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PREFACIO

 
Este trabajo se ha concebido con la intención de proporcionar a los que se 
inician en la especialidad obstétrica, las bases necesarias para comenzar a 
comprender el estado de la salud fetal durante el trabajo de parto, centrándose 
en el conocimiento de la fisiología y la fisiopatología.

El propósito ha sido ofrecer una visión actualizada, detallada y 
respaldada por la evidencia sobre la interpretación del cardiotocograma 
durante el trabajo de parto. Para ello, en lugar de utilizar la modalidad 
popularizada de identificar patrones, nos hemos centrado en la comprensión 
de los mecanismos subyacentes y las respuestas fisiológicas del feto a 
diferentes estímulos, siguiendo la tradición de la escuela uruguaya liderada 
por el Prof. Dr. Caldeyro–Barcia desde mediados del siglo pasado.

Vamos a profundizar en el impacto de las contracciones uterinas y 
su potencial hipóxico en la salud del feto, y analizaremos las diferentes 
maneras como este proceso se refleja en el cardiotocograma. También 
consideraremos las implicancias clínicas de diversas condiciones en la madre 
y el feto en el trabajo de parto, así como las consecuencias de las acciones 
diagnósticas y terapéuticas que pueden llevarse a cabo en respuesta a estas 
situaciones.

Nos hemos esmerado para que ésta sea una lectura amena y esperamos 
que se convierta en una herramienta valiosa para los profesionales de la 
salud en obstetricia, capacitándolos para abordar con mayor comprensión 
y entendimiento los problemas que puedan surgir en cuanto al estado de 
salud fetal durante el trabajo de parto y sus maneras de representación 
en el cardiotocograma, con el objetivo de brindar una atención humana, 
respetuosa y efectiva, obteniendo los mejores resultados posibles para 
madres e hijos.
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RESUMEN

Este trabajo profundiza en el conocimiento fisiológico y fisiopatológico necesario para 
evaluar el estado de salud fetal durante el trabajo de parto mediante el análisis de los 
cardiotocogramas.

La interpretación fisiológica de los cardiotocogramas implica comprender cómo el 
feto responde a los factores estresantes hipóxicos y mecánicos durante el trabajo de 
parto. De esta manera, al observar el cardiotocograma se puede reconocer patrones 
fisiológicos establecidos, y los profesionales de la obstetricia pueden categorizar 
estas respuestas en diferentes modos de desarrollo de hipoxia fetal. Este enfoque 
matizado permite intervenciones personalizadas y humanizadas, conduciendo a 
mejores resultados.

Esta metodología contrasta con el enfoque propuesto por guías internacionales 
como las de NICE, ACOG y FIGO. Estas guías se centran principalmente en el análisis 
de patrones y su correlación con las contracciones uterinas, clasificando diversos 
indicadores de la frecuencia cardíaca fetal en categorías predefinidas (normal, 
sospechoso y patológico) sin tener en cuenta las respuestas fisiológicas fetales 
subyacentes.

ABSTRACT

This work delves into the necessary physiological and pathophysiological knowledge required 
to assess fetal health status during labor through cardiotocogram analysis.

The physiological interpretation of cardiotocograms involves understanding how 
the fetus responds to hypoxic and mechanical stressors during labor. By recognizing 
established physiological patterns, obstetrics healthcare providers can categorize these 
responses into different modes of fetal hypoxia development. This nuanced approach 
allows for personalized, humanized interventions, leading to better outcomes.

This methodology contrasts with the approach proposed by international guidelines 
such as those from NICE, ACOG, and FIGO. These guidelines primarily focus on pattern 
analysis and its correlation with uterine contractions, classifying various indicators of fetal 
heart rate into predefined categories (normal, suspicious, and pathological) without taking 
into account the underlying fetal physiological responses.
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1.	 Historia

Dra. Agustina Rodríguez Laín 
Residente Clínica Ginecotocológica C

Dra. Martina Rodríguez Laín 
Residente Clínica Ginecotocológica A

A lo largo de la historia, el estudio de la salud fetal ha enfrentado un gran desafío debido 
a la naturaleza oculta del feto dentro del útero materno. Durante siglos las únicas señales 
de su vitalidad se limitaban a los movimientos perceptibles y al crecimiento del útero. Fue 
solo con la invención del estetoscopio en el siglo XIX que se abrió una ventana hacia un en-
tendimiento más profundo, sin embargo, recién en el año 1889 Von Winckel estableció los 
parámetros de una frecuencia cardíaca fetal normal entre 100 y 160 lpm, lo que marcó un 
hito en la comprensión médica y sentó las bases para exploraciones más detalladas sobre 
la vida prenatal. (1)

La utilización de la frecuencia cardíaca fetal para evaluar el estado de salud del feto se 
debe a los estudios del Prof. Dr. Roberto Caldeyro–Barcia y su equipo en Montevideo, Uru-
guay. Caldeyro–Barcia, un médico especializado en fisiología, comenzó a integrar sus co-
nocimientos con la obstetricia en 1947, cuando colaboró con el Prof. Dr. Hermógenes Álva-
rez, quien venía investigando la presión amniótica intrauterina utilizando un manómetro de 
agua, pero con resultados de muy baja calidad. Durante una clase de pregrado de Álvarez, 
Caldeyro–Barcia sugirió utilizar un manómetro de mercurio (tambor de Marey) en lugar del 
de agua, lo que inició una colaboración fructífera a lo largo de sus vidas. (2)

El 10 de junio de 1947, ambos publicaron el primer registro intraamniótico de la con-
tractilidad uterina, introduciendo las Unidades Montevideo como una forma de medir la 
intensidad de las contracciones. Las investigaciones y conocimientos generados sobre la 
presión intrauterina inmediatamente fueron reconocidos y destacados mundialmente. Se 
lograron establecer los guarismos de la presión intraamniótica basal y durante las con-
tracciones uterinas, descubrieron las contracciones tipo A (por Hermógenes Álvarez), a di-
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ferencia de las B (de Braxton Higs) y las de trabajo de parto. También describieron las ca-
racterísticas de cada una de ellas, a propósito de la duración frecuencia y la presión intra-
amniótica que provocaban. Comunican el hallazgo del triple gradiente descendente carac-
terístico de las contracciones de trabajo de parto, y unificando todos estos conocimientos 
se desarrolla el concepto de la actividad uterina. (3) 

En 1952, Caldeyro–Barcia impartió una serie de conferencias en Inglaterra. Al año si-
guiente, fue invitado por universidades de Estados Unidos donde dictó conferencias du-
rante cuatro meses. El reconocimiento de sus investigaciones y publicaciones atrajo la 
atención rápidamente, lo que resultó en la llegada a Montevideo de numerosos becarios de 
Argentina, Brasil, Colombia, México y Venezuela, y posteriormente de toda América y del 
mundo. Esto dio lugar a la creación progresiva de un polo de atracción científica que incor-
poraba una gran masa crítica de investigación y generación de conocimiento.

Hacia el año 1955, durante el decanato del Prof. Dr. Mario Cassinoni, comienza en la Fa-
cultad de Medicina de la UdelaR un período de crecimiento exponencial en investigación del 
Servicio de Fisiología Obstétrica a cargo de Caldeyro–Barcia, el que lidera y empuja las dis-
tintas líneas de investigación. Fig 1.1.

El desarrollo de conocimiento de la fisiología del trabajo de parto derivó rápidamente en 
el estudio de la salud fetal durante el trabajo de parto. 

A partir de 1958, en la cátedra de Fisiología de la Facultad de Medicina, Caldeyro–Bar-
cia comenzó a investigar junto a Haymans el control autónomo de la actividad cardíaca fe-
tal. Basándose en conocimientos obtenidos en el laboratorio con diferentes animales, de-
sarrollaron una línea de investigación centrada en el feto y los períodos de hipoxia asocia-
dos a las contracciones uterinas durante el trabajo de parto. (4)

Figura 1.1.
Laboratorio de Fisiología de la Contracciones Uterinas y Mecanismo del Parto. Hospital Pereira 
Rossell, Montevideo, Uruguay. Se observa el primer registro intraamniótico publicado de una 
contracción uterina, por Caldeyro–Barcia y Álvarez, luego fotos de ambos en solitario y con el 
equipo de investigación con una paciente.
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En un hito histórico para la perinatología, el Dr. Erich Saling de Alemania se unió a 
Adamson y Barnes de Estados Unidos, y al grupo uruguayo y becarios latinoamericanos 
integrado por Caldeyro–Barcia, Hermógenes Álvarez, Juan Poseiro, Serafín Pose, Luis Ci-
bils, Yamandú Sica Blanco, Miguel Carballo, Mendes–Bauer, González Panizza, Carlos Fie-
litz y otros más, logrando realizar las primeras mediciones simultáneas de la contractilidad 
uterina y la presión parcial de oxígeno (pO2) y de dióxido de carbono (pCO2), déficit de base, 
lactato y pH de la sangre fetal. (5)

Si todos los conocimientos adquiridos sobre la contractilidad uterina tuvieron una rápi-
da y profusa difusión, no fueron menores los logrados con la investigación fetal. El éxito de 
Caldeyro–Barcia y su grupo se multiplicaron en el mundo científico, recibieron premios, re-
conocimientos académicos de todas las Sociedades Científicas conocidas, diplomas, mem-
bresías, solicitudes de cursos, etc., en todo el mundo. 

Las investigaciones de Caldeyro–Barcia y su equipo sobre la salud fetal durante el tra-
bajo de parto son vastas y de una profundidad destacable. Por primera vez, describieron 
los niveles de pO2, pCO2 y pH en la arteria uterina, el espacio intervelloso (EIV), la vena ute-
rina, y los vasos umbilicales fetales, tanto fuera como durante las contracciones uterinas. 
Introdujeron conceptos como la variabilidad latido a latido y a largo plazo, la bradicardia y 
taquicardia fetal, así como los DIPS I por compresión cefálica, DIPS II vinculados a la hipoxia 
y DIPS umbilicales asociados a la compresión umbilical, y el cardiotocograma. (5)

Descubrieron que la frecuencia cardíaca fetal está relacionada con el estado ácido–ba-
se fetal, y que las contracciones uterinas durante el trabajo de parto provocan vasocons-
tricción de las arterias espiraladas uterinas, generando hipoxia relativa en el EIV placenta-
rio que puede desencadenar hipoxia, hipercapnia y acidosis fetal. Gracias a Caldeyro–Bar-
cia se descubrió que el feto vive y crece en un entorno de hipoxemia significativa, y duran-
te el trabajo de parto su pH es aproximadamente de 7.30; también descubrió que en casos 
de bradicardia el pH puede llegar a disminuir en 1 mEq por minuto. (6,7)

Además, destacó la diferencia entre hipoxemia e hipoxia y señaló que el lactato tarda 
mucho más que el oxígeno (O2), el dióxido de carbono (CO2) y el pH en equilibrarse a través 
de la placenta. (6)

En uno de sus viajes a Estados Unidos, Caldeyro–Barcia conoce al Dr. Edward Hon. 
Cuenta Justo Alonso que en una de sus charlas Caldeyro–Barcia le dibuja a Hon en una ser-
villeta los tipos de desaceleraciones de la FCF que había encontrado. Hon posteriormente 
desarrolla líneas de investigación de la FCF intraparto, prefiere la denominación de los DIPS 
de Caldeyro–Barcia por desaceleraciones tempranas, tardías, y variables, y fue quien pa-
tenta el primer cardiotocógrafo electrónico. (8)

Los conocimientos liderados por Caldeyro–Barcia y Hon se popularizan en la década 
de 1960, generando un gran interés a nivel mundial, ya que finalmente se había logrado 
encontrar una manera de establecer el estado de salud fetal durante el trabajo de parto. 
Caldeyro–Barcia es designado presidente de la Federación Internacional de Ginecología y 
Obstetricia (FIGO), funda el Centro Latinoamericano de Perinatología de la OPS (CLAP) y es 
nominado en dos ocasiones al Premio Nobel de Medicina por los conocimientos desarro-
llados, aunque lamentablemente no lo recibe.
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Cuando revisamos los artículos escritos por Caldeyro–Barcia y su equipo de investiga-
dores, notamos un profundo conocimiento de la fisiología y fisiopatología fetal durante el 
trabajo de parto, que subyace a cada uno de los nuevos conceptos meticulosamente des-
critos. Sin embargo, con el tiempo, gran parte de este conocimiento se fue perdiendo y la 
comprensión del cardiotocograma se simplificó para ser más accesible en la práctica clíni-
ca, lo que condujo a la modalidad de reconocimiento de patrones de frecuencia cardíaca fe-
tal en relación temporal con las contracciones uterinas. Este cambio gradual derivó de una 
interpretación fisiológica a una basada en el reconocimiento de patrones.

Ante la avalancha de conocimientos que surgieron, uno de los problemas resultantes 
fue la falta de comprensión de la complejidad de los mecanismos fisiopatológicos que de-
terminan los diferentes patrones de registro de la FCF, lo que llevó por un lado a diagnósti-
cos exagerados de sospecha de hipoxia fetal y un aumento innecesario en el índice de ce-
sáreas, y por otro a malinterpretaciones que llevaron a resultados perinatales adversos, 
como la encefalopatía hipóxica isquémica y sus secuelas a largo plazo, la parálisis cerebral 
y la muerte perinatal. (9)

Estos problemas se vieron exacerbados por la divulgación de conceptos e intervencio-
nes sin estudios aleatorizados que los respaldaran, y que demostraran una significativa re-
ducción en la morbimortalidad perinatal.

