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INTRODUCCION:

El sufrimiento fetal es un tema de gran actualidad. No podria ser
menor el interés que Obstetras, Fisidlogos, Bioquimicos ¢ Investigadores
han puesto en este gran problema médico, pues de su correcta evaluacidn
y tratamiento, dependen el porvenir y la integridad fisica ¢ intelectual de
fos nifios confiados al Obstetra, a través del periodo Prenatal y durante
el trabajo de parto.

En los Gltimos diez afios, los trabajos publicados por los equipos
médicos que estudian el problema, han dilucidado una setie de hechos
en relacion al Sufrimiento Fetal, hasta el momento desconocidos. Sin
embargo, falta adn mucho por conocer de los intrincados mecanismos
del Sufrimiente Fetal, asi como de la Fisiologia del Feto Intrauterino.

Nos ha llamado poderosamente la atencion, el hecho de que en
la revisidn bibliografica por nosotros efectuada, no hayamos visto desta-
carse a la Desproporcién Céfalo Pélvica, como una de las causas mas
importantes del Sufrimiento Fetal.

Es asi como en el magnifico Symposium Sobre Fisiologia Feral
y Sufrimienco Fetal, publicado por “Clinical Obstrics and Gynecology”
{Dic. 1960} al hablar de eticlogfa del Sufrimiento Fetal, anotan en
orden de importancia:

1)  Anoxia debida a la placenta, al cordén y al trabajo de parto.
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2) Ningin estado ancrmal del feto, después de un completo
examen por autopsia.

3) Traumatismos del parta.

4} Malformaciones.

5) Infecciones.

6) Eritroblastosis.

7) Un pequefio grupo de otras condiciones o causas.

Es este uno de los motivos que nos indujeron a hacer una revisién
completa del tema, y de los documentos médicos de Ias pacientes del
Instituto Carit, clasificadas en las fichas de Sufrimiento Fetal y de Des-
proporcidn Céfalo-Pélvica, en el lapso comprendido entre los afios de
1964-1965 hasta el 15 de junio de 1966.

DEFINICION DE LA DESPROPCORCION CEFALO PELVICA

De acuetdo a lo expresado por e} Profesor Juan Ledn, “en con-
diciones eutdcicas debe existiv una perfecta armonia entre los diametros
de la presentacion fetal y los de la pelvis materna que aquellos deben
atravesar’.

La pérdida de esa armonia constituye la Desproporcidn Céfalo-
Pélvica.

Esta desproporcion Cefalo-Pélvica puede ser:

a} De origen materno: didmetros pélvicos reducidos. _

b} De origen Fetal: didmetcos de la presentacién fetal exagerada,

¢} Mixta: didmerros maternos reducidos y didmetros fetales
aumentados.

La Desproporcién Céfalo-Pélvica puede ser, de acuerdo a su mayor
o menor magnitud: Absoluta o Relativa.

Se puede presentar en el estrecho superior, en el estrecho medio o
en ambos.

Para poder efectuar una correcta evaluacién de la Desproporcién
Céfalo-Pélvica y poderla catalogar en la casitla cotrespondiente, nos
hemos servido del Indice Céfalo Pélvico, método radio céfale-pelvi-
métrico con interpretacién clinica y cuantitativa de la relacién feto-pelvis,
descrito por Teran Valls y colaboradores,

DEFINICION DEL SUFRIMIENTO FETAL
Muchas definiciones han sido dadas del Sufrimiento Fetal.

Asi vemos que Eastman lo define de 1a siguiente manera:
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1) Condicién en la cual la tasa de corazon fetal no regresz a la
normal en los 30 segundos que siguen al final de fa contracdién.

2) Tasa de corazon fetal que permanece abajo de 100/ minuto
en el intervalo de dos contracciones.

Esta definicidn ha sido eriticada por diferentes autotes, ya que
se fimita solamente, al Sufrimiento Fetal que podefa presentarse durante
el trabajo de parto, sin tomar en cuenta aquel que pueda presentarse
durante el embarazo.

Otra definicion es Iz dada por los Drs. Terin V., y Bricefio B.:

El Sufrimiento Fetal es el estado de hipoxia del producto de la
concepcidn, dentro del claustro materne y producide por causas gue
pueden ser extrinsecas o intrinsecas al feto y cuyas alteraciones fun-
conales tienen una traduccén signoldgica”.

