctica obstétrica
creó el término de estado fetal "no tranquiliza-
dor", urgiendo a los médicos a cesar de usar el
término "distress fetal", a causa de su impreci-
sión y falta de especificidad.25,.26 La opinión del
comité establece que el término distress fetal
tiene un bajo valor predictivo positivo y está fre-
cuentemente asociado con un infante en buenas
condiciones.

Desventajas del monitoreo fetal 
intraparto

Hay dos desventajas a tener en cuenta con el
uso del monitoreo fetal intraparto: 
a. Aumento de la tasa de cesáreas.

La tasa de cesáreas aumenta a causa de la so-
breinterpretación del monitoreo "no tranqui-
lizador " en alrededor de un 3-5%.

b. Problema legales.
Como el monitoreo tiene dificultades para su

interpretación, algunos "expertos" proveen in-
terpretaciones diferentes. Esto ha generado ex-
pectativas no reales en el resultado perfecto.
Además la mayoría de los problemas neurológi-
cos en el RN no están asociados a asfixia intra-
parto.27,28 Sin embargo, es frecuente que el equi-
po obstétrico deba responder demandas legales
ante todo niño con daño neurológico.

A pesar de estas desventajas, el monitoreo fe-
tal intraparto ofrece la posibilidad de cuidar me-
jor al feto durante el trabajo de parto. 

Optimizar el conocimiento y la comprensión
del monitoreo fetal intraparto permite a los mé-
dicos dirigir los esfuerzos resuscitativos y preve-

nir el daño neurológico hipóxico, además de pre-
venir intervenciones innecesarias.

Por otro lado, otros métodos de detección
de hipoxia como el ECG fetal, la oximetría de
pulso y el método de Saling de estudio ácido-
base en sangre de cuero cabelludo fetal coad-
yuvan en el diagnóstico, disminuyendo la posi-
bilidad de falsos (+).

Alteración de la llegada de O2 al feto
La llegada de O2 al feto es críticamente depen-

diente del flujo sanguíneo uterino.
Un disturbio abrupto en la provisión de O2 al

feto puede ser el resultado de una compresión
de cordón, de la prematura separación de la pla-
centa o de la rotura uterina.

Estas situaciones son en general reconocidas
tempranamente por sus síntomas y signos típi-
cos, con una brusca disminución de la FCF y una
persistente bradicardia. En estos casos sólo es
posible evitar el daño cerebral por hipoxia si el
feto nace por una cesárea de emergencia dentro
de los 15-20 minutos del evento.3

El diagnóstico y la evaluación de formas su-
bagudas o crónicas de insuficiente aporte de O2

al feto en trabajo de parto es más dificultosa.
En la presencia de patrones de FCF claramen-

te patológicos de hipoxia, el daño pudo ya haber
ocurrido. La "sospecha de alteraciones " sospe-
chosas de la FCF son frecuentes y sólo en un pe-
queño porcentaje el feto realmente está sufrien-
do una hipoxia severa. El feto habitualmente se
adapta bien a la menor disponibilidad de O2 du-
rante el stress adicional del trabajo de parto nor-
mal y el nacimiento. Sin embargo las alteracio-
nes en la unidad feto-placentaria resultantes de
complicaciones durante el trabajo de parto pue-
den sostener la disminución de O2 que llega al fe-
to llevando a un daño potencial de los órganos
susceptibles o aún la muerte fetal. 

La excesiva estimulación con ocitocina, con-
juntamente con la conducción anestésica, es una
de las causas más comunes de alteraciones del
patrón de la FCF en forma de deceleraciones tar-
días. La intermitente disminución de O2 que el fe-
to recibe durante las contracciones es habitual-
mente bien tolerado, pero si la frecuencia, dura-

Tabla 6   Causas de disturbio abrupto de la llegada
de O2 al feto.

• Desprendimiento prematuro de la 
placenta

• Compresión total de cordón
• Rotura uterina
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ción o intensidad de las contracciones es excesi-
va, puede producirse la hipoxemia fetal. En la me-
dida que las contracciones se hacen más frecuen-
tes y duraderas, el tono basal aumenta, empeo-
rándose la situación de hipoxia fetal.

Cuando se administra ocitocina es esencial una
monitorización cuidadosa de la actividad uterina.