Adicionalmente, los conocimientos fueron divulgados sin guías clínicas consensuadas 
de interpretación y de intervención, lo que contribuyó más a la confusión. Si bien los cono-
cimientos comenzaron a popularizarse a principios de la década de 1960, las primeras opi-
niones de expertos aparecen recién en el año 1968, y las primeras Guías Clínicas fueron 
publicadas por el American College of Obstetricians and Gynaecologists (ACOG) en el año 1979, 
casi 20 años después. En el año 1980 había aproximadamente 20 sistemas de clasificación 
del cardiotocograma, por lo que la International Federation of Gynecology and Obstetrics (FI-
GO) en el año 1987 publica la primera guía clínica de interpretación. La Royal College of Obs-
tetricians and Gynaecologists (RCOG) publica la primera guía clínica recién en el año 2001. (9)

Desafortunadamente, todas estas Guías se basaron principalmente en el reconoci-
miento de patrones de morfología de las desaceleraciones y su relación temporal con las 
contracciones uterinas, en lugar de fundamentarse en la comprensión de la fisiología y los 
mecanismos fisiopatológicos subyacentes, lo cual es parcialmente comprensible dada la 
complejidad de estos últimos. Pero la interpretación basada en la morfología y la relación 
temporal con las contracciones uterinas resultó ser problemática debido a la variabilidad 
significativa entre observadores e incluso dentro de un mismo observador, lo que condu-
jo a errores frecuentes. (10)

Numerosos estudios han demostrado que incluso los expertos en el “reconocimien-
to de patrones”, modifican sus opiniones cuando se conocen los resultados neonatales, lo 
que ilustra la confusión incluso entre las personas más capacitadas en la interpretación del 
cardiotocograma. (11)

En lugar de centrarse en la interpretación de patrones, este trabajo presenta un enfo-
que alternativo para analizar el cardiotocograma basado en la fisiología y la fisiopatología, 
siguiendo el método originalmente desarrollado por Caldeyro–Barcia y su equipo de inves-
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tigadores, así como por Hayman, Saling, Hon y otros expertos en el campo. Está documen-
tado que este enfoque es superior para lograr una interpretación precisa del estado de sa-
lud fetal durante el trabajo de parto, conduciendo a mejores resultados perinatales. (10) 

Esta línea de interpretación del cardiotocograma ha sido continuada por numerosos 
colegas, y en tiempos más recientes, el Prof. Dr. Edwin Chandraharan, director de la Global 
Academy of Medical Education & Training de la Universidad de Kingston en Inglaterra, ha sido 
una figura destacada en este campo y quien lidera el conocimiento. Sus charlas y publica-
ciones son indispensables para aquellos que deseen profundizar en estos conocimientos. 
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2.	 Metabolismo ácido–básico fetal(12)

La producción de energía en las células se realiza principalmente a través de procesos me-
tabólicos como la glucólisis, la lipólisis y la proteólisis. En el trabajo de parto, la glucólisis es 
clave para proporcionar la energía necesaria de manera rápida. 

La glucólisis tiene dos pasos fundamentales, el primero es intracitoplasmático y con-
siste en una serie de procesos enzimáticos que llevan a la degradación de una molécula 
de glucosa (C₆H₁₂O₆) en dos de piruvato (C3H4O3). En esta primera etapa se producen 2 ATP 
(para ser más precisos se producen 4, pero se consumen 2). 

El segundo paso es diferente, dependiendo de la presencia o ausencia de oxígeno (O2). 
En presencia de O2 el piruvato se convierte en acetil coenzima A y así entra a la mitocon-

dria en el ciclo de Krebs, produciendo 30–32 moléculas de ATP y ácido carbónico (CH203), 
que se disocia en anhídrido carbónico (CO2) y agua (H2O). El CO2 resultante es liberado a la 
circulación y transportado por la hemoglobina a los pulmones, o a la placenta en la etapa 
fetal.

En ausencia de O2 el piruvato no puede ingresar a la mitocondria y por lo tanto se acu-
mula en el citoplasma, donde se transforma en ácido láctico (C3H6O3) generando solamente 
dos moléculas de ATP (apreciar la diferencia con el metabolismo aeróbico, donde se produ-
cen 30–32). El ácido láctico creado es un ácido orgánico de tres carbonos, uno de los cuales 
forma el único grupo carboxilo de la molécula que se encuentra ligado al hidrógeno (COOH), 
mientras que el lactato presenta el grupo carboxilo ionizado (COO–) por la liberación del hi-
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drógeno en forma de hidrogenión (H+). Este H+ es el que puede causar problemas, porque 
pasado ciertos umbrales tiene la capacidad de acidificar la sangre ya que, a pH fisiológico, 
todo el ácido láctico se encuentra bajo la forma de lactato.

Como hemos visto, los procesos metabólicos intracelulares por oxidación de la gluco-
sa producen ácidos, es decir, sustancias capaces de liberar H+; en presencia de O2 da lugar a 
ácido carbónico (CH203) que se disocia en CO2 y H2O, y en anaerobiosis ácido láctico (C3H6O3) 
que se disocia en H+ y lactato.

En el organismo existen mecanismos de compensación ácido–básico con la finalidad de 
mantener el pH en rangos de normalidad (7.35–7.45), donde es posible la vida. El más im-
portante en lo agudo es el tamponamiento (“buffer”) mediante las bases, de las cuales el 
bicarbonato (HCO3

–) es la principal. Otro mecanismo de compensación es la ventilación pul-
monar, que también es muy rápido y eficiente, operando mediante ajustes en la frecuencia 
y profundidad de la ventilación permitiendo aumentar el acceso al O2 y la liberación del CO2 
producido, pero inútil en la etapa fetal por su condición intrauterina y su imposibilidad de 
acceder al aire atmosférico. Los lagos placentarios no tienen la capacidad de suplir a los al-
véolos pulmonares en contextos de hipoxia como los del trabajo de parto. Finalmente, te-
nemos los cambios en la acidificación renal, mucho más lento, que tarda días y por lo tan-
to no es relevante en las etapas agudas. 

Durante la etapa fetal, la placenta facilita el acceso al O2. Las arterias espiraladas lle-
van sangre materna rica en O2 y nutrientes a los EIV placentarios, atravesando el miome-
trio uterino. Durante las contracciones uterinas del trabajo de parto, cuando la presión in-
traamniótica supera los 60 mmHg la intramiometrial es del doble, superando la presión hi-
drostática de las venas y arterias. Por lo tanto, cada contracción uterina induce vasocons-
tricción primero en las venas y luego en las arterias, interrumpiendo así el flujo sanguíneo 
hacia los lagos placentarios y disminuyendo la pO2 en el EIV. Este proceso puede afectar la 
oxigenación fetal y la salud del feto durante el trabajo de parto. (13,14)

Por lo tanto, durante las contracciones uterinas del trabajo de parto, el feto se encuen-
tra en condiciones de hipoxemia, y potencialmente de hipoxia y acidosis, aunque los fetos 
normales en trabajo de partos fisiológicos suelen ser capaces de tolerar estas condiciones 
sin complicaciones a corto o largo plazo. De hecho, durante el trabajo de parto es común 
observar un descenso fisiológico del pH fetal hasta 7,20 en la arteria umbilical sin ningún 
tipo de consecuencia negativa. (6)

En el párrafo anterior, mencionamos la hipoxemia y la hipoxia como dos conceptos dis-
tintos, ya que lo son. La hipoxemia se refiere a la disminución anormal de la pO2 en la san-
gre arterial por debajo de lo normal (80 mmHg en adultos, aproximadamente 18 mmHg en 
la etapa fetal), pero los tejidos mantienen el metabolismo aeróbico. Por otro lado, la hipoxia 
es el estado de hipoxemia que resulta en la utilización del metabolismo anaeróbico en cé-
lulas y tejidos del organismo, lo que conlleva al compromiso de su función, la secreción de 
lactato y el aumento del déficit de base, y finalmente, una vez superados los mecanismos 
“buffer”, al descenso del pH.

El paso de la hipoxemia a la hipoxia puede ocurrir en diversas situaciones. Por ejemplo, 
cuando los niveles de hipoxemia alcanzan valores significativos o persisten durante un pe-
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ríodo prolongado. Además, puede surgir cuando el feto presenta una reserva respiratoria 
baja, la placenta muestra anormalidades, o intervienen mecanismos patológicos durante 
el trabajo de parto, como por ejemplo los estados hiperdinámicos uterinos donde la activi-
dad uterina es exagerada. En tales circunstancias, la persistencia de los estímulos hipóxi-
cos provoca que los mecanismos compensatorios resulten insuficientes, lo que puede lle-
var a una caída del pH por debajo de 7,20, lo cual se denomina acidosis fetal.

Es importante tener en cuenta que la curva de pH es logarítmica, lo que significa que no 
representa una acumulación lineal de ácido en la sangre. Para reducir el pH de 7,10 a 7,00 
se necesita casi el doble de H+ que para reducirlo de 7,40 a 7,30. Esto subraya la importan-
cia de monitorear de cerca los cambios en el pH, ya que pequeñas variaciones pueden te-
ner un impacto significativo en el estado ácido–base del feto y en su salud.

Bajo condiciones de hiperdinamia uterina, donde esta exagerada el poder hipóxico de 
las contracciones uterinas, es decir, cuando las contracciones uterinas son más frecuen-
tes duraderas o intensas que lo normal, o cuando el coeficiente de recuperación (el cocien-
te entre el tiempo sin contracción y con contracción) es inferior a uno, o cuando el tono ute-
rino está aumentado, la pO2 del feto en el EIV tiende a disminuir por debajo de 18 mmHg, lo 
que puede llevar al feto a entrar en hipoxia. En estas condiciones se produce lactato e hi-
drogeniones. Aunque el sistema “buffer” puede controlar esta situación cuando ocurre de 
manera esporádica, si estas situaciones se vuelven recurrentes, es posible que el feto en-
tre en acidosis metabólica inicialmente compensada y posteriormente descompensada. (6,9) 

La acidosis puede presentarse bajo diferentes formas clínicas: metabólica respiratoria 
o mixta, y compensada o descompensada.

Los valores normales del equilibrio ácido–base fetal y neonatal son objeto de deba-
te y no existe un consenso al respecto. La acidosis metabólica se define cuando el déficit 
de base está aumentado (>2–6 mEq/l) y posteriormente también lo está el lactato (>2–6 
mmol/l). Los intensivistas suelen considerar anormales valores superiores a 2 mEq/l en el 
déficit de base y de 2 mmol/l en el lactato, mientras que en perinatología se suele utilizar 
valores mayores de 6 para ambos. 

Los términos “exceso de base” y “déficit de base” se utilizan de forma indistinta, aunque 
en el caso de acidosis se prefiere utilizar “déficit de base”. Es importante tener en cuen-
ta que son conceptos inversos; es decir, una disminución en el exceso de base significa un 
aumento de igual magnitud en el déficit de base. Caldeyro–Barcia solía utilizar el término 
“exceso de base” en sus publicaciones, pero nosotros acorde a lo acostumbrado en estos 
tiempos preferimos utilizar “déficit de base”. Por eso cuando en algún gráfico de las publi-
caciones de Caldeyro–Barcia que vamos a reproducir en este trabajo se observe una dis-
minución del exceso de base, nosotros lo vamos a interpretar como un aumento del défi-
cit de base.

La acidosis metabólica es la forma más comúnmente observada durante el trabajo de 
parto y más relacionada con secuelas en el recién nacido. Sin embargo, es raro que se pro-
duzcan secuelas cuando los valores son de pH >7,10, lactato <10 mmol/l y déficit de base 
<12 mEq/l. Pasados estos umbrales el pronóstico va desmejorando, por ejemplo, se ob-
serva un 40 % de recién nacidos afectados con valores de déficit de base >16 mEq/l. (7,15)
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La acidosis respiratoria se define cuando la pCO2 está aumentada (>75 mmHg), y el dé-
ficit de base y el lactato son normales (<2–6 mEq/l y <2–6 mmol/l respectivamente). Son 
poco frecuentes, secundarias a compromiso de intercambio gaseoso limitado en el tiem-
po y la mayoría de estos recién nacidos se compensan al nacer con la ventilación pulmonar. 
Los casos graves son excepcionales al igual que las secuelas. Uno de los ejemplos típicos 
son las compresiones de cordón umbilical.

La acidosis mixta es cuando se observan valores de pCO2, déficit de base y lactato al-
terados; hablamos de compensación cuando estando aquellos alterados, los valores de pH 
son normales.

Bajo algunas condiciones, ante la persistencia de hipoxia, el lactato y el déficit de base 
siguen aumentando, llegando a rangos anormales que sobrepasan las posibilidades “bu-
ffer” de compensación, lo que denominamos acidosis metabólica descompensada. En es-
tas circunstancias, y sobre todo cuando nos encontramos en situaciones de bradicardia o 
desaceleraciones recurrentes y profundas, o prolongadas, también se comienza a acumu-
lar CO2 por dificultades del intercambio placentario, lo que se define como acidosis mixta 
(metabólica y respiratoria), descompensada.