Hay otra definicén dada por A, Brochier y H. Gabriel, que

dice:

“Es un sindrome clinico que traduce la reaccién de las diferen-
tes funciones del feto a modificaciones diversas que actfian casi siempre
por un mecanismo comitn: La Anoxia®,

Cuando se analice 1a fisiopatologia del Sufrimiento Fetal, anali-
zatemos los diferentes signos que pueden manifestarlo.

SIGNOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DEL
SUFRIMIENTO FETAL

Si la definidon del Sufrimiento Fetal crea ciertas controversias
y opiniones opuestas, la valoracidén de los signos del mismo, suscrita to-
davia mas.

Algunos investigadores nos hablan de varios signos que otros
autores desechan, o no les dan mucha importanda, Esos signos son:
Disminucién de los movimientos fetales, taquicardia, salida de meconio
en las presentaciones cefilicas, bradicardia y arritmia cardiaca fetal.

Ligicamente, para valorar un Sufrimiento Fetal, nos interesara
conocer el medio en el cual ese feto se desenvuelve y suponer las po
sibles patologias inherentes al feto, que puedan estar determinando ese
Sufrimiento Fetal (Fase Potendal, con sus causas extrinsecas o intrin-

secas. Drs. Terin V., y Bricefio B.).
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Las causas que mis frecuentemente podemos encontrar son:

Las toxemias del embarazo, infecciones, diabetes, partos prolon-
gados, wastornos de la dinimica uterina, desproporcidn céfalo pélvica,
hemorragias de la madre, premaruridad, hipermadurez, incompatibilidad
sanguinea feto-materna {Rh o grupo} traumatismos obstétricos, etc.

DISMINUCION DE LOS MOVIMIENTOS FETALES

Es un dato que no puede tener mingiin valor, debido a que estd
sujeto a la interpretacién que la madre quiera darle.

TAQUICARDIA

Segiin los trabajos de Hon, la taquicardia puede ser un signo
precoz de Sufrimiento Fetal, y este autor cree que cuando se presenta
de manera constante, se debe sospechar un feve compromiso en el inter-
cambio feto-materno.

Las experiencias de A. Howatd John, asi parecen confirmarlo.
Este autor puso a respirar a mujeres embarazadas, mezclas de oxigeno y
nittdgeno a diferentes contracciones.

Sus resultados son iguales a los obtenidos por Hellman y Col,
y por Hon. A medida que las mezclas inspiradas eran menores en oxi-
geno, el corazdn fetal aumentaba, llegando a alcanzar hasta 30 latidos
por minuto arriba de su ritmo usual. Disminuyendo las mezclas a menos
del 10% de oxigeno, el corazén fetal se tornaba muy taquicirdico, para
lnego caer en bradicardia, considerando este hecho, como un verdadero
estado de Sufrimiento Fetal.

MECONIO

En relacion 2 la presencia de meconio, podemos decir por fa lite-
ratura revisada, que es un signio de relativa utilidad, y que en los dltimos
afios ha perdido valor.

Bernstine dice que fa expulsién de meconio es debido al efecro
de la anoxia fetal sobre su tracto gastro-intestinal, Se produciri primero
un aumento del peristaltismo y luego una relajacién del esfinter anal.
Existe un estudio de Wood y Pinkerton {citados por D. Moxris y R.
Beard) de 56 casos de nifios muertos andxicos, entre los cuales solo 14
presentaban expulsion de meconio. Saling {citado por los mismos auta-
tes) demostrd haber encontrado pH anormal, en el 18.4% de 179 fetos,
que habian expulsado meconio. Por lo tanto creemos que la sola pre-
sencia de meconio, no nos debe impulsac a interrumpir un embarazo,
advtiendo Sufrimiento Fetal grave y que solamente tendremos que
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extremar las medidas a nuestro alcance para detectar un verdadero Sufri-
miento Fetal.

BRADICARDIA

La bradicardia fetal es el signo del Sufrimiento Feral que mis
discusiones y controversias han suscitado. Algunos autores dicen que
para llamar bradicardia a un descenso en el ritmo cardiaco fetal, este
descenso tiene que tener 40 o mis latidos por minuto de la linea de
frecuencia basal del feto.

Otros autores hablan de “Bradicardia moderada” cuando el cora-
zén fetal late entre 100 y 120/ minuto y de “Bradicardia profunda”
cuando la frecuencia cardiaca es menor de 100 latidos / minuto. Por
otro lado, todos los autores estin de acuerdo en que la bradicardia fetal
obedece un estado de anoxia fetal, dado por maltiples factores que
vamos a analizar.