Debemos recordar que con una intensidad >
30-40 mm Hg. se produce la interrupción del flu-
jo intervelloso.

Cuando la estimulación ocitócica es
juzgada como excesiva, la infusión
debe ser disminuida o suspendida, ya
que puede producirse hipoxia fetal
que lleve a la acidosis.

La posición materna y el uso de la conduc-
ción anestésica pueden también alterar el flujo
sanguíneo y la llegada de O2 al feto. Y por otra
parte, el trabajo de parto puede ser complicado
por condiciones como preeclampsia, abruptio
placentae, corioamnionitis y otras situaciones
patológicas que pueden alterar el flujo sanguí-
neo y el intercambio de O2 dentro de la placenta.

El cordón umbilical es particularmente vul-
nerable durante el trabajo de parto a causa de
compresiones durante las contracciones por
prolapso, estiramiento, circulares (sobre todo
en presencia de oligoamnios), procidencia una
vez producida la rotura de membranas o nudos
reales que se ajustan durante el descenso de la
presentación. Algunos fetos son inusualmente
susceptibles al efecto de la hipoxemia intrapar-
to, como fetos con RCIU o prematuros. En estas
circunstancias la hipoxia tiende a progresar más
rápidamente y suele causar o agravar la acide-
mia metabólica que en casos extremos se corre-
lacionan con pobres resultados perinatales a lar-
go plazo y aún a la muerte.1,2

Nuestros esfuerzos deben estar dirigidos a de-
tectar correctamente episodios hipóxicos antes
del desarrollo de asfixia. Dado que el monitoreo es
sensible y detecta la hipoxia antes de su evolución
a la acidosis, los bajos scores de Apgar y el pobre
resultado perinatal no son resultados inevitables.

El patrón tranquilizador está casi siempre
asociado a un RN de término vigoroso. Pero el
término "no tranquilizador" es bastante inespecí-
fico y no predice en forma confiable si el feto es-
tá bien oxigenado, deprimido o acidótico. Por lo
tanto, otros factores además de hipoxia pueden

Tabla 7    Causas de alteración subaguda o crónica del flujo sanguíneo útero-placentario-fetal.

• Administración de ocitocina intraparto: aumento de la frecuencia, intensidad 
y duración de las contracciones uterinas

• Conducción anestésica
• Posición materna
• Complicaciones ante e intraparto: 

Preeclampsia 
DBT
RCIU
Corioamnionitis
Prematurez                                                        

• Complicaciones funiculares:
Circulares de cordón 
Prolapso de cordón
Procidencia
Nudo real de cordón 
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llevar a un monitoreo "no tranquilizador". Ade-
más, un patrón anormal asociado con hipoxia no
puede predecir la severidad de la hipoxia ni ade-
lantar cómo progresará si se permite continuar
con el trabajo de parto. La meta ideal de la eva-
luación fetal en el trabajo de parto debiera ser:
a. Detectar y revertir la hipoxia antes de su pro-

greso a la acidosis.
b. Fallando la habilidad para revertir la hipoxia,

el monitoreo debiera permitir a los médicos
detectar en qué momento esta hipoxia se
convierte en acidosis (timing) a fin de inter-
venir antes de que el daño ocurra.
Con un patrón de monitoreo fetal intraparto

"no tranquilizador persistente", el médico debe-
ría aproximar la evaluación y el manejo en un
plan de 4 pasos:
• Cuando sea posible, determinar la etiología

del patrón.
• Intentar corregir el patrón corrigiendo especí-

ficamente el problema primario a través de la
aplicación de medidas generales que mejoren
la perfusión placentaria y la oxigenación fetal.

• Si el intento de corregir el patrón no es exito-
so, considerar la posibilidad de evaluar el PH
en sangre de cuero cabelludo.