Si se observa las figuras 2.1 y 2.2, extraídas de publicaciones realizadas por Caldeyro–
Barcia, en el renglón inferior se presenta la presión intraamniótica e intrauterina durante y 
fuera de las contracciones uterinas. En la figura 2.1 se observa un trabajo de parto normal, 
con un feto con buena reserva respiratoria observamos que la pO2 y el pH descienden du-
rante las contracciones uterinas, mientras se eleva la pCO2, pero no se observan alteracio-

Figura 2.1. 
En el dibujo se observa en distintos renglones la presión amniótica durante las contracciones 
uterinas, y las consecuencias en la frecuencia cardíaca fetal, la pO2, la pCO2, pH y déficit de base 
fetal. (Caldeyro–Barcia et al., 1973)
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nes en el registro de la FCF ni aumento del déficit de base. Observar que esta situación su-
cede mientras que la pO2 no descienda por debajo del valor límite de 18 mmHg. En la figu-
ra 2.2 se observa lo que sucede cuando la hipoxemia cae por debajo de 18 mmHg, en es-
tas circunstancias se entra en hipoxia y se comienza a acumular lactato, desciende más el 
pH, aumenta el déficit de base, y aparecen desaceleraciones tardías en la FCF por activa-
ción de los quimiorreceptores.

GASOMETRÍA DE CORDÓN UMBILICAL

De todos estos conceptos podemos inferir la importancia de la gasometría de cordón um-
bilical en los recién nacidos. Habitualmente, la extracción de sangre proviene de las arte-
rias umbilicales, que traen la sangre desde el feto hacia la placenta y por lo tanto describen 
mejor el estado ácido básico fetal. Los valores de la vena umbilical recogen la sangre que 
va desde la placenta hacia el feto por lo que traduce mejor el funcionamiento de la placen-
ta. Debajo incluimos los valores normales de arteria y vena umbilical, ya que en ocasiones 
no se consigue extraer sangre de las arterias por la intensa vasoconstricción que puede lle-
gar a padecer, y los valores son sensiblemente diferentes. (16) Figura 2.3.

Para valorar correctamente la gasometría arterial de cordón umbilical, sería necesario 
contar con la de la madre, para conocer los valores con los cuales se está equilibrando la 

Figura 2.2
Se puede observar la presión intrauterina y sus consecuencias en el flujo de sangre en el EIV, la 
pO2 en cuero cabelludo fetal, y la frecuencia cardíaca fetal. (Caldeyro–Barcia et al, 1973)
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sangre fetal. Pero esto raramente acontece, y se asume que los valores maternos son los 
normales. Pero es preciso tener en cuenta esta situación en condiciones maternas donde 
el equilibrio ácido básico materno pudiera estar afectado, como por ejemplo en el shock hi-
povolémico en anemia aguda (DPPNI, rotura uterina, acretismo placentario, traumatismos, 
accidentes anestésicos, etc.), y en diabéticas descompensadas. En estas situaciones la ga-
sometría arterial de cordón podría estar “contaminada” por los valores maternos y no re-
presentar correctamente los motivos por los cuales puede estar alterado el metabolismo 
ácido básico fetal.

Con la gasometría de arteria de cordón umbilical podremos detectar fetos que se han 
encontrado en condiciones de hipoxia, y que han desarrollado acidosis metabólica, la cual 
puede estar compensada (pH normal, pero déficit de base y lactato aumentado) o descom-
pensada (pH bajo, con déficit de base y lactato aumentado); y en condiciones más preocu-
pantes se observa el aumento de la pCO2, lo que se conoce como acidosis mixta descom-
pensada.

Si bien se considera acidosis cuando el pH <7,20, el riesgo para los resultados neuro-
lógicos adversos del recién nacido comienza a aumentar por debajo de un pH 7,10, sien-
do muy preocupante los registros menores de un pH de 7,00. (17) Otra variable importante 
es el tiempo que el feto se encuentra en acidosis, episodios agudos suelen ser bien tolera-
dos aun cuando obtengamos valores de pH menores a 7,00, pero cuanto más tiempo per-
manezca con estos valores, el pronóstico lamentablemente es más sombrío. (15) Para eva-
luar esta condición, cobra importancia la valoración del lactato y el déficit de base, ya que 
el pH, pO2 y pCO2 difunden rápidamente a través de la placenta y se equilibran con los va-
lores maternos en menos de 10 minutos, sin embargo, el lactato y el déficit de base demo-
ra aproximadamente 30 a 60 minutos en normalizarse, cuando la frecuencia cardíaca fe-
tal está mantenida. (6)

Cuando se obtienen valores de pH alterados con lactato y déficit de base normales, po-
demos suponer que la alteración es aguda, en la última media hora y ha durado poco tiem-
po, el cual es el mejor escenario posible respecto al pronóstico fetal. Sin embargo, cuando 

Figura 2.3.
Tabla de valores normales de la gasometría de cordón umbilical.

Sangre arterial Sangre venosa

pH 7.20 – 7.34 7.28 – 7.40

pO2 (mmHg) 15 – 25 23 – 35

pCO2 (mmHg) 30 – 70 32.8 – 48.6

HCO3 (mEq/l) 18.4 – 25.6 18.9 – 23.9

Déficit de base (mEq/l) < 2 – 6 < 2 – 6

Lactato (mmol/l) < 2 – 6 < 2 – 6
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el lactato y déficit de base están alterados podemos inferir que el suceso ha sido más pro-
longado en el tiempo y ha acontecido por lo menos desde hace media hora, y por supuesto 
el pronóstico es peor. Valores de lactato menores de 10 mmol/l no suelen acarrear conse-
cuencias; y con valores de déficit de base menores de 12 mmol/l es poco probable la afec-
tación fetal. (17)

Es prudente tener presente que el descenso del pH y aumento de lactato y déficit de 
base es progresivo y depende de la intensidad y tiempo de duración de cada episodio de hi-
poxia, y la repetición en el tiempo. También es preciso considerar que en casos de paro car-
díaco fetal o bradicardias extremas los valores se disparan y se puede pasar de un pH de 
7,30 a 6,70 en 7 minutos, lo mismo sucede con el aumento del lactato y el déficit de base. (18)

Durante un parto vaginal normal, el feto experimenta una notable liberación de cate-
colaminas incluso ante estímulos leves secundaria al importante estrés que está viviendo, 
lo cual es muy beneficioso para su adaptación al nacimiento. Sin embargo, si se enfrenta a 
una privación significativa de O2 durante un período prolongado y desarrolla una acidosis 
metabólica descompensada, se desencadena una respuesta global endocrina–metabóli-
ca. Esta respuesta implica la liberación de diversas sustancias hormonales y vasoactivas 
con la intención de mantener la homeostasis, como la vasopresina, adenina, adenosina, 
endotelinas, metabolitos de prostaglandinas y prostaciclinas. Esta reacción ante la hipoxia 
y acidosis perinatal, documentada en los estudios de Kjellmer, actúa como un “salvavidas 
momentáneo”, y puede ser beneficiosa si se experimenta durante un lapso acotado. (19,20)

Sin embargo, si el estrés hipóxico persiste y la acidosis se mantiene y empeora, estas 
sustancias se producen en concentraciones potencialmente neurotóxicas. A ello se suma 
la elevación de los niveles de hipoxantina debido a la descomposición de los fosfatos, la li-
beración de radicales libres de O2, y se produce un desplazamiento de los iones de pota-
sio intracelulares al espacio extracelular, mientras que los iones de calcio se acumulan en 
el citosol neuronal. Todo esto culmina en el proceso conocido como “edema citotóxico” y la 
consiguiente muerte celular neuronal, lo que determina las secuelas neurológicas en es-
tos fetos o su muerte.
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3.	 Hipoxia fetal

El feto se desarrolla en un ambiente hipoxémico muy importante. Si se observa la figura 
3.1 vemos que la pO2 fetal oscila entre 10–40 mmHg. Para comprender mejor estos nive-
les de hipoxemia, tener en cuenta que la pO2 normal en Montevideo es mayor de 90 mmHg, 
en la ciudad de La Paz, Bolivia, de 60 mmHg, y en la cima del Monte Everest de 43 mmHg. 

Para poder vivir y crecer en este ambiente tan inhóspito el feto desarrolla un cúmulo de 
adaptaciones imprescindibles. Además de la creación de la placenta donde se produce el 
intercambio gaseoso y de nutrientes con la madre, mantiene una taquicardia de reposo en-
tre 110–160 lpm, aumenta el hematocrito (50 %) y la concentración de hemoglobina, desa-
rrolla una hemoglobina especial (hemoglobina fetal) con mayor afinidad por el O2. Además, 
realiza importantes adaptaciones cardiovasculares como el conducto venoso para saltear 
la irrigación hepática, el conducto arterioso para hacer lo mismo con la pulmonar y el fora-
men oval que conduce la sangre de la aurícula derecha directamente a la izquierda sin te-
ner que pasar por el circuito pulmonar. (21)

Pese a estas importantes modificaciones, el feto tiene muy poco margen para lidiar con 
la hipoxemia adicional a la que ya padece, y los mecanismos compensatorios suelen estar 
al límite y funcionar solo de forma transitoria. Caldeyro–Barcia determinó que durante el 
trabajo de parto el feto presenta una pO2 que oscila los 24 mmHg, y valores menores de 18 
mmHg indican hipoxia. (6)
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Además, otros factores que intervienen a nivel materno o fetal pueden comprometer 
el intercambio gaseoso. En la madre, procesos como la fiebre, infecciones, hipotensión ar-
terial, anemia, hipoxia, etc., y a nivel fetal, la anemia, corioamnionitis, patologías placenta-
rias como las asociadas a la diabetes, hipertensión arterial crónica, preeclampsia, trombo-
filias, acretismo, inmunopatías, etc., pueden afectar negativamente los procesos de inter-
cambio gaseoso. Figura 3.1.

La hipotensión arterial materna merece algunos comentarios, su ocurrencia reduce la 
presión de perfusión del EIV y por lo tanto limita el intercambio gaseoso placentario. La hi-
potensión arterial materna puede ser sistémica como cuando se realiza la anestesia raquí-
dea o peridural que provoca una vasodilatación por debajo del nivel de punción, en el shock 
hipovolémico en anemia aguda, o provocada por la compresión de la vena cava, las arterias 
ilíacas y aorta por parte del útero grávido del tercer trimestre cuando la paciente adopta 
la posición de decúbito dorsal (efecto Poseiro). (23) Durante el efecto Poseiro, puede haber 
una compresión de los vasos ilíacos maternos exclusivamente, lo que provoca una dismi-
nución del flujo sanguíneo en los vasos que irrigan la placenta, con valores de presión sis-
témica materna normales. El efecto Poseiro se corrige colocando a la paciente en decúbi-
to lateral. (6)

Para comprender los mecanismos que utiliza el feto para lidiar con las situaciones de 
hipoxia creemos preciso recordar su imposibilidad de acceder al O2 atmosférico, por su con-

Figura 3.1.
En este esquema se describe la pO2, pCO2 y pH materna y fetal. A nivel materno se observa la 
caída importante de la pO2 y pH en el EIV y posteriormente la recuperación a nivel pulmonar. 
La pCO2 realiza lo inverso. A nivel fetal observamos los valores normales de pO2, pCO2 y pH en 
la arteria umbilical, y sus modificaciones al pasar por la placenta. (Caldeyro–Barcia & Alvarez, 
1953)
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dición intrauterina. Luego del nacimiento, cuando se necesita más O2 como por ejemplo 
cuando realizamos ejercicio, desarrollamos una taquipnea y/o ventilaciones más profun-
das para que a los alvéolos les llegue mayor cantidad de aire con O2, y una taquicardia para 
enviar más flujo sanguíneo hacia esa zona de intercambio gaseoso. 

El feto no dispone de acceso a mayor cantidad de O2 a través de los pulmones, por lo 
que sus únicas oportunidades serían desarrollar una taquicardia para enviar mayor canti-
dad de sangre a la placenta, o disminuir el consumo de O2.

Enviar mayor cantidad de sangre a la placenta no es productivo, ya que allí se encuen-
tra sangre pobremente oxigenada porque durante la contracción uterina de trabajo de par-
to, cuando la presión intraamniótica es mayor de 60 mmHg, la intramiometrial es mayor a 
120 mmHg, lo que produce el colapso de las arterias intramiometriales (arterias arquea-
das, radiales y basales) y se detiene el aporte sanguíneo materno a los espacios interve-
llosos. (14) Figura 3.2. 

La posibilidad más eficiente que tiene es descender el consumo de O2.
El miocardio fetal es uno de los principales consumidores de O2 en forma aguda durante 

la etapa fetal. Por lo tanto, en situaciones de hipoxemia, el feto puede desarrollar una bra-
dicardia como mecanismo compensatorio para reducir el consumo de O2 y proteger las cé-
lulas miocárdicas de la hipoxia. Esto suele ocurrir durante las contracciones uterinas, y la 
bradicardia es una respuesta exitosa si la hipoxemia es breve y se restablece rápidamente 
la oxigenación. Sin embargo, cuando persiste, puede agravar la hipoxemia en el miocardio y 
otros órganos como el cerebro, los riñones y las glándulas suprarrenales.