Esta anoxia fetal se encuentra a menudo asociada a una dinamica
uterina anormal, un umento de la presién intracraneana fetal, a una
comptesion del corddn umbilical, 2 una hipotension arterial materna, a
una pre-eclampsia, 0 a un mal funcionamiento placentario.

Los profesores Caldeyro Barda, J. J. Poseiro, Méndez Bauer y
Col,, de la Escuela de Fisiologia Obstéuica de]l Uruguay, asi como
Reynolds, Hon y otros, han estudiado el mecanismo de esta bradicardia.
La Escuela Uruguaya, por medio de la electrocardiografia fetal, demos-
trd la presencia de los Dips tipo 1 y tipo IlI, que ellos explican, en
forma muy resumida, de la siguiente manera:

Los Dips son descenso en la frecuencia cardiaca fetal. Se pueden
presentar durante la contraccién o fuera de ella, y tienen etiologias y
significacion clinica diferentes.

El Dip tipo I es de origen reflejo y se presenta con la contraccién
uterina (su acmé corresponde aproximadamente al Aané de la contrac
cén). Cuando una contracadn uterina se presenta, la cabeza fetal es
comprimida contra las estructuras maternas. Esto provoca una hiper
tensién endocraneana, luego una congestién que origina hipoxia.

La hipoxia estimula los centros vagales, los cuales reaccionan
creando una depresidn cardiaca.

La contraccién uterina puede comptimir el cordén umbilical,
provocando alteraciones hemodinimicas que pueden desencadenar un
reflejo vagal, y una baja en el ritmo cardiaco fetal,
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Los Dips Tipe I no provocan dafio fetal, y su presenda en el
parto es pricticamente normal, pudiendo desaparecer con el uso de [a
atropina.

Los Dips tipo II son de presentacién tardia, en relacién con la
contraccion uterina. Su acmé dista por lo menos 20 segundos del acmé
de la contraccién. Son verdaderos Dips de orden anéxico, y responden
al signiente mecanismo:

Cuando Hega una contraccidn uterinz, la crculacién Gtero-pla-
centaria se ve comprometida por un aumento de la presion miometrial.
Esto causa anoxia que puede llegar a rebasar los limites de reserva feral
y placentaria, produciéndose anoxia fetal, anoxia miocirdica y bradicardia.
Este mecanismo es similar al que existe cuando hay comptomiso en los
vasos del cordén umbilical: Prolapso, compresién, nudos. Si el com-
promiso es leve, se despertari un reflejo vagal, que dari origen al Dip
tipo I, pero si este compromise aumenta, se produciri una anoxia mais
marcada y por consiguiente los Dips tipo II, de acuerdo al mecanismo
explicado.

Usualmente fas contracciones uterinas normales no provocan Dips
tipo IT en fetos normales. Pero si las contracciones son anormales, o si
hay hipotensién materna, o compromiso placentario o del cordén, o la
madre esti respirando mezclas bajas en oxigeno {anestesia), se pueden
presentar estas anoxias, provocando el verdadero estado de Sufrimiento
Fetal.

Cuando el estado andxico es sostenido, puede presentarse la arrit-
mia cardiaca fetal, que algunos autores consideran como el grado ma-
ximo de Sufrimiento Fetal.

Actualmente estin en boga algunos métodos de gabinete y labo-
tatorio, para ¢l estudio del Sufrimiento Fetal, rales como el Fonocardio-
grama y el Electrocardiograma fetal.

Por medio de éste dltimo procedimiento, se pueden detectar los
cambio en las ondas cardiacas provecados por la anoxia fetal, tales como
depresion del segmento ST. y de la onda T. y ensanchamiento del
complejo Q.R.S. (Bernstine). Otros autores como Hon, no le dan
mucha importancia al electrocardiograma fetal, objetando que los cam-
bios que pueden presentarse, estan en etapas finales del Sufrimiento Fetal.

Otros métodos muy usados para detectar el Sufrimiento Fetal,
son la amnioscopia y las determinaciones sanguineas fetales seriadas.

La amnioscopfa consiste en la intcoduccién de un aparato optico,
a través del cérvix, con el cual se hard [a observacién del liquido amnidtico
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a través de las membranas integras. Asi podemos ver el color del liquide
amniGtico, la presencia de meconio, de bilirrubina, etc,, lo cual pondria
al Obstetra en estado de alera.

Una vez que las membranas se rompen, se podrin hacer micro-
puniuras en la parte fetal que se presenta. Se recoge sangre capilar fetal,
pata hacer determinaciones de pH, volimenes de Bidxide de Carbono,
de Oxigeno, determinacién de bases, tasa de bicarbonato, etc.