• Determinar si se debe optar por la intervención
operatoria y en tal caso, cuán urgentemente.
Las deceleraciones variables son el resulta-

do de la compresión funicular y son los cam-
bios periódicos más frecuentes de la FCF duran-
te el trabajo de parto. Este patrón se caracteri-
za por una abrupta disminución de la FCF con
un rápido retorno a la basal. El reflejo que lleva
a deceleraciones variables es un reflejo baro-
rreceptor y no es mediado directamente por la

hipoxia fetal. La compresión del cordón umbili-
cal altera el retorno cardíaco fetal y la resisten-
cia vascular periférica, lo que causa que en res-
puesta a estos cambios el feto altere su frecuen-
cia cardíaca. Como la interrupción intermitente
del flujo sanguíneo umbilical altera el intercam-
bio de O2 y CO2, estos fetos están frecuente-
mente hipóxicos e hipercápnicos. Luego, fre-
cuentemente, con las deceleraciones variables
se observa una acidosis respiratoria. Este tipo
de acidosis sola no produce daño tisular. Por lo
tanto, raramente las deceleraciones variables
se asocian con acidosis metabólica, bajos sco-
res de Apgar o pobre resultado neonatal. Cuan-
do la variabilidad disminuye, durante y entre
deceleraciones y se desarrolla taquicardia, las
deceleraciones variables suelen estar asocia-
das a acidosis metabólica.

La progresión a estado de alarma puede ocu-
rrir rápidamente y si el patrón persiste, se debe
recurrir al nacimiento inmediato por cesárea. 

Por lejos, el más común es la aparición de de-
celeraciones variables cuando el polo cefálico
comienza su descenso. Las deceleraciones que
ocurren en ese momento son casi siempre debi-
das a estiramiento de una circular de cordón,
que es un estímulo profundo para el vasoespas-
mo del mismo. También la maniobra de Valsalva. 

La segunda categoría se asocia a oligoam-
nios. La ausencia o disminución de líquido am-
niótico hace que no se proteja al cordón de las
compresiones asociadas a las contracciones.
Estas deceleraciones generalmente comienzan
en el primer período del trabajo de parto y per-
sisten a lo largo de él.

La otra categoría es la que se asocia a prolap-
so del cordón umbilical y situaciones inusuales
como cordón corto, circulares de cordón en par-
tes fetales o nudos reales de cordón. Cuando las
deceleraciones variables son progresivas en pro-
fundidad y más prolongadas y están asociadas
con otros signos como lento retorno a la basal,
pérdida de la variabilidad y taquicardia, es nece-
saria la intervención inmediata.

La intervención depende de la causa. Luego,
las asociadas a oligoamnios son tratadas con am-
nioinfusión, las asociadas con descenso del feto

Tabla 8   Criterios útiles para determinar si las 
deceleraciones son  alarmantes 
o requieren intervención inmediata.

• Deceleraciones > 30-35 segundos.
• Retorno lento a la basal con evidencia

de deceleración tardía después del retorno.
• Incremento de la FCF.
• Disminución de la variabilidad.
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regulando el pujo materno. En el caso de prolap-
so de cordón no reductible, se debe hacer nacer
al niño por cesárea. En el resto, se puede intentar
el cambio de decúbito y la amnioinfusión. 

Estimulación del cuero cabelludo 
fetal/estímulo vibroacústico

Aceleraciones espontáneas de la FCF de al
menos 15 latidos/minuto y 15´´ de duración son
tranquilizadoras y casi siempre predicen ausen-
cia de acidosis fetal. Estas aceleraciones ocurren
en respuesta a movimientos fetales o a estímulos
externos e indican un estado metabólico fetal
normal. Cuando la aceleración de la FCF no ocu-
rre espontáneamente, la estimulación digital por
tacto, la estimulación vibroacústica o la coloca-
ción de un electrodo pueden ser usados para in-
ducir aceleraciones. Aproximadamente en el
50% de los fetos en los cuales estos métodos fa-
llan para producir una aceleración y en los cua-
les el patrón de FCF permanece "no tranquiliza-
dor", están acidóticos al nacimiento. Si un pa-
ciente tiene una dilatación suficiente, una mues-
tra de sangre obtenida de cuero cabelludo fetal
puede ayudar a determinar el estado ácido base;
sin embargo esta técnica puede ser dificultosa y
muchas veces requiere repeticiones frecuentes.
Algunos estudios han demostrado una fuerte co-
rrelación entre la aceleración de la FCF en res-
puesta a la estimulación de cuero cabelludo o vi-
broacústica y la medición del pH fetal. Como es-
te test sencillo y atraumático puede proveer la
misma información, la muestra de sangre de cue-
ro cabelludo es usado con poca frecuencia en la
práctica obstétrica moderna.29,30

Por lo tanto, en el conjunto de patro-
nes de FCF no tranquilizadores típi-
cos, con deceleraciones tardías persis-
tentes o deceleraciones variables no
tranquilizadoras recurrentes, la apari-
ción de aceleraciones espontáneas o
la presencia de aceleraciones induci-
das, pueden asegurar que el feto no
está actualmente en acidosis.