Cuando las condiciones hipóxicas persisten en el tiempo y son recurrentes, como suce-
de, por ejemplo, durante las hiperdinamias uterinas (cuando las contracciones uterinas son 
más intensas duraderas o frecuentes que lo normal, o el coeficiente de recuperación no se 

Figura 3.2
Esquema de la circulación placentaria, donde se observa las presiones parciales fisiológicas en 
cada uno de los compartimientos maternos y fetales. (Caldeyro–Barcia & Alvarez, 1953) 
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mantiene, o en situaciones de hipertonía uterina), se crean condiciones que interfieren con 
la adecuada oxigenación fetal durante el episodio hipoxémico intracontracción, que en es-
tos casos se prolonga demasiado en el tiempo. Además, condiciones como el uso de oxito-
cina o prostaglandinas, que en ocasiones puede provocar contracciones uterinas más fre-
cuentes, intensas o prolongadas de lo fisiológicamente esperado para ese feto, así como 
anomalías placentarias (como ocurre en la preeclampsia, diabetes, trombofilia, inmunopa-
tías, hipertensión arterial crónica), hipotensión arterial o anemia materna, restricción del 
crecimiento intrauterino (RCIU), infección fetal, fiebre, entre otras, pueden hacer que el fe-
to comience a no tolerar el estrés hipoxémico acumulativo del trabajo de parto.

En cada contracción en la que se den las condiciones para que la pO2 descienda por de-
bajo de 18 mmHg en el EIV, se desencadena hipoxia fetal y metabolismo anaeróbico pro-
duciéndose lactato e hidrogeniones. El descenso del pH es rápidamente compensado por 
el sistema “buffer”, pero el lactato se va a cumulando lentamente ya que tarda más tiem-
po en equilibrarse a nivel placentario. La pCO2 y la pO2 también sufren cambios, la prime-
ra aumenta y la segunda disminuye, pero al igual que el pH son rápidamente equilibradas 
a nivel placentario. (6)

Cuando estos episodios hipóxicos se repiten en el tiempo o duran demasiado, el siste-
ma “buffer” se ve sobrepasado y comienza a desarrollarse acidosis metabólica. En estas 
circunstancias se activa un segundo mecanismo compensatorio que consiste en la activa-
ción de las glándulas suprarrenales del feto que al detectar acidosis mantenida comienza 
a liberar cortisol y catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) para aumentar la frecuen-
cia cardíaca, la presión arterial, enviando más sangre al lecho placentario y causando va-
soconstricción selectiva para desviar la sangre de los órganos periféricos no esenciales a 
los órganos centrales. Además, las catecolaminas aumentan la transformación del glucó-
geno en glucosa para aumentar el sustrato energético para seguir manteniendo un balan-
ce energético positivo dentro del miocardio. Esto conduce a una respuesta compensada y 
el feto continuaría mostrando una FCF basal estable, aunque levemente aumentada y una 
variabilidad basal algo disminuida, desaceleraciones tardías atípicas o prolongadas aisla-
das, disminución de los movimientos fetales y ascensos. En estas etapas, mediante la eco-
grafía puede observarse quietud fetal y movimientos respiratorios del feto, seguramente 
la hipoxia y acidosis despiertan este reflejo que en la etapa extrauterina será de gran im-
portancia, aunque en la etapa intrauterina es del todo ineficiente.

Recordemos que habíamos expresado que a nivel placentario la pO2, pCO2 y pH difun-
den rápidamente cuando existen diferencias materno–fetales, por lo que suelen equili-
brarse en pocos minutos; sin embargo, el lactato y el déficit de base tardan mucho más en 
hacerlo. Por eso se comprende que cuando nos encontramos en situaciones de hipoxia, es 
posible que luego de cada contracción, la pO2 y la pCO2 vuelvan a la normalidad, mientras 
el déficit de base y el lactato van aumentando progresivamente. Así se va instalando una 
acidosis metabólica progresiva, a una velocidad que puede llegar a los 2,5 mEq cada 10 mi-
nutos en los casos de hipoxia progresiva, de 1 mEq por minuto en la hipoxia aguda, y de 10 
mEq minuto en el caso de bradicardias extremas fetales. (6)
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Cuando la injuria hipóxica se mantiene en el tiempo y los mecanismos “buffer” com-
pensatorios se saturan, la acidosis se descompensa. Esta situación sostenida en el tiempo 
determina el inicio de alteraciones en el sistema nervioso central fetal que conduce a re-
currencia (las desaceleraciones aparecen en más del 30 % de las contracciones uterinas), 
empeoramiento de la morfología de las desaceleraciones (más profundas, más frecuen-
tes, más duraderas, pendientes de recuperación más lenta, etc.), pérdida de la variabilidad 
de la FCF basal, taquicardia, desaparición de los ascensos, espicas y movimientos fetales. 

Estas etapas son continuadas por la aparición de hipoxia miocárdica y mayor acidosis 
(pH <7,00) caracterizadas por una basal inestable y una reducción progresiva de la frecuen-
cia cardíaca llegando a rangos de bradicardia mantenida, y si la injuria hipóxica se mantie-
ne, la muerte fetal.
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4.	 La frecuencia cardíaca fetal (14)

El sistema cardiovascular está regulado por el sistema nervioso autónomo (SNA) y sus 
componentes simpático y parasimpático, a través de una compleja red de áreas neuronales 
específicas ubicadas en el tronco cerebral conocida como “centro vasomotor”. Este centro 
es el lugar donde se integra una gran cantidad de información:
a)	 Sensitiva visceral, proveniente de los barorreceptores (de baja y alta presión) de las ca-

vidades cardíacas y los grandes vasos sanguíneos, así como de la duramadre. También 
incluye información de los quimiorreceptores (pO2, pCO2, pH) y los receptores de estira-
miento.

b)	 Información del centro respiratorio bulbar.
c)	 Señales de estructuras supra segmentarias como la corteza cerebral, los complejos 

amigdalinos, el hipotálamo y la sustancia reticular del diencéfalo, mesencéfalo y protu-
berancia.
Toda esta compleja información llega al centro vasomotor, donde se determina un flujo 

de salida a través de las vías eferentes parasimpáticas y simpáticas, que se extienden por 
todo el aparato cardiovascular. Estas vías interactúan constantemente entre sí para regu-
lar tanto la frecuencia cardíaca fetal basal como la variabilidad latido a latido. 



34

CONTROL DE LA SALUD FETAL EN EL TRABAJO DE PARTO
Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; 62 (Suplemento)

El SNA inerva el corazón y los vasos sanguíneos, siendo las vías simpáticas fundamen-
tales para estos últimos, excepto los capilares, que se autorregulan mediante mecanismos 
locales mediados por el metabolismo del óxido nítrico. El SNA también influye en el bom-
beo cardíaco, ajustando tanto la frecuencia como la fuerza de las contracciones cardíacas 
(inotropismo cardíaco). Además, regula la redistribución del flujo sanguíneo hacia los teji-
dos más necesarios mediante procesos de vasoconstricción y vasodilatación selectiva, y 
controla rápidamente la presión arterial mediante la vasoconstricción, la vasodilatación y 
la modulación de la frecuencia cardíaca.

El SNA presenta dos tipos de receptores que en la etapa fetal cobran una jerarquía 
enorme para poder interpretar el cardiotocograma: los barorreceptores y los quimiorre-
ceptores.

BARORRECEPTORES

Los barorreceptores miden estiramiento y hay de dos tipos dependiendo de su localización, 
unos están en el sistema cardiovascular y miden la presión arterial, y otros en la durama-
dre y valoran la presión endocraneana. 

Los primeros detectan la presión arterial mediante el estiramiento del seno carotídeo 
y del arco de la aorta. Es muy poco frecuente que el feto desarrolle una hipertensión arte-
rial esencial, y las secundarias son aún más raras. Sin embargo, durante el trabajo de par-
to la presión arterial puede aumentar ante compresiones del cordón umbilical, ya que el 
estrangulamiento del cordón produce un enlentecimiento o detención total del flujo san-
guíneo a su través lo que eleva la presión arterial en forma retrógrada. Una vez estimula-
dos, los barorreceptores envían impulsos al centro inhibitorio (parasimpático) en el tronco 
encefálico, inhibiendo el nódulo auriculoventricular situado en el corazón a través del ner-
vio vago, para disminuir la frecuencia cardíaca y así hacer lo mismo con la presión arterial. 
Además, la estimulación de los barorreceptores también disminuye el tono simpático pro-
vocando vasodilatación.

La disminución de la FCF mediada por estos barorreceptores será vista como desace-
leraciones variables secundarias a la compresión del cordón umbilical. Característicamen-
te tienen forma irregular, y son todas diferentes entre sí, de ahí el nombre de “variables” 
o “umbilicales” o DIPS III. Como las compresiones umbilicales son generalmente episodios 
abruptos y de corta duración, la frecuencia cardíaca desciende y vuelve a la línea de base 
con rapidez, generalmente en menos de 30 segundos y si bien puede existir hipoxemia, ra-
ramente expone al feto a hipoxia. Esta característica, el rápido descenso y ascenso, es ca-
racterístico y permite diferenciarlos de los otros tipos de desaceleraciones, siempre que se 
observe un descenso y ascenso abrupto hay que pensar en compresión de cordón.

La compresión desigual y la deformación del polo cefálico durante las contracciones 
uterinas pueden aumentar la presión intracraneal, lo que estimula los barorreceptores de 
estiramiento de la duramadre y desencadena una activación vagal. Además, pueden dis-
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minuir el flujo sanguíneo cerebral debido a la distorsión y estrangulamiento de los vasos 
sanguíneos del cuello, que puede causar hipoxia e hipercapnia cerebral, lo que estimula los 
quimiorreceptores carotídeos o el centro vasomotor provocando un aumento reflejo de la 
tensión arterial que a su vez estimula los barorreceptores. La compresión cefálica también 
puede estimular mecanorreceptores en la cabeza y la cara fetal, lo que puede aumentar el 
tono vagal de manera refleja. Estas desaceleraciones coinciden con la contracción uterina 
y son denominadas desaceleraciones tempranas o DIPS I. Al ser proporcionales a la con-
tracción uterina, la pendiente de descenso y ascenso es menor que las de compresión um-
bilical.

Por lo tanto, en ausencia de otras anomalías en el cardiotocograma, la presencia de 
desaceleraciones tempranas por compresión de la cabeza fetal que determina hiperten-
sión endocraneana e hipoxia cerebral, o desaceleraciones variables por episodios de com-
presión umbilical que generan hipertensión arterial, habitualmente son bien toleradas por 
el feto ya que si bien determinan hipoxemia raras veces implican hipoxia fetal, y por lo tan-
to no requieren ningún tipo de intervenciones distintas a la observación continua.

QUIMIORRECEPTORES

Los quimiorreceptores se dividen en centrales y periféricos. Los centrales se ubican en la 
superficie ventral de la médula raquídea o peridural y responden principalmente a la hiper-
capnia, mientras que los periféricos se encuentran en el seno carotídeo y aórtico y evalúan 
la concentración de O2 en la sangre y el pH. Los receptores aórticos son más sensibles que 
los carotídeos y se activan con niveles de hipoxia menor. 

La activación de los quimiorreceptores debe ser considerada como episodios de hipoxe-
mia que pueden desencadenar hipoxia fetal, y por lo tanto, deben ser tratados con mayor 
preocupación que la activación de los barorreceptores. Estas situaciones provocan bradi-
cardia con el fin de reducir el consumo de oxígeno del miocardio, tal como se explicó pre-
viamente. 

La bradicardia comienza con un retraso respecto a la contracción uterina, ya que la san-
gre fetal hipoxémica tarda entre 20 y 60 segundos en llegar desde la placenta a los qui-
miorreceptores en el cayado aórtico, el seno carotídeo o la médula, como demostró Cal-
deyro–Barcia. Por lo tanto, estas situaciones se conocen como desaceleraciones tardías 
o DIPS II. (6,8)

Además de desaceleraciones tardías, este mecanismo fisiopatológico también puede 
generar desaceleraciones variables atípicas y prolongadas. 

La hipoxia fetal causa desaceleraciones por dos mecanismos: produciendo aumento 
transitorio en el tono vagal, y probablemente por depresión hipóxica del marcapaso car-
díaco lo que sugiere un mecanismo extravagal. Esto queda en evidencia ya que la atropini-
zación del feto disminuye la profundidad de la desaceleración tardía, pero no la suprime to-
talmente, como demostró Caldeyro–Barcia. (24)
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A diferencia de las desaceleraciones tempranas y variables, que no están vinculadas a 
procesos hipóxicos, las tardías, variables atípicas y prolongadas si lo están, por lo que su 
diagnóstico amerita otro grado de preocupación respecto al estado de tolerancia fetal al 
trabajo de parto.