Todas estas determinaciones se podrdn hacer seriadas, y asi seguir
la evolucion del feto en Gtero. Es bien conoddo actualmente que el
feto en estado de hipoxia sufre accidosis, primro respiratoria y si el
sufrimiento y la hipoxia se acentdan, la acidosis se torna en metabdlica.

Con estos dos tltimos métodos Saling ha logrado disminuie la
mortalidad peri natal de 36 2 27% y el parto operatorio de 7.3% al 6.3%.

FISIOPATOLOGIA DEL SUFRIMIENTO FETAL
EN LA DESPROPORCION CEFALO PELVICA

Entre los autotes consultados, hay algunos que creen que el mol-
deamiento de la cabeza fetal en los partos con desproporddn céfalo
pilvica, seria ¢l responsable de la hipertensién endocraneana, hipoxia y
por ende Sufrimiento Fetal.

Sin embargo, dice Hon “el posible rol del aumento de la presién
intracraneana en el sufrimiento fetal permanece oscuro. Aunque un
pequefio nimero de fetos que mostraron amoldaminto de la cabeza du-
rante el parto, han sido estudiados, no lograndose encontrar cambios
significativos en el corazén feral”,

Posiblemente la Desproporcién Céfalo Pélvica, juega un papel
indirecto en e Sufrimiento Fetal. Como ya se habia diche, la Escuela
Uruguaya, ha demostrado ampliamente que la hiperactividad uterina
hiperdinamia) ya sea a base de hipersistolia, taquisistolia o hipertonfa,
solas o generalmente asociadas, reducen el intercambio sanguineo Gtero-
placentario produciendo Sufrimiento Fetal. Esta hiperdinamia se aso-
da con relativa frecuencia a a Desproporcién Céfalo Pélvica, v es el
producto de la tucha del Grero, para expulsar el feto a través de Ia palvis
marterna, no apta para los didmetros de la presentacion fetal.

Pero puede suceder que la desproporcién céfalo pélvica no motive
hipetactividad, sino todo lo contrario, hipoactividad o hipodinamia, pri-
maria ¢ secundaria, lo cual seria providencial para el feto y para el tGtero,
no asi para el progreso del parto.
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Esta Hipodinamia prolongard el parto, con el consiguiente riesgo de
infeccion si las membranas estin rotas, sumandose otra caunsa de Sufri-
miente Fetal en la Desproporcion Céfale Pélvica).

CASUISTICA

Este estudio representa el analisis de 10058 partos realizados en
la Mateznidad Carir, durante los afios de 1964, 1965 y 1966, (hasta el
15 de julio inclusive}.

Se presentaron 170 casos de Sufrimiento Fetal, que corresponden
al 1.69%, cifca ligeramente mayor 2 la obtenida en la misma Insticucién
en estadisticas anteriores, (1.17%). En este periodo hubo 591 casos de
Desproporcién Céfalo Pélvica, que corresponde al 5.87%, cifra menor
a la obtenida por otros autores de la Institucidn en anilisis antetiores
{6.45%). En casos de Desproporadon Céfalo Pélvica hubo 50 Sufri-
mientos Fetales que corresponde al 8.46% cifra més alta que la obtenida
et estadisticas anteriores (7.43%).

El cvadro No. 1 servird para demostrar que el sufrimiento fetal,
se presenté mas frecuentemente en los casos clasificados como portadores
de D.CP, que en los casos en donde no habia despropotcion.

Cuadro No, 1
TOTAL DE PARTOS 1.0058
TOTAL DE SF. 170 1.69%
TOTAL DE D.CP. 591 5.87%
SF. sin D.CP. 120 1.19%
S.F. con D.CP. 50 8.64%

El cuadro No. 2 nos indica el origen de la D.CP. en los casos
que presentacon S.F.

Cuadro No. 2
MATERNA MIXTA _ FETAL
74% 26% a%

En ¢ cuadro No. 3 se estudia la vaniedad d ela D.C.P. en ¢t S.F.
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Cuadro No. 3
Absoluto estrecho Sup 2%
Absoluto estrecho Medto 14% 22%
Absoliuto ambos estrechos 6%
Relativa Estrecho Sup. 6%
Relativa Estrecho Medio 60% 8%
Relativa Ambos Estrechos 12%

En el cuadro No. 4 se vera la altura de la presentacién cuando se
presentd el S.F.