Repitiendo la evaluación por estimulación ca-
da 20´, si el patrón no se resuelve, es posible per-
mitir continuar el seguimiento si se presenta la
aceleración post-estímulo. Sin embargo, si el mé-
dico no puede descartar la acidosis, se debe faci-
litar el nacimiento por la vía más rápida posible.

Como regla general, la hipoxia siempre resul-
ta en deceleración primero. El tipo de decelera-
ción permite la comprensión de la causa de la
hipoxia. La persistencia de deceleraciones y
(en el caso de deceleraciones variables y pro-
longadas), su profundidad y duración pueden
ayudar a determinar la severidad de la hipoxia.
La respuesta a este insulto hipóxico puede
usualmente ser determinado por la variabilidad
de la FCF y la presencia o ausencia de acelera-
ciones (reactividad).

La variabilidad y reactividad de la
FCF, reflejan la capacidad de respues-
ta del SNC.

Cualquier insulto o variante fisiológica que
causa depresión neurológica, disminuye la varia-
bilidad y elimina la reactividad. Luego, la evolu-
ción de estos patrones de FCF es tan importante
como su naturaleza individual. Por ejemplo un
patrón de deceleraciones tardías persistentes
que no revierte, seguida por una pérdida de

Tabla 9   Categorías de causas de deceleraciones 
variables y respuesta terapéutica 
apropiada.

Causas de deceleraciones variables
a. Descenso del vértice fetal
b. Oligoamnios
c. Prolapso del cordón umbilical
d. Problemas de cordón (circular, nudo real)
Respuesta terapéutica
a. Regulación del pujo 
b. Amnioinfusión
c. Maniobra de reducción/cesárea
d. Cambio de posición/amnioinfusión
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reactividad y variabilidad, usualmente refleja el
desarrollo de acidosis desde la hipoxia. Pero un
feto con variabilidad normal que evoluciona a
variabilidad disminuída sin deceleraciones pue-
de no estar acidótico o deprimido por causa de
un insulto hipóxico.

La conducción anestésica: El bloqueo sim-
pático puede llevar a hipotensión materna en
un 5-25% de los casos.31 Durante el período de
hipotensión, la perfusión uteroplacentaria pue-
de estar comprometida. Esto puede manifes-
tarse por taquicardia fetal, deceleraciones pro-
longadas, disminución de la variabilidad latido
a latido, deceleraciones tardías o alguna com-
binación de ellas. La frecuencia de deceleracio-
nes prolongadas después de la administración
de analgesia epidural ha sido reportada en el
7.9-12.5% de los casos.32,33 En esta situación, la
disminución de la perfusión uterina lleva a una
disminución del flujo intervelloso y perjuicio
en la llegada de O2 al feto. Esto se manifiesta
por deceleraciones tardías. La expansión intra-
vascular profiláctica con 500-1.000 cc de solu-
ción de Ringer está recomendada antes de la
administración de anestesia epidural a fin de
disminuir la probabilidad de complicacio-
nes.34,35 La prehidratación repone el volumen y
disminuye los efectos de hipotensión mejoran-
do la perfusión uterina. El colocar a la madre
en decúbito lateral izquierdo (DLI) y expandir
el volumen intravascular es usualmente sufi-
ciente para mejorar el flujo sanguíneo uterino
y revertir las deceleraciones tardías. Si estos

esfuerzos no son exitosos, puede estar indica-
do suministrar agentes presores. Se recomien-
da una combinación de alfa y beta adrenérgi-
cos como la efedrina EV (2,5-10 mg), dado que
los agentes alfa adrenérgicos solos pueden au-
mentar la resistencia circulatoria uterina y em-
peorar el problema. 