Cuando cualquiera de los mecanismos de hipoxia son revertidos exitosamente, las des-
aceleraciones tardías, prolongadas o variables atípicas dejan de producirse y usualmen-
te aparece una taquicardia fetal con baja variabilidad secundaria a la estimulación hipóxi-
ca de las suprarrenales, que dura al menos 20 o 30 minutos si se resuelve el desencade-
nante hipóxico, denominada taquicardia post evento hipóxico o taquicardia post–hipoxia, o 
también la podrán encontrar en algunos textos como taquicardia post hipóxica. (25) En es-
tas circunstancias los niveles de lactato producidos y el déficit de base tardan de 30 a 60 
minutos en normalizarse. Como ya explicamos, el pH, pCO2 y pO2 se suelen compensar en 
los primeros 10 minutos.
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5.	 Definiciones (26,38,45,46)

En este capítulo se van a definir los diferentes parámetros que se utilizan para evaluar un 
cardiotocograma, utilizando conceptos de fisiología analizados en los capítulos preceden-
tes. 

Aunque se han establecido rangos normales para los distintos parámetros fetales, ca-
da feto puede presentar valores más específicos. Incluso cuando estos valores caen den-
tro de los rangos normales, pueden variar de manera sutil. Reconocer estas pequeñas va-
riaciones de forma temprana puede anticipar significativamente la detección de posibles 
problemas en la capacidad del feto para tolerar el estrés del trabajo de parto. 

Por tanto, es prudente considerar el rango normal de las diferentes variables específi-
cas para cada feto, evaluando la frecuencia cardíaca basal, su variabilidad, las espicas, las 
características de los ciclos conductuales, así como el número de movimientos y los ascen-
sos (tanto en frecuencia como en amplitud), entre otros parámetros. Esto implica revisar 
trazados anteriores si están disponibles, o empezar a monitorear al feto desde el inicio del 
trabajo de parto, antes de que el estrés hipóxico influya en los resultados, lo que facilita la 
detección temprana de cualquier cambio que se aleje de la normalidad.
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FRECUENCIA CARDÍACA FETAL BASAL

Es la frecuencia cardíaca fetal media promediada durante diez minutos, excluyendo las 
aceleraciones y las desaceleraciones.

•	 Normal: La normalidad se encuentra en un rango de valor entre 110 y 160 lpm. Los fe-
tos prematuros tienden a tener valores hacia el extremo superior de este rango y des-
pués de las 41 semanas hacia el extremo inferior.

•	 Taquicardia: Se define como una frecuencia cardíaca basal superior a 160 lpm duran-
te más de diez minutos. Es fundamental constatar la frecuencia cardíaca materna, ya 
que los estados hiperdinámicos de la madre pueden afectar al feto. Igual de impor-
tante es determinar si la taquicardia ocurre antes del inicio del trabajo de parto o du-
rante el mismo, y en estos casos, si está precedida por eventos hipóxicos o una línea 
de base silente. Figura 5.1.

•	 Bradicardia: Corresponde a un valor basal por debajo de 110 lpm durante más de 10 
minutos. Valores entre 90 y 110 lpm suelen observarse en un feto normal, especial-
mente luego de las 41s. 

	 Siempre que se diagnostique bradicardia es obligatorio confirmar que no estamos re-
gistrando el latido cardíaco materno, que el trazado muestre una variabilidad normal, 
y movimientos fetales con sus respectivos ascensos de FCF. 

	 Las bradicardias pueden ser primarias o secundarias, las primeras se diagnostican 
cuando anteceden al trabajo de parto y suelen ser debidas a alteraciones cardiovas-
culares fetales. Las segundas aparecen dentro del trabajo de parto, y cobran un ma-
yor sentido de preocupación, cuando son posteriores a episodios de hipoxia fetal o 
una línea de base silente, como veremos más adelante. 

	 En el período expulsivo son bastante frecuentes, en estos casos los valores mayores 
de 80 lpm suelen ser bien tolerados por parte de fetos en trabajos de parto y emba-
razos normales; son más preocupantes los valores menores de 80 lpm, y peor aún al 
acercarse a los 60 lpm. Figura 5.2.

Figura 5.1.
Se observa un cardiotocograma con una FCF mayor a 160 lpm durante más de 10 minutos. 
(Cabaniss, 1993)
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•	 Espicas: Desaceleraciones de más de 15 lpm con un inicio y retorno a la línea de base 
abruptos, de menos de 15 segundos de duración. Habitualmente duran de 9 a 12 se-
gundos y su amplitud es de 10 a 40 latidos. 

	 Se desconoce su etiología, pero son de origen vagal y seguramente corresponda a una 
extrasístole cardíaca fetal con su pausa compensadora, o a compresiones del cordón 
umbilical. Se asume que estos fetos no presentan hipoxia y son un signo tranquiliza-
dor de bienestar fetal. Figura 5.3.

Figura 5.2.
Se observa un cardiotocograma con una bradicardia fetal, con variabilidad conservada. 
(Cabaniss, 1993)
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Figura 5.3.
Se observa un cardiotocograma con espicas, y en el esquema superior de Caldeyro–Barcia un 
dibujo de otra espica. 
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VARIABILIDAD

La variabilidad es una de las expresiones del cardiotocograma con mayor sensibilidad para 
valorar el estado de salud fetal. Existen dos tipos, a largo y corto plazo.

Variabilidad a largo plazo: La variabilidad a largo plazo se usa para describir los cam-
bios oscilatorios que ocurren durante el curso de una hora y resulta en forma de onda de la 
línea de base. La frecuencia normal de cada onda es de 3 a 5 ciclos por hora, y su evalua-
ción integra los componentes de los patrones conductuales fetales que describiremos más 
adelante. Prácticamente desde el punto de vista clínico no se utiliza porque es difícil apre-
ciarla, aunque los monitores electrónicos suelen calcularla.

Variabilidad a corto plazo: La variabilidad a corto plazo en el cardiotocograma refleja el 
cambio instantáneo en la frecuencia cardíaca de un latido al siguiente, representando el in-
tervalo de tiempo entre sístoles cardíacas. Dado que el cardiotocógrafo calcula la frecuen-
cia cardíaca fetal de cada latido y la registra en el trazado, y considerando la influencia del 
sistema nervioso autónomo, es normal que cada latido tenga una frecuencia cardíaca dife-
rente al anterior. Esto se traduce en una línea irregular en forma de diente de sierra cuan-
do se visualizan estos valores en el registro del cardiotocograma.

De ambas, la que más se usa es la variabilidad a corto plazo, por ello cuando en este tra-
bajo se lea “variabilidad”, se refiere a la “variabilidad a corto plazo”. Figura 5.4.

La variabilidad latido a latido es uno de los componentes más importantes de la línea 
de base fetal, y cada vez se le da una importancia mayor. Los “software” de interpretación 
de cardiotocogramas, suelen calcular el área debajo de la variabilidad como uno de los pa-
rámetros de mayor jerarquía para evaluar el estado de salud fetal.

La normalidad de la variabilidad en el cardiotocograma es un indicador de la integridad 
neurológica y autonómica, y ayuda a descartar la presencia de acidosis fetal. Para que es-
ta variabilidad sea adecuada, se requiere una vía nerviosa completa que conecte la corteza 
cerebral, el bulbo raquídeo, el nervio vago y el sistema de conducción cardíaco.

Si bien la hipoxia aguda puede inicialmente aumentar la variabilidad, con el tiempo, la 
acidosis resultante suele llevar a una disminución permanente debido a la depresión del 

Figura 5.4.
Se observa un cardiotocograma con variabilidad normal.
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centro vasomotor central o a nivel cardíaco. Por lo tanto, una baja variabilidad puede ser 
un signo grave de compromiso fetal, reflejando más un estado acidótico que hipoxémico.

Es importante tener en cuenta que el ayuno, deshidratación y los fármacos barbitúricos 
e hipnóticos disminuyen la variabilidad cuando son consumidos por la madre, pero también 
lo pueden hacer la dexametasona, la betametasona, la metil dopa y los beta miméticos que 
se suelen usar frecuentemente en obstetricia.

Según la frecuencia, la variabilidad se divide en:
•	 Normal: Amplitud de 5 a 25 lpm entre cada latido. Figura 5.4.
•	 Reducida: Una amplitud por debajo de 5 lpm durante más de 50 minutos en segmentos 

basales, o durante más de 3 minutos durante las desaceleraciones. (46)

	 Cuando la variabilidad se reduce durante un período de 50 a 90 minutos, se clasifica el 
cardiotocograma como “no reactivo”. Esto sugiere una respuesta menos activa del feto 
a los estímulos del SNA, aunque no se puede descartar que el feto esté en un estado de 
sueño profundo.

	 Después de los 90 minutos de variabilidad reducida, el cardiotocograma se considera 
“anormal”, ya que no se puede atribuir exclusivamente al sueño profundo fetal, lo que in-
dica un mayor riesgo para la salud fetal. 

	 Ambas situaciones requieren una atención especial y un seguimiento cercano para eva-
luar el bienestar fetal y tomar medidas apropiadas si es necesario.

•	 Ausente: Rango de amplitud indetectable con o sin desaceleraciones fetales. Esto es su-
mamente raro, pero muy preocupante, porque suele observarse en fetos con daño neu-
rológico por hipoxia crónica, o con malformaciones neurológicas severas como la anen-
cefalia. Cuando sucede a episodios de hipoxia fetal, son preocupantes porque pueden es-
tar indicando acidosis progresiva descompensada. Figura 5.5.

•	 Aumentada: Se refiere a valores de amplitud que exceden los 25 lpm durante más de cin-
co minutos. La fisiopatología de este patrón no se comprende completamente, pero es 

Figura 5.5.
Se observa un cardiotocograma con variabilidad ausente, y desaceleraciones tardías. (Cabaniss, 
1993)
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aceptado que cuando se presenta en forma aislada sin haber sido precedida de episodios 
de hipoxia, no representan preocupación. Figura 5.6.

	 Distinta es la situación cuando son posteriores a episodios de hipoxia como desacelera-
ciones tardías, prolongadas, o variables atípicas, en estos casos es posible que exista hi-
poxia o acidosis y es necesario valorar la progresión del cardiotocograma para interpretar 
adecuadamente si el feto está tolerando adecuadamente el trabajo de parto o está pa-
deciendo una hipoxia progresiva compensada. (27) Figura 5.7.

•	 Sinusoidal: Una señal que se asemeja a una onda sinusoidal, con una amplitud de 5 a 15 
lpm y una frecuencia de 1 a 5 ciclos por minuto. Este patrón dura más de 30 minutos y 
coincide con la ausencia de movimientos fetales, desaceleraciones, aceleraciones, y va-
riabilidad. 

	 La base fisiopatológica del patrón sinusoidal no se comprende completamente, pero ocu-
rre en contextos de anemia fetal grave, como se observa en la aloinmunización anti–D, 
hemorragia fetomaterna, síndrome de transfusión gemelar, y vasa previa rota. También 
se ha descrito en casos de hipoxia fetal aguda, infección, malformaciones cardíacas, hi-
drocefalia y gastrosquisis. (28,46) Figura 5.8.

Figura 5.6.
Se observa un cardiotocograma con variabilidad aumentada, sin evidencia de eventos 
hipóxicos.
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Figura 5.7.
Se observan dos casos de variabilidad aumentada vinculados a eventos hipóxicos. El primero 
posterior a una desaceleración variable atípica que venía precedida de línea de base silente 
y otras desaceleraciones atípicas; y el segundo a un probable episodio de hipertonía uterina 
(observar como la contracción que la precede es más intensa y duradera que la primera, y la 
línea de base está aumentada). (Cabaniss, 1993)

Figura 5.8.
Se observa un cardiotocograma con registro de FCF sinusoidal. El caso correspondía a un feto 
con eritrobalstosis con anemia severa. (Cabaniss, 1993)
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•	 Pseudo–sinusoidal: Se asemeja al patrón sinusoidal, pero con una apariencia más denta-
da, similar a “dientes de sierra o de tiburón”, en lugar de la forma suave de la onda sinusoi-
dal. Este patrón es de corta duración y rara vez supera los 30 minutos. Se caracteriza por 
tener patrones normales antes y después de su aparición. 

	 Se ha observado este patrón después de la administración de analgésicos a la madre y 
durante períodos de succión fetal y otros movimientos bucales. 

	 A veces puede ser difícil distinguir entre el patrón pseudo–sinusoidal y el verdadero pa-
trón sinusoidal, siendo la duración corta del primero y la reversibilidad las variables más 
importantes para diferenciar entre ambos. (46) Figura 5.9.

ACELERACIONES

Las aceleraciones son aumentos repentinos en la frecuencia cardíaca fetal que superan los 
15 latidos por minuto en amplitud y duran más de 15 segundos, pero menos de 10 minu-
tos, partiendo y regresando a una línea de base estable. Antes de las 32 semanas de ges-
tación, la amplitud y duración de las aceleraciones pueden ser menores (10 segundos y 10 
latidos por minuto de amplitud). 

Generalmente, ocurren durante los movimientos fetales del tronco o los miembros y 
corresponden a una respuesta taquicárdica compensadora secundaria al movimiento rea-
lizado.