Cuadeo No. 4
o Libre lo. Pianc-_ 2o0. 3_0. ____40.
Sin D.CP. 14.16% 20.83% 2161% 25% 17.50%
Con D.CP. 18% 24% 34% 24% O

El analisis de este cuadro demuestra que presentaciones libres
tanto con D.C.P., como sin ella presentaron Sufrimiento Fetal, lo que
nos obliga a cuidar esos productos con antelacion al encajamiento.

En el cuadro No. 5 se demuestra que el Sufrimiento Fetal se
presentd en todas las variedades de pelvis, pero [a gran mayoria recays

sobre pelvis de tipo ginecoide.

CUADRQ No, 5
Ginecoide 74%
Platipeloide 16%
Anteopoide 6%
Asimétrica 4% (Polio y Mal de Pott

El cuadre siguiente nos demuestra las horas de labor transcurridas
al iniciarse el Sufrimiento Fetal.
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CUADRO No. 6
Con D.CP. Sin D.CP.
De 0 a 6 hs 42% 40%
De 6 212 hs 34% 41.66%
De12218 hs 4% 6.67%
+ de 18 hs 20% 11.76%

Analizando este cuadro tenemos que existe gran similitud en los
porcientos tanto cuando existic la desproporcion como cuando estuvo
ausente, pero nos da un dato muy interesante y es que muchos de los
suftimientos se presentaron antes de iniciarse el trabajo de parto o den-
tro de las primeras horas del mismo, lo que nos obliga a cuidar muy
de cerca todos los fetos, para poder detectar as primeras manifestaciones
de! Sufrimiento Fetal,

Dilatacién existente al manifestarse ¢! Sufdmiento Fetal:

CUADRO No. 7

2 3 4 5 6 7 8 9 10 an

B 1

ConDCP, 10 10 4 14 20 10 4 10 8 10
58% 42%

Sin DCP. 75 875 12 3 8 7 17 9 125
38% 62%

- - . R f —

El Sufrimiento Fetal se ptesentd en el mayor nimero de casos con
dilataciones iniciales, asf tenemos que en e 58% de los casos existié menos
de 5 an. Cuando no existié desproporcidn el Sufrimiento Fetal se pre-
sentd en un 62% con 5 o mis cm., de dilatacién,

En nuestto estudio las presentaciones en el Sufrimiento Fetal
fueron:

CUADRO No, 8
CEFALICO HOMBRO PELVICO
Sin D.CP. 95.38% 083% 333%

Con D.CP. 92. % - 8 %
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El cuadro siguiente estudia la dinimica existente al presentarse
el Sufrimiento Fetal:

CUADRO No. 9

NORMAIL  HIPERDINAMIA  HIPODINAMIA

Con D.CP. 58% 38% 4%
Sin D.CP. 78% 16% 6%

Como ya se habia expuesto, [a hiperdinamia que se presenta
frecuentemente en los casos d D.C.P., celativa o absoluta, serfa en gran
parte la responsable del Sufrimiento Fetal por fos mecanismos descritos
en la revision bibliografica,

La Hiperdinamia se presenté en un 30% de los casos, y si to-
mamos en cuenta que en nuestra serie hubo un alto indice de cesareas
electivas que se efectuaron antes de iniciarse la labor, tante por D.C.P,
absoluta como en los casos de Desproporcion y presentacién pélvica, en
la correccién de este dato estadistico obtenemos que la hiperdinamia existio
en el 70% de los casos.

En 29 casos (38%), la bolsa de las aguas tenfa mids de 8 horas

de rota cuando se presentd el Sufrimiento Feral.

En el siguiente cuadro (Ne. 10), veremos los porcentajes que
en nuestro estudio tuvieron las diferentes fases del Sufrimients Feral,
clasificando como Fase Premonitoria la que se manifiesta por meconio y
taquicardia, Fase Patognoménica por bradicardia y la Fase Irreversible
por arritmia.

CUADRO No. 10

Con D.CP. Sin D.CP.
Premonitotio 30% 14.16%
Patognoménico 64% 80 %
Irreversible : &% 5.84%

Desglosando los signos del S.F., con D.C.P. tenemos que se pre-

sentaron de la sigutente manera:
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CUADRO No, 11

Meconio 15 casos 30%
Taquicardia 19 casos 38%
Bradicardia 32 casos 64%
Acritmia 8 casos 16%
Dips. If 2 casos 4%
Muerte Fetal 3 casos 6%

Nota: Algunos casos presentaron 1 o mis de los signos.