Posición. En la posición supina, el flujo sanguí-
neo uterino está comprometido por la compre-
sión de la aorta y los vasos iliacos. Por otra parte
la compresión de la vena cava por el útero grávi-
do disminuye el retorno venoso al corazón.36 Las
deceleraciones tardías pueden desarrollarse co-
mo resultado de la disminución del flujo uterino
en pacientes en posición supina. Carbonne 37, en
su ensayo clínico randomizado estudió la pre-
sión sanguínea media materna, la saturación de
O2 fetal medio y el promedio de contracciones
en las distintas posiciones y observó:

Se debe colocar a la paciente en decúbito
lateral izquierdo (Nivel de Evidencia Ib), admi-
nistrar O2 y discontinuar ocitócicos, proveyen-
do adecuada hidratación. Si estas medidas fa-
llan y las deceleraciones tardías se vuelven re-
petitivas y persistentes, el médico deberà to-
mar la decisión de si intervenir o continuar el
trabajo de parto. En tanto la hipoxia se profun-
diza, la variabilidad disminuye y la basal puede
incrementar. En estos casos, estos niños deben
nacer inmediatamente por cesárea. 

Deceleraciones prolongadas. Abrupto des-
censo de la FCF por debajo de la basal al menos
60 segundos. La profundidad o duración de la

Tabla 10   Posición materna durante el trabajo de parto (RCT). (Carbonne Obst. & Gynecol. 1996)

Posición materna DLI Supina DLD

Presión sanguínea media 90.0 ± 9.1 95.7 ± 12.1 95.4 ± 10.1

SO2 fetal medio 53.2 ± 12.2* 46.7 ± 9.0* 50.5 ± 7.8

Contracciones/10´ 4.2 ± 1.1 4.8 ± 0.8 4.4 ± 1.2 

*p <0.05; DLI: decúbito lateral izquierdo; DLD: decúbito lateral derecho.
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deceleración refleja la severidad tanto como la
pérdida de variabilidad durante la deceleración. 

Ante una deceleración prolongada que no re-
cupera inmediatamente, se debe examinar a la pa-
ciente para eliminar la posibilidad de prolapso de
cordón, procidencia o el descenso rápido fetal.
Los esfuerzos iniciales deben ser colocar a la pa-
ciente en DLI para maximizar el flujo uterino y el
retorno venoso, administrar O2, discontinuar la
ocitocina y realizar hidratación IV. En la Tabla 11
se pueden observar las causas más comunes de
deceleraciones prolongadas.

Una taquicardia transitoria con disminución
de la variabilidad no es excepcional y usualmen-
te se resuelve espontáneamente si la decelera-
ción cesa. Este fenómeno es causado por la libe-
ración de epinefrina o por la depresión del SNC
que sigue a la hipoxia. Sin embargo esta taqui-
cardia y la disminución de la variabilidad no se
ha visto que afecte adversamente el resultado
neonatal. En efecto, permitir la resuscitación in
útero del feto en lugar de la intervención inme-
diata, está recomendada. Cuando un paciente
con deceleración prolongada falla en responder
a los esfuerzos resucitatorios de rutina, debe
evaluarse la intervención cesárea. Cuán urgente-
mente esta intervención debe ocurrir, depende
de algunas variables:
• Profundidad de la deceleración.
• Su duración.
• Pérdida de la variabilidad.
• Si la frecuencia muestra que no vuelve 

a la basal. 
• EG del feto (32-36 semanas).

En el peor escenario, cuando la FCF es <70

latidos por minuto y por más de 4-6 minutos y
no responde a medidas de resucitación, la em-
barazada debe ser trasladada a sala de opera-
ciones. Al llegar, se debe reconectar inmediata-
mente el monitor. Si la FCF permanece baja, se
debe realizar inmediatamente la cesárea. La in-
tervención ideal debe ocurrir dentro de los 12-
15 minutos del inicio de las deceleraciones. Es-
te tiempo está basado en el trabajo de Ross,
que evaluó el tiempo aceptable para poder es-
perar sin poner en riesgo la salud del feto. En
fetos con trazado de NST tranquilizador previo,
la intervención dentro de los 20 minutos o me-
nos debería resultar en un niño que responda
rápidamente y bien a la resucitación. Decelera-
ciones prolongadas que continúan a un período
prolongado de deceleraciones tardías o varia-
bles no tranquilizadoras, pueden ser un evento
preterminal y requieren la intervención urgen-
te. Cuando el trazado es menos ominoso, la ur-
gencia y el tiempo a la intervención pueden ser
menos proporcionales. Las deceleraciones pro-
longadas recurrentes son frecuentemente el re-
sultado de la compresión de cordón y estas pa-
cientes pueden ser difíciles de manejar. Como
estas deceleraciones son impredecibles y pro-
longadas, pueden interferir con el médico para
avanzar en el trabajo de parto. Además, episo-
dios hipóxicos prolongados frecuentes pueden
llevar a la acidosis fetal. Por lo tanto, cuando
las deceleraciones recurrentes son observadas
desde el inicio del trabajo de parto, debe consi-
derarse la operación cesárea.