Las aceleraciones también pueden observarse en respuesta a la compresión del cor-
dón umbilical. Cuando esta compresión es incompleta, es más probable que se colapse pri-
mero la vena umbilical debido a su menor presión hidrostática en comparación con las ar-
terias. Esto puede provocar una disminución en el retorno venoso y en el llenado de la au-
rícula derecha del corazón fetal, lo que a su vez puede desencadenar una leve taquicardia 
como respuesta compensatoria. 

Figura 5.9.
Se observa un cardiotocograma con un patrón pseudo sinusoidal, seguido de variabilidad 
normal.
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Otra forma de conseguirlas es durante la maniobra de estimulación cefálica, que lue-
go explicaremos.

Junto a la variabilidad, es otro de los componentes de la línea de base de jerarquía. 
Cuando evaluamos la línea de base del cardiotocograma identificando patrones de ciclis-
mo conductual normal, la presencia de más de 2 aceleraciones en 20 minutos es tranquili-
zante y sinónimo de buen estado de salud fetal, ya que descarta acidosis. 

Al igual que la variabilidad, el ayuno, la deshidratación, la anemia, los sedantes y los 
narcóticos maternos suelen disminuirlas. La ausencia de aceleraciones puede ser causa-
da por el sueño profundo fetal, pero también por la hipoxia progresiva compensada. Figu-
ra 5.10.

Aceleraciones prolongadas
En ocasiones poco frecuentes, se pueden observar aceleraciones prolongadas de más de 
15 segundos de duración, pero menos de 10 minutos, que suelen coincidir con las contrac-
ciones uterinas. Estas aceleraciones son inofensivas y no se asocian con malos resulta-
dos fetales ni con alteraciones en el equilibrio ácido–base fetal. Aunque su etiología aun 
es desconocida, se presume que están vinculadas a la inmadurez de los sistemas de con-
trol de la FCF. 

Es importante tener en cuenta que, si se toma equivocadamente el período máximo 
de la aceleración como línea de base, la disminución de la FCF se puede interpretar erró-
neamente como la presencia de desaceleraciones. Para evitar esta confusión, se debe ob-
servar que las aceleraciones coinciden con las contracciones uterinas, y que la variabilidad 
normal es la que se registra en la línea de base real, mientras que la variabilidad alterada 
es la que se observa en la línea de base incorrecta. Figura 5.11.

Figura 5.10.
Se observa un cardiotocograma con aceleraciones de la FCF.
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DESACELERACIONES

Se definen las desaceleraciones como descensos en la FCF por debajo de la línea de base, 
de más de 15 lpm en amplitud y que duran más de 15 segundos. Las denominamos recu-
rrentes cuando ocurren en al menos 1/3 de las contracciones uterinas (algunos textos op-
tan por 50 %), y esporádicas si lo hacen menos veces.

En las desaceleraciones se describen dos propiedades denominadas amplitud y dura-
ción, ambas establecen el área de la desaceleración, determinada por los centímetros cua-
drados de la superficie delimitada por sus bordes y la línea de base. El área de la desacele-
ración es uno de los parámetros que más certeramente se vincula con la gravedad y el po-
tencial hipóxico de la desaceleración.

La amplitud es la diferencia en latidos por minuto desde la línea de base al punto más 
bajo de la FCF. Según ella pueden ser:

Leve: menor de 20 lat/min.
Moderada: entre 20–40 lat/min.
Profunda: más de 40 lat/min.

La duración es el tiempo transcurrido desde que se pierde la línea de base hasta que se 
recupera, y así se clasifican en:

Corta: menor de 30 segundos.
Moderada: de 30 a 60 segundos.
Larga: más de 60 segundos.

Las desaceleraciones suelen ser desencadenadas por la activación de receptores para-
simpáticos. Existen tres receptores importantes que al ser activados tienen implicancias 
sobre la frecuencia cardíaca fetal.

Figura 5.11.
Se observa un cardiotocograma con ascensos prolongados de la FCF.
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a)	 Barorreceptores de la duramadre.
b)	 Barorreceptores del arco aórtico y del seno carotídeo.
c)	 Quimiorreceptores aórticos, carotídeos y medulares. 

Cada uno provoca desaceleraciones, pero con particularidades propias, por lo que es 
posible sospechar cuál está siendo activado, y de esta manera, comprender lo que le es-
tá sucediendo al feto.

Desaceleraciones tempranas (DIPS I)
Son desaceleraciones no hipóxicas que coinciden con la contracción uterina, con pendien-
tes de descenso y ascenso leves, y con variabilidad en la zona más declive.

La compresión cefálica aumenta la presión intracraneal, ya que la calota fetal no es-
tá completamente osificada, estimulando los barorreceptores de estiramiento de la dura-
madre y desencadenando una activación vagal. También la compresión desigual y la defor-
mación del polo cefálico durante las contracciones uterinas pueden resultar en una dismi-
nución del flujo sanguíneo cerebral debido a la distorsión de los vasos sanguíneos del cue-
llo fetal, que puede causar hipoxia e hipercapnia cerebral, estimulando los quimiorrecepto-
res carotídeos o el propio centro vasomotor, provocando un aumento reflejo de la tensión 
arterial que a su vez estimula los barorreceptores aórticos y carotídeos. Además, la propia 
compresión cefálica puede estimular mecanorreceptores en la cabeza y la cara fetal, au-
mentando de manera refleja el tono vagal. Como se comprenderá, todas estas situaciones 
pueden ocurrir cuando la cabeza fetal está encajada o se comprime contra el estrecho su-
perior de la pelvis durante las contracciones uterinas.

Figura 5.12.
En el esquema se puede observar la relación temporal y morfológica existente entre la 
contracción uterina y el descenso de la frecuencia cardíaca fetal en los DIPS I. El descenso 
comienza con el inicio de la contracción, el nadir de la frecuencia cardíaca coincide con el acmé 
de la contracción, y la recuperación de la frecuencia cardíaca copia la de la contracción. La 
pendiente de descenso y recuperación es lenta. (Caldeyro–Barcia et al., 1973)
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Cuando comienza la contracción, la cabeza fetal se comprime y deforma y se activan los 
barorreceptores, lo que lleva a un descenso instantáneo en la frecuencia cardíaca fetal. Es-
te descenso coincide en su punto máximo cuando la intensidad de la contracción es máxi-
ma, junto con la hipertensión endocraneana y la activación de los barorreceptores. Por lo 
tanto, se observan desaceleraciones que son una imagen especular de las contracciones, 
con una pendiente leve tanto en el descenso como en la recuperación, y que parten y re-
gresan a una línea de base estable. Figura 5.12.

 Otro concepto importante para reconocerlas es que una vez que aparecen suelen ser 
repetitivas, en cada contracción, y de morfología similar entre ellas. Es difícil que sucedan 
en forma aislada y exhiben variabilidad normal dentro de la desaceleración. Figura 5.13.

Es probable que se vean en la fase tardía del primer y segundo estadio del trabajo de 
parto, cuando la cabeza está encajada o coronando el estrecho superior de la pelvis. Es im-
portante tener el concepto de que no indican hipoxia ni acidosis fetal, y los fetos suelen to-
lerarlas aceptablemente.

Desaceleraciones tardías (DIPS II)
Son desaceleraciones de origen hipóxico que se caracterizan por estar ligeramente desfa-
sadas en el tiempo respecto a la contracción uterina (a este desfasaje Caldeyro–Barcia lo 
denominaba “decalage”) en 20 a 60 segundos, inicio y retorno gradual a la línea base, y va-
riabilidad reducida, normal o aumentada dentro de la desaceleración. 

Otra característica distintiva es su repetitividad y ser similares entre sí en términos 
morfológicos y duración. Figura 5.14. 

El inicio de la desaceleración ocurre cuando pasan más de 20–60 segundos del inicio 
de la contracción, aproximadamente cuando está alcanzando su intensidad máxima, y el 

Figura 5.13.
Se observa un cardiotocograma con desaceleraciones tempranas (DIPS I) típicas, repetitivas, 
uniformes, que coinciden en forma especular con las contracciones, con pendientes de 
descenso y recuperación lentas y que conservan la variabilidad en el valle. (Cabaniss, 1993)
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comienzo de la recuperación sucede cuando la contracción está terminando. Es como una 
desaceleración temprana, pero desfasada en el tiempo respecto a la contracción uterina. 
Este “decalage” es producido por el tiempo que tarda en llegar la sangre hipoxémica desde 
la placenta hasta los quimiorreceptores del cayado aórtico y del seno carotídeo. (6)

En trazados que muestran una línea de base silente (variabilidad reducida y ausencia 
de movimientos fetales, ascensos y espicas), las desaceleraciones tardías también pueden 
tener una amplitud de solo 10–15 lpm, denominadas por ello desaceleraciones tardías su-
perficiales. Figura 5.15.

Las desaceleraciones tardías se desencadenan cuando los quimiorreceptores carotí-
deos o del seno aórtico detectan hipoxia fetal, y posiblemente debido a la depresión hipó-
xica del marcapaso cardíaco. Esto suele ocurrir durante la máxima expresión de la contrac-
ción uterina, cuando la sangre materna deja de fluir hacia los lagos placentarios. A medida 
que la contracción cede, el flujo sanguíneo materno hacia la placenta se restablece, el feto 
se vuelve a oxigenar, y la desaceleración se revierte.

Caldeyro–Barcia demostró que, durante las contracciones uterinas del trabajo de par-
to, la presión intramiometrial uterina duplica la intraamniótica. Así, cuando la presión in-
traamniótica supera los 60 mmHg durante las contracciones uterinas del trabajo de par-
to, lo cual es un valor habitual, la presión intramiometrial puede alcanzar los 120 mmHg, lo 
que colapsa los vasos que atraviesan el músculo uterino, ya que este valor es igual o supe-
rior a la presión sistólica materna. (29) Esto resulta en estasis sanguínea en el EIV materno, 

Figura 5.14.
En el esquema se puede observar la relación existente temporal y morfológica entre la 
contracción uterina y el descenso de la frecuencia cardíaca fetal de los DIPS II. El descenso 
de la frecuencia comienza 20 a 60 segundos después de haber comenzado la contracción 
(“decalage”), el nadir de la frecuencia cardíaca coincide con el final de la contracción, y la 
recuperación de la frecuencia cardíaca copia la de la contracción, pero desfasada en el tiempo. 
La pendiente de descenso y recuperación es lenta, y en este caso se mantiene la variabilidad en 
el valle. (Caldeyro–Barcia et al., 1973)
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mientras que el flujo sanguíneo fetal continúa a través de los vasos umbilicales y el EIV fe-
tal. Aunque este flujo sanguíneo captura O2 de la sangre materna, lo hace en menor canti-
dad que cuando no hay estasis del lado materno, y hay sangre mejor oxigenada. Esta ex-
tracción continua de O2, por poco que sea, provoca una hipoxemia que se desarrolla más 
lentamente que en los casos de oclusión umbilical completa, cuando el circuito fetal está 
completamente detenido. (6)

La hipoxemia ocurre durante las contracciones, pero para que se desarrolle hipoxia de-
bido a la estasis de la sangre materna en el EIV, las contracciones uterinas deben ser anor-
malmente intensas, prolongadas o frecuentes, o puede existir un aumento en el tono, co-
nocido como hiperdinamia uterina. Estas condiciones son más comunes cuando el coefi-
ciente de recuperación está comprometido o cuando se asocian con otros factores anóma-
los que reducen la reserva respiratoria fetal, como la insuficiencia placentaria, la hipoten-
sión arterial o la anemia materna, así como problemas de salud crónicos en el feto, como el 
retraso del crecimiento intrauterino (RCIU) o procesos infecciosos. Figura 5.16.

Es importante comprender que los receptores al principio detectan hipoxia e hipercap-
nia, pero si las desaceleraciones se mantienen en el tiempo (recurrentes, aparecen en al 
menos 1/3 de las contracciones), o se agravan (más amplias y profundas), o cumplen los 
criterios de los “sixties”, denotan acidosis metabólica. Existe una relación directa entre la 
probabilidad y magnitud de la acidosis y el área que abarca el DIP II. (9,30)

Caldeyro–Barcia describió que, en el trabajo de parto normal, la pO2 fetal se encuentra 
aproximadamente en 24 mmHg, y los DIP II aparecen cuando cae por debajo de 18 mmHg. 
Un concepto muy importante es que la “reserva respiratoria” fetal de O2 es la diferencia ex-
istente entre estos dos valores, y nos define la tolerancia fetal a las contracciones del tra-
bajo de parto. El Dr. Serafín Pose, discípulo de Caldeyro–Barcia, consideraba que un feto 
con reserva respiratoria de O2 normal, mayor de 24 mmHg, tolera bien las hipoxemias que 

Figura 5.15.
Se puede observar un cardiotocograma con una línea de base silente y desaceleraciones tardías 
superficiales. Es importante notar lo sutil del descenso de la FCF, el cual es menor a 15 latidos 
por minuto. Sin embargo, en el contexto de una línea de base silente (indicativo de una posible 
hipoxia progresiva en el feto, que pasa de una etapa compensada a una descompensada), este 
leve descenso cobra relevancia clínica. Es crucial estar atentos a este tipo de desaceleraciones, 
ya que, de no serlo, podrían no ser diagnosticadas a tiempo. (Cabaniss, 1993).
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se producen durante la contracción uterina secundarias a la estasis intervellosa. Pero cu-
ando la reserva respiratoria desciende y se acerca a los 18 mmHg, es posible que las con-
tracciones uterinas normales determinen hipoxia expresada por la presencia de desacel-
eraciones tardías, prolongadas o variables atípicas.(6) Esta es la fisiopatología donde se 
asienta la valoración de la reserva respiratoria fetal durante la prueba de Pose, o prueba a 
la tolerancia a las contracciones uterinas inducidas. (31) Figura 5.17.