En el siguiente cuadro se analiza la solucidn del parto en el Su-
frimiento Fetal:

CUADRO No. 12
Cess-  For. Extrac- Extrae-  Gram Pélvico Espon-  Versidn
rea eps for ¥ For- Ext. Asis- tineo  interng

ceps  Phlviea tido

Con DCP. 44 % 34 % 12 % 6 % 2 % 2 0 0
Sin D.CP.  311% 49.1% 42% 25% 25% 0.83% 833% 083%

En el cuadro siguiente se analizardn fos resultados fecales inme-
diatos:

CUADRO No. 13

Con Sin

D.CP. D.CP.
Recuperacidén (sin patologia al nacer) 30 casos  60%  8333%
Sindrome de Insuf. Respicatoria 3 casos 6% 2.50%
Hemotragia Intra Craneal 2 casos 4% 5 %
Lesiones cutineas 3 casos 6% 5 %
Paralisis Facial® 2 casos 4% 1.66%
Lesiones Craneales {Cefalohematoma} 2 casos 4% 0 %
Depresion Respiratoria 5 casos 10% 0 %
Fractura de Clavicula* 1 caso 2% 0.83%
Muerte Fetal 3 casos 6% 5.83%

NOTA: 1 Feto tuve parilisis facial y Fractura de Clavicula a Iz vez.

En el audro siguiente se muestran las causas coexistentes que
fueron capaces de desencadenar o agravar el Sufrimiento Fetal, tanto
con desproporcién como sin ella,
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CUADRO No. 14

D.CP. D.CP.

Con Sin
Paro respiratorio y cardiaco 2%
Desprendimiento prematuro de placenta

normoinserta 2% 1.16%

Circulares de cordén 2% 11.16%
Periodo expulsivo prolongado 12% 22.50%
Placenta previa 0.83%
Agenesia renal y adaptacién Gtero fetal 0.83%
Toxemia 25 %
Hipotensién severa por raquianestesia 0.83%
Prematuridad 10 %
Protapso de Cordén 4.16%
Hiperdinamia 5.83%
Causa desconocida 40.20%

CONCLUSIONES

Después de haber efectuado 1a revisién de 1.0058 partos, hemos

llegado a las siguientes conclusiones:

1.—La inddencia global del S.F., fue de 1.69%

1.—La inddenda total de D.CP., fuc de 5.87%

3.—Et S.F., en los casos sin D.CP., fue de 1.19% en tanto que en

los casos con D.C.P., fue de 8.64%.

4—FEl SF., puede presentarse ain antes del inicio de la labor de
parto pero en un porcentaje muy alto (més de 80% de los casos
de nuestro estudio), se presenté después del inicio del parto,
aando el feto se ve sometido 2 las contracciones uterinas, y
' cuando la presentacion fetal es comprimida contra las estruc-
turas maternas del canal del parto, con el propésite de que dicha
presentacidn descienda y se lleve a cabo el mecanismo fisiologico

del parto.

5.—Si el feto esti en buenas condiciones, puede soportar sin ningiin
problema el mecanismo del parto. Pero si el feto es un debil con-
génito, o las condiciones maternas le son adversas, el S.F., se puede
presentat en cualquier momento, Dentro de estas condiciones ad-
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versas estan: la hiperdinamia uterina {38%) en nuestro estudio);
fa prolongacion del parto después de la ruprura de las aguas
(58%); la D.C.P., absoluta o relativa {8.64%), etc.

6.—En vista de que todvia en nuestro medio no contamos con métodos
bioquimicos para detectar el S.F. en sus fases iniciales, debemos
extremar nuestra vigilancia en aquellos fetos que presenten un S.F.
en potencia (en madres toxémicas, diabéticas hipertensas, con hemo-
rragias, etc.) o que ya presenten signos premonitorios de S.F. No
se deberd esperar a que aparezcan signos irreversibles de S.F.,
pues en estos momentos, aunque se interrumpiera el embarazo, se
correria el grave riesgo de obtener un feto con lesiones neurolégicas
permanentes.

7.—La morbi-mortalidad fetal esti sumamente elevada en el S.F., con
D.CP. asi como la incidencia de la operacion cesirea {44%).

8 ~Creemos que la diferencia en los porcentajes de S.F. sin D.CP.
{1.19%) y de S.F. con D.CP. (8.64%} es bastante elocuente, y
nos atrevemos a afirmar que la D.C.P., ya sea absoluta o relativa,
es un factor determinante o contribuyente de S.F.
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