Amnioinfusión. Miyazaki y Taylor (1983) fue-
ron quienes primero reportaron los resultados
de la amnioinfusión para revertir el oligoamnios
y tratar las deceleraciones variables. El mismo
autor en un RCT demostró una significativa dis-
minución en la tasa de cesárea por patrones fu-
niculares en el grupo que recibió amnioinfusión
(14,8% vs 47,6%) 38. Strong39 y Nageotte40 mostra-
ron que la amnioinfusión profiláctica disminuía
la frecuencia y severidad de deceleraciones va-
riables en pacientes con oligoamnios. Macri41 en
su RCT demostró que la amnioinfusión en LAM,
disminuía la tasa de distress fetal, el número de ce-
sáreas y la incidencia de Síndrome de Aspiración

Tabla 11   Causas de deceleraciones prolongadas.

a. Contracción tetánica.
b. Reflejo vagal al examen vaginal.
c. Prolapso de cordón umbilical.
d. Bloqueo epidural.
e. Descenso fetal rápido.
f. Compresión umbilical prolongada.
g. Hipoxia materna (convulsiones 

o compromiso respiratorio).
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de Líquido Amniótico Meconial. (Solución salina
10-15 mL/minuto durante 1 hora seguida por una
infusión de 3 mL/minuto). Hofmeyr42 estableció en
su meta-análisis que la tasa de cesáreas por dis-
tress fetal por compresión umbilical se reduce con
la amnioinfusión (Nivel de Evidencia Ia).

Terapia tocolítica
En 1969 Caldeyro-Barcia reportó un mejora-

mento en el pH de sangre de cuero cabelludo
cuando se usaba un beta mimético para tocolisis
aguda en el distress fetal. Otros autores reporta-
ron signos similares usando una inyección de
terbutalina.43,44 Aun cuando la n era pequeña, el
grupo tratado tenía scores de Apgar mejores, pe-
ro no había diferencia en cuanto al pH de cor-
dón. Los beta miméticos deben ser evitados en
mujeres embarazadas con enfermedad cardíaca,
arritmias, HTA, hemorragias, DBT, hipertiroidis-
mo o preeclampsia. En el distress fetal produci-
do por la hiperestimulación uterina, la adminis-
tración de tocolíticos puede resolver el proble-
ma. Si el desprendimiento de placenta es descar-
tado, el tocolítico puede permitir el retorno al
trabajo de parto normal, revirtiendo la hipoxia y
produciendo cambios en la FCF. Reece en 1984
administró SO4 Mg en una paciente con distress
fetal intraparto por incremento de la actividad
uterina. El trazado se normalizó al corregirse la
hiperactividad uterina.45 Sin embargo, en la ma-
yoría de los casos el efecto de sulfato no se hace
evidente hasta 15´, haciendo que sea un agente
poco útil para ser utilizado. Kulier en su meta-
náisis, concluyó que la terapia con betamiméti-
cos reduce el número de anormalidades de la
frecuencia cardíaca fetal. Sin embargo, no hay
suficiente evidencia basada en resultados clíni-
camente importantes para evaluar el uso de be-
tamiméticos por sospecha de distress fetal.46