Figura 5.16.
Se puede observar un cardiotocograma con desaceleraciones tardías. Se aprecia sus 
características morfológicas (“decalage”, uniformidad, recurrencia, pendiente de descenso y 
ascenso lenta). Este ejemplo presenta variabilidad conservada en el nadir de las contracciones. 
(Cabaniss, 1993)

Figura 5.17.
En el esquema se puede observar la relación existente entre la contracción uterina, la FCF la pO2 
y el Déficit de Base. A– Cuando el feto tiene una buena reserva de O2 (>24 mmHg) la hipoxemia 
provocada por la contracción uterina no provoca hipoxia y por lo tanto no hay modificaciones 
en la FCF ni en el Déficit de Base. B– Sin embargo, cuando la reserva está disminuida y cercana 
a los 18 mmHg, la hipoxemia por pequeña que sea hace descender la pO2 por debajo de 18 
mmHg y por lo tanto el feto entra en hipoxia, con sus consecuencias en la FCF apareciendo las 
desaceleraciones tardías y aumento del Déficit de Base. (Caldeyro–Barcia et al., 1973).
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Desaceleraciones variables típicas (DIPS umbilicales, DIPS III)
Son desaceleraciones no hipóxicas de morfología variable entre sí, generalmente en forma 
de V, U, o W que muestran una caída rápida seguida de una igual de rápida recuperación a la 
línea de base; este rápido descenso y ascenso es muy característico y permite diferenciar-
los de las otras desaceleraciones tempranas o tardías. Habitualmente, tanto la caída de los 
latidos como la recuperación, suele durar menos de 30 segundos. Figura 5.18.

Son producidas por la activación de los barorreceptores del arco aórtico y carotídeos 
ante hipertensión arterial. Cuando se comprime el cordón umbilical, el cese de la circulación 
sanguínea provoca una hipertensión arterial por detrás de la obstrucción, lo que es detec-
tado por los barorreceptores aórticos y del seno carotídeo determinando la bradicardia re-
fleja con la intención de descender la presión arterial y el volumen minuto. La activación del 
parasimpático también provoca una vasodilatación sistémica con la misma intención que 
el descenso de la FCF. 

Las desaceleraciones variables son las más frecuentes de todas, mucho más que los 
DIP I y DIP II juntos. 

Al iniciarse la contracción del cordón sólo se comprime la vena umbilical, de menor pre-
sión hidrostática, dando lugar al aumento de FCF de forma refleja por disminución del re-
torno venoso y llenado de la aurícula derecha (ascenso primario). A medida que avanza la 
contracción se comprime de forma completa el cordón y aparece una desaceleración (de ti-
po variable) y al final de la contracción las arterias se liberan con lo que se revierte la des-
aceleración. Sin embargo, la vena umbilical sigue comprimida durante un tiempo y aparece 

Figura 5.18.
En el esquema se puede observar la relación existente entre la contracción uterina y el 
descenso de la frecuencia cardíaca fetal, en un DIP umbilical. En este ejemplo, el descenso de 
la frecuencia comienza con la contracción uterina, pero puede no tener ninguna relación con la 
contracción. La pendiente de descenso y recuperación es abrupta, generalmente entre el inicio 
y el nadir hay menos de 30 segundos, y lo mismo sucede con la recuperación. Clásicamente, 
se observa una leve taquicardia pre y post contracción, denominada “shoulder”. La morfología 
entre las distintas desaceleraciones no es uniforme, lo que sirve para diferenciarlas de las 
desaceleraciones tempranas y tardías. (Caldeyro–Barcia et al., 1973)
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de nuevo una taquicardia por falta de llenado de la aurícula derecha (ascenso secundario). 
Estos ascensos primarios y secundarios son denominados “shoulder” (hombro, en idioma 
inglés), caracterizado por una taquicardia menor a 15 latidos y de corta duración, típicas de 
este tipo de desaceleración. 

Otra característica es que, debido al aumento repentino de la presión arterial, la dismi-
nución de la FCF tiene una pendiente más pronunciada que en los DIP I y DIP II. Una vez que 
cesa la compresión, la presión arterial disminuye rápidamente y la FCF aumenta de mane-
ra igualmente rápida. Esto da lugar a una pendiente de descenso y ascenso de la FCF más 
abrupta que en los DIP I y DIP II, generalmente menor a 30 segundos. (32) Figura 5.19.

La compresión del cordón umbilical tiende a ser desigual durante las diferentes con-
tracciones, ya que puede ocurrir contra partes duras (óseas) o blandas (musculares) del fe-
to, la posición del cordón puede cambiar a lo largo del trabajo de parto, además que el fe-
to se puede mover. Por lo tanto, las caídas de presión arterial y las recuperaciones también 
son variables, lo que resulta en una característica distintiva de los DIPS por compresión del 
cordón: cada uno tiene una forma única y suelen ser todos diferentes entre sí.

Debido a que estas desaceleraciones suelen ser de corta duración, con un descenso y 
ascenso abruptos, es poco común observar variabilidad en la FCF en el valle de la desace-
leración.

Cuando el cordón umbilical se comprime completamente, la pO2 disminuye rápidamen-
te, mientras que la pCO2 disminuye más lentamente, por razones vinculadas a la difusión 
de estos gases. Al descomprimirse, este proceso se invierte. Si la duración de la oclusión 
es menor a 120 segundos y los intervalos entre cada desaceleración son mayores de 120 
segundos, el feto con buena reserva respiratoria generalmente no experimenta hipoxia y 
suele tolerarlas bien. (6)

En los casos de oclusión umbilical total, la caída de la pO2 es más abrupta que en los 
casos de estasis sanguínea en el EIV que provocan las desaceleraciones tardías, lo que se 
debe a que, durante la oclusión umbilical, una parte de la volemia fetal queda aislada en el 
circuito placentario, lo que significa que su única reserva de O2 es la sangre contenida en 

Figura 5.19.
Se puede observar un cardiotocograma con desaceleraciones variables en forma de V, U y 
W. Se puede apreciar el descenso y ascenso rápido, el “shoulder” anterior y posterior a las 
desaceleraciones, como así también la falta de uniformidad en la morfología.
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los vasos sanguíneos dentro de su cuerpo, la cual es muy limitada en O2 y se agota rápi-
damente. (6)

Es importante considerar que las desaceleraciones por compresión del cordón umbili-
cal suelen coincidir con las contracciones uterinas, aunque en ocasiones esto no ocurre. Es-
to significa que, en relación con las contracciones, las desaceleraciones umbilicales pueden 
comenzar junto con ellas, con un retraso o no estar relacionadas en absoluto. Es necesa-
rio comprender que cuando el inicio de la desaceleración coincide con las contracciones, las 
desaceleraciones variables pueden coincidir con los DIP I, y cuando están ligeramente des-
fasadas con los DIP II, lo que puede prestarse a confusión. Sin embargo, al observar otras 
características como el descenso y la recuperación abrupta, el “shoulder” anterior y poste-
rior, la morfología desigual y la ausencia de variabilidad en el valle, estas desaceleraciones 
variables son fácilmente identificables. 

Por lo tanto, se lícito afirmar que, para identificar las desaceleraciones variables, no es 
necesario observar la zona inferior del cardiotocograma donde se traza el registro de las 
contracciones uterinas, ya que su morfología característica es lo que permite su identifi-
cación.

Desaceleraciones variables atípicas
Este tipo de desaceleraciones deben ser consideradas como desaceleraciones variables 
desencadenadas por los barorreceptores como vimos en el apartado precedente, pero a 
los cuales se le suma la activación de los quimiorreceptores por la aparición de hipoxia fe-
tal. Es decir, que, si bien corresponden a la compresión del cordón umbilical, esto sucede en 
tales circunstancias fetales que determinaron una caída de la pO2 por debajo de 18 mmHg.

Figura 5.20.
En el dibujo se describe la repercusión en la FCF y equilibrio ácido básico fetal, durante la 
oclusión de los vasos umbilicales. La primera oclusión es acotada en el tiempo, y si bien 
determina una bradicardia por la hipertensión arterial que provoca, no llega a alterar 
significativamente la pO2, pCO2, pH ni Déficit de Base. Estas son desaceleraciones variables 
típicas. Luego tenemos oclusiones más duraderas, que ya determinan hipoxia fetal y sus 
consecuencias en el equilibrio ácido básico y la morfología de la desaceleración. Estas ya son 
desaceleraciones variables atípicas. (Caldeyro–Barcia et al,. 1973)
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Estas circunstancias pueden deberse a múltiples factores, por ejemplo, una compre-
sión umbilical más prolongada que lo habitual, preferentemente mayor de 120 segundos 
como señaló Caldeyro–Barcia. También pueden ocurrir en un momento del trabajo de par-
to en el que la reserva respiratoria fetal ya esté comprometida. Esto puede ser debido a la 
duración del trabajo de parto, las características de las contracciones uterinas (frecuencia, 
intensidad, duración), la pérdida del coeficiente de recuperación, aumento del tono uteri-
no, la hipotensión arterial materna, insuficiencia placentaria, entre otros factores. Se com-
prenderá entonces, que estas desaceleraciones suelen observarse en etapas tardías del 
trabajo de parto, cuando estas condiciones son más propensas a ocurrir. Figura 5.20.

La morfología es un poco diferente a las desaceleraciones típicas, son más groseras, 
duran más tiempo y son más profundas, pierden los “shoulders”, suelen ser precedidas de 
baja variabilidad y tener una pendiente de recuperación lenta. Figura 5.21. Tampoco es raro 
que, al recuperar la línea de base, se observe una taquicardia post–hipoxia.

Es frecuente observarlas luego de períodos con desaceleraciones variables típicas, y 
en estos casos deben considerarse como una evolución al empeoramiento. En estos casos 
apreciamos paulatinamente el deterioro observando que aumentan el área (se hacen más 
profundas, duran más tiempo), suelen perder el “shoulder” anterior y posterior, y agregan 
el “overshot” que es una taquicardia mantenida post desaceleración un poco más alta en 
amplitud y duración que el “shoulder”, que muchas veces se acompaña con disminución de 
la variabilidad. Figura 5.22.

Entre todas las morfologías de desaceleraciones variables atípicas posibles, es impor-
tante destacar aquellas que presentan un componente similar a las desaceleraciones tar-

Figura 5.21.
En el esquema se puede observar en una desaceleración variable atípica, la relación existente 
entre la contracción uterina y el descenso de la frecuencia cardíaca fetal. En este ejemplo, el 
descenso de la frecuencia comienza con la contracción uterina, pero puede no tener ninguna 
relación con la contracción. Su forma es más grosera, la pendiente de descenso y recuperación 
es más lenta que en las típicas, fundamentalmente la recuperación se parece a la de las 
desaceleraciones tardías. Clásicamente, pierden los “shoulder” y son precedidas de baja 
variabilidad. (Caldeyro–Barcia et al., 1973)
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días, ya que tienen un peor pronóstico y se vinculan con casi 50 % de Apgar bajo al minuto. 
Este componente se sospecha cuando la desaceleración parece estar compuesta por una 
primera parte similar a una desaceleración variable típica, seguida de una segunda parte 
similar a una desaceleración tardía. Estas características hacen que estas desaceleracio-
nes tengan forma de W, con un “decalage” en relación con la contracción y/o una pendiente 
de recuperación lenta. (34) En algunos textos, pueden encontrarlas bajo la denominación de 
desaceleraciones variables atípicas bifásicas o bigeminadas. Figura 5.23.

Cuando no son precedidas de desaceleraciones variables típicas, las desaceleraciones 
variables atípicas también se pueden diagnosticar cuando cumplen con los criterios de los 

Figura 5.22.
En esta figura podemos observar una 
secuencia de deterioro paulatino de 
las desaceleraciones variables típicas, 
transformándose en atípicas. 
1– aplanamiento de la pendiente de 
recuperación.
2– aumento de la duración de la 
desaceleración, con pérdida de la 
variabilidad en la zona declive.
3– pérdida del “shoulder”.
4– aparición del “overshot”.
5– bradicardia post desaceleración.
6– bigeminadas.
(Méndez–Bauer, 1967)

Figura 5.23
En el cardiotocograma se puede observar desaceleraciones variables atípicas bigeminadas, con 
componente de desaceleración tardía en la segunda parte de la desaceleración, lo que agrava el 
pronóstico. (Cabaniss, 1993)
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“sixties” (sesenta, en inglés), si están presentes al menos dos de los siguientes paráme-
tros: (30) Figura 5.24.
a)	 Caídas de la FCF de 60 lpm o más, 
b)	 En el nadir alcanzan los 60 lpm o menos,
c)	 Duran 60 segundos o más.