Oxígeno. La administración de oxígeno du-
rante el distress fetal incrementa la oxigenación
fetal.47,48 Dildy y col. concluyeron que la satura-
ción de oxígeno arterial fetal durante el trabajo
de parto se incrementaba administrando 100%
de O2 a la mujer, pero no el 40%.49 Algunos estu-
dios describieron efectos adversos de la inhala-
ción de oxígeno, aunque ninguno de ellos inves-

tigaron el uso de oxígeno durante el distress fe-
tal agudo. En mujeres sin trabajo de parto, Joup-
pila et al. encontraron una disminución signifi-
cativa de flujo sanguíneo intervelloso sin cam-
bios en el flujo venoso umbilical.50 Meyenberg
notó un incremento de la resistencia de la aorta
torácica descendente sin cambios en la resisten-
cia de la arteria uterina y umbilical en fetos pe-
queños para la edad gestacional, pero no encon-
tró cambios en fetos normales.51 Bekedam et al.
demostraron que después de 40´ de respirar oxí-
geno, la discontinuación lleva a un incremento
en el número de deceleraciones en fetos con res-
tricción del crecimiento intrauterino, aunque no
en fetos con crecimiento normal.52 Durante el se-
gundo estadio del trabajo de parto normal,
Thorp y col. encontraron que la administración
de O2 estuvo asociada con más frecuente acido-
sis fetal. En un análisis post-hoc, el grado de aci-
demia fue mayor si el O2 fue administrado por
más de 10 minutos comparado con menos de 10
minutos.53 No se ha encontrado ningún estudio
controlado randomizado sobre la administra-
ción de O2 a la madre para el tratamiento del dis-
tress fetal54 (Nivel de Evidencia IV).

Khaw encontró que la respiración materna
de altas fracciones de O2 incrementaron leve-
mente la oxigenación fetal en pacientes sin pa-
tología sometidas a operación cesárea, pero
concomitantemente aumentaron la actividad de
radicales de O2 libre tanto en la madre como en
los fetos. Debería investigarse qué efectos po-
dría tener la respiración materna de altas frac-
ciones de O2 en fetos hipóxicos.55

Patrón sinusoidal. Es raro pero distintivo.
Ocasionalmente los patrones normales se con-
funden con patrones sinusoidales, particular-
mente con aceleraciones pequeñas y frecuentes.

Un patrón sinusoidal se asocia fuertemente
con anemia fetal. Puede ser el resultado de una
hemorragia feto-materna, isoinmunización RH u
otra hemorragia fetal intraútero. La morbilidad
neonatal es alta siguiente a un trazado sinusoi-
dal, pero el pronóstico también depende de la
causa de la anemia. Este patrón también ha si-
do reportado siguiendo a la administración de
agentes analgésicos (meperidina). En esta situa-
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ción, el patrón sinusoidal no se asocia a resulta-
do neonatal pobre y no se relaciona a anemia fe-
tal. El mecanismo fisiopatológico no está claro.
En animales, el patrón sinusoidal ha sido repro-
ducido con vagotomía quirúrgica o química se-
guida de la infusión de arginina-vasopresina.
Los niveles de arginina-vasopresina se incre-
mentan después de la hemorragia o acidosis.
Esta hormona puede actuar diretamente sobre
el nódulo sinusal, produciendo una frecuencia
cardíaca sinusoidal.

"Oportunidad" de decisión de extracción fetal
en la sospecha de hipoxia fetal

Hagelin y Leyon56 desarrollaron ecuaciones
que correlacionaron el estado ácido-base de la
sangre de arteria umbilical con la duración del
primero y segundo estadio del trabajo de parto.
Predijo que al ingreso del segundo estadio el ex-
ceso de base es de alrededor de -2 a -4 mmol/l.
Asumiendo una fase activa de 6 hs, los estudios
sugirieron que el estrés de esta fase puede dis-
minuir el exceso de base en –1 mmol/l/3-6hs.

En fetos que exhiben deceleraciones de la
FCF variables repetitivas por períodos de ho-
ras, la sustancia buffer disminuye en aproxima-
damente 4 mmol/L durante las 2 hs antes del
nacimiento (1 mol/L/30´´). En fetos con hipoxia
intraparto que llevó a la asfixia, se demostró
una disminución en sustancia buffer de 8-10
mol/L durante los últimos 60´ de trabajo de
parto (1mol/l/6 minutos) y en fetos con asfixia
terminal y compromiso severo la disminución
de ss buffer fue de 1 mol/L/2´.57

El conocimiento de un feto en situación de
bienestar previo al trabajo de parto nos permite,
en función de los acontecimientos que pueden
ocurrir durante el mismo, evaluar el tiempo dis-
ponible para llegar al parto sin exponer al feto al
riesgo de asfixia.
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