El criterio de los “sixties”, es válido usarlo también para las desaceleraciones tardías. Al 
igual que en ellas, existe una relación directa entre el área que abarca la desaceleración y 
la gravedad de la acidosis que provocan, por ello ante mayor amplitud o duración, peor es 
el pronóstico. (30)

Caldeyro–Barcia afirmaba que cuando el tiempo entre las desaceleraciones variables 
atípicas es superior a 5 minutos, la posibilidad de acidosis fetal es poco probable, ya que el 
feto tendría tiempo para compensarse entre las contracciones. (6) Este concepto no lo he-
mos encontrado en la bibliografía actual, por lo que esta afirmación necesita ser evaluada 
cuidadosamente para determinar su vigencia en la práctica clínica contemporánea. 

Desaceleraciones prolongadas
Son desaceleraciones que duran más de 3 pero menos de 10 minutos (si duran más de 10 
minutos en realidad estamos ante una bradicardia fetal). En su génesis es probable que in-
cluyan un componente mediado por quimiorreceptores y, por lo tanto, indiquen hipoxe-
mia. (35) Figura 5.25.

Caldeyro–Barcia las denominaba DIPS II superpuestos en el que entre ambos no se re-
cuperaba la línea de base, y los atribuía casi exclusivamente al uso inadecuado de la oxito-
cina (hiperdinamia uterina). (6)

Es esencial observar la actividad uterina inmediatamente antes de la desaceleración, 
ya que suelen ocurrir después de una contracción uterina anormalmente prolongada o so-
lapada (cuando la segunda comienza antes de que la primera finalice), lo que puede provo-
car bradicardia fetal debido a la hipoxia por el tiempo transcurrido sin irrigación del EIV (ma-
yor de 120 segundos), o cuando no está conservado el coeficiente de recuperación.

Si estas desaceleraciones son aisladas, no continúan produciendo lactato y el feto sue-
le recuperarse, lo que indica un buen pronóstico.

Figura 5.24.
En la figura se observan dos ejemplos de cardiotocogramas con desaceleraciones variables 
atípicas diagnosticadas por cumplir con los criterios de los “sixties”.
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Por el contrario, cuando son recurrentes o, superan los 5 minutos con una frecuencia 
cardíaca fetal mantenida en menos de 80 lpm y una variabilidad reducida dentro de la des-
aceleración, o estaban precedidas de línea de base silente, se asocian frecuentemente con 
hipoxia y acidosis fetal aguda, lo que requiere intervención urgente. Figuras 5.26 y 5.27.

 Es muy importante tener presente que, en algunas ocasiones, estas desaceleraciones 
pueden surgir en fetos con reserva respiratoria comprometida porque están experimen-

Figura 5.25.
En el esquema se pueden observar contracciones uterinas que no respetan el coeficiente 
de recuperación, lo que lleva a un aumento paulatino del tono uterino y eventualmente a la 
hipertonía. En este punto, la presión intraamniótica supera los 60 mmHg, lo que desencadena 
hipoxia fetal (con niveles de PO2 por debajo de los 18 mmHg), hipercapnia, descenso del pH y un 
aumento en el déficit de base, con las consiguientes implicancias en la frecuencia cardíaca fetal. 
(Caldeyro–Barcia et al., 1973)

Figura 5.26
Se observan 3 cardiotocogramas, en el primero se aprecia una desaceleración prolongada 
secundaria a contracciones solapadas con aumento del tono uterino. En el segundo la 
desaceleración surge luego de una contracción más intensa y de mayor duración que las que 
venía teniendo. El tercero es más difícil de explicar por la falta de registro en el área de las 
contracciones uterinas, pero es posible que haya sido secundaria a un evento hiperdinámico. 
(Cabaniss, 1993)
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tando una hipoxia progresiva compensada, a la que se agrega algún mecanismo adicional 
que descompensa la situación. La desaceleración entonces se convierte en una manifes-
tación de esta descompensación. Por este motivo, es prudente observar el cardiotocogra-
ma de forma retrospectiva a su aparición para detectar posibles signos previos de hipoxia 
progresiva compensada que podrían haber pasado desapercibidos, como por ejemplo una 
línea de base silente. De ser así, es preciso realizar indicaciones para corregir esta situa-
ción. Figura 5.28.

Figura 5.27.
En el cardiotocograma se puede observar cómo, luego de una desaceleración variable, ocurren 
tres contracciones uterinas prácticamente superpuestas que provocan una desaceleración 
prolongada. Luego ocurre una contracción que seguramente sucede en un feto que aún no se 
había recuperado de la hipoxia anterior, por lo que aparece un par de desaceleraciones variables 
atípicas. Al disminuir la actividad uterina, el feto se recupera.

Figura 5.28
En la parte inicial del cardiotocograma se observa que el feto experimenta un evento hipóxico, 
probablemente secundario a condiciones de hiperdinamia. Posteriormente, se produce una 
recuperación, pero con variabilidad disminuida, sin ascensos y con desaceleraciones variables 
(silente). Estas condiciones sugieren que el feto estaba experimentando una hipoxia progresiva 
compensada. Sin embargo, debido a que la actividad uterina persiste e incluso aumenta, 
posiblemente motivada por la rotura de membranas artificial que se produjo durante la 
desaceleración inicial, el feto termina descompensándose y desarrollando una desaceleración 
prolongada. Es importante notar que, en los últimos momentos del trazado, el patrón de las 
contracciones cambia, muchas veces esto está motivado en cambios de posición de la paciente, 
lo que puede actuar como el factor desencadenante adicional si ese cambio motiva un efecto 
Poseiro (“la gota que derrama el vaso”). Se le realiza una cesárea y el Apgar de este feto fue 1/6 
con una gasometría de cordón con pH 7.16 y lactato 5.3 mmol/l.
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A veces, observamos desaceleraciones prolongadas con una morfología inusual. Es ne-
cesario entender que ocasionalmente pueden coexistir diferentes tipos de desaceleracio-
nes al mismo tiempo o en secuencia. Por ejemplo, un feto que experimenta una desace-
leración temprana (DIP I) debido a la compresión cefálica durante una contracción uterina, 
puede también, simultánea o consecutivamente, sufrir una compresión umbilical que re-
sulta en una desaceleración variable (DIP III) debido a la hipertensión arterial. A pesar de 
que estas desaceleraciones son prolongadas, su morfología resultante es compleja y difícil 
de clasificar sistemáticamente. Es esencial tener en cuenta esta posibilidad para poder in-
terpretar lo que está sucediendo con el feto. (32)

Se sugiere intentar identificar componentes de las desaceleraciones originales, como 
un descenso abrupto similar a los DIP umbilicales, seguido de un ascenso con una pendien-
te más gradual, como en los DIPS I o II. Las posibilidades son diversas y complicadas de ca-
tegorizar, pero aún utilizamos los criterios de gravedad de las desaceleraciones variables 
atípicas. Es decir, sospechamos hipoxia y la participación de los quimiorreceptores cuan-
do las desaceleraciones duran más de 60 segundos, la disminución de la FCF es mayor de 
60 latidos, el punto más bajo es de 60 latidos o menos, cuando las pendientes de recupe-
ración son lentas, o cuando posteriormente a la desaceleración hay taquicardia o bradicar-
dia, aumento o disminución de la variabilidad, y ausencia de ascensos.

Bradicardia post–hipoxia
Definimos bradicardia fetal cuando la frecuencia cardíaca es menor de 110 lpm, y cuando 
dura más de 10 minutos decimos que es mantenida. En este capítulo nos vamos a referir a 
las bradicardias mantenidas posteriores a un evento hipóxico, que podría ser una desace-
leración tardía, variable atípica o prolongada.

En el período expulsivo, la compresión permanente de la cabeza fetal puede provocar-
las. Cuando estas bradicardias prolongadas del expulsivo tienen una frecuencia cardíaca 
mayor de 80 lpm y están precedidas de un registro normal, suelen ser bien toleradas por 
el feto. Sin embargo, las bradicardias con una frecuencia cardíaca menor son más preocu-
pantes. Si se prolongan en el tiempo o se superponen con desaceleraciones, suelen ser mal 
toleradas por el feto y pueden resultar en episodios de acidosis fetal. 

Fuera del período expulsivo y posterior a eventos hipóxicos son más preocupantes por-
que no las podemos vincular a hipertensión endocraneana permanente, por lo que deben 
ser consideradas como un compromiso del estado de salud fetal y por lo tanto son un mo-
tivo de gran preocupación. (36)

En estos casos, la bradicardia mantenida post–hipoxia suele ser provocada por un estí-
mulo hipóxico mantenido en los centros reguladores de la frecuencia cardíaca fetal, una si-
tuación de extrema gravedad. El feto suele estar en hipoxia, hipercapnia y acidosis perma-
nente, y suele presentarse en fetos que ya tienen un compromiso encefálico con muy po-
ca probabilidad de reversibilidad. En los modelos de Caldeyro–Barcia, en estas circunstan-
cias el feto muere en menos de dos horas y si sobrevive lo hace con secuelas neurológicas 
severas. (6) Figura 5.29.
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Taquicardia post–hipoxia
Después de la presencia de desaceleraciones hipóxicas, es importante observar la línea de 
base durante la recuperación para evaluar si el equilibrio ácido–base fetal está compensa-
do. En circunstancias donde la compensación no es completa, es común ver en el cardioto-
cograma una taquicardia fetal que se caracteriza por una baja variabilidad inicial, que con 
el tiempo tiende a recuperarse, acompañada de la ausencia de movimientos fetales y as-
censos, y espicas. (25)

Fisiopatológicamente, la hipoxia no compensada conduce a la acumulación de lactato, 
consumo de bicarbonato, aumento del déficit de base y disminución del pH. Esto desenca-
dena la liberación de hormonas como adrenalina, noradrenalina y cortisol por las glándulas 
suprarrenales, provocando una taquicardia fetal compensatoria, hipertensión arterial y re-
distribución del flujo sanguíneo. 

Durante la taquicardia post–hipoxia, que suele durar entre 20 y 30 minutos una vez que 
se resuelve el estímulo hipóxico, el metabolismo ácido–base fetal se compensa gradual-
mente, comenzando con la normalización de la pO2 y la pCO2, seguida por el pH, y posterior-
mente el lactato y el déficit de base. 

Una vez que estos parámetros se normalizan, la taquicardia cede y se restablece la va-
riabilidad fetal, los movimientos y los ascensos. En estas circunstancias, el estado de sa-
lud fetal se ha recuperado y el feto puede continuar con el trabajo de parto. Figura 5.30.

Cuando se diagnostique una taquicardia post–hipoxia, se recomienda reducir la activi-
dad uterina en estos casos para permitir una adecuada oxigenación fetal y observar en el 
registro la causa del evento hipóxico, ya que es posible que haya experimentado algún epi-
sodio hiperdinámico.

Es importante señalar que una hipoxia moderada puede provocar taquicardia sin des-
aceleraciones hipóxicas, dado que la estimulación simpática comienza con valores meno-
res a los necesarios para la estimulación parasimpática.

En los casos que se utilizan beta–miméticos como inhibidores uterinos, estos pueden 
pasar a la circulación fetal y estimular el marcapasos cardíaco, lo que puede prolongar la 

Figura 5.29.
Se observa un cardiotocograma con una desaceleración prolongada que no se recupera. El 
pronóstico de estos casos es muy malo, y suelen corresponder a casos de hipoxia aguda. 
(Cabaniss, 1993)
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duración de la taquicardia fetal, por lo que en las últimas etapas no siempre está vinculada 
a hipoxia o acidosis. Figura 5.31.

Es importante tener en cuenta el problema del “Halving” y el “Doubling” en los equi-
pos de monitorización fetal que utilizan autocorrelación para mejorar la calidad de los tra-
zados. El “Halving” ocurre cuando el dispositivo reduce a la mitad la frecuencia percibida, 
especialmente en casos de taquicardia fetal extrema, ya que la interpreta como “ruido”, lo 
que puede enmascarar una taquicardia real. Por otro lado, el “Doubling” ocurre cuando el 
dispositivo duplica una frecuencia cardíaca muy baja, lo que puede generar erróneamen-
te una taquicardia inexistente en lugar de una bradicardia. Estos artefactos pueden afec-

Figura 5.30.
En el esquema se observa que ante un evento hiperdinámico, la pO2 desciende por debajo 
de 18 mmHg y el feto entra en hipoxia. Concomitantemente aumenta la pCO2 y el déficit de 
base, mientras desciende el pH, y se produce la desaceleración en el cardiotocograma. Una 
vez terminado el evento hipóxico, la pO2 y la pCO2 rápidamente se normalizan, pero el pH y el 
déficit de base le lleva más tiempo en normalizar, lo que determina la taquicardia post–hipoxia. 
(Caldeyro–Barcia et al., 1993)

Figura 5.31.
En el cardiotocograma observamos que luego de un evento hipóxico, en este caso una 
desaceleración prolongada, se observa una taquicardia post evento hipóxico con disminución 
de la variabilidad y ausencia de ascensos. El uso de beta miméticos seguramente prolongará la 
taquicardia, más allá del tiempo en que el lactato y déficit de base se normalicen.
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tar la interpretación del trazado fetal, por lo que es crucial estar atento a ellos durante la 
monitorización. (51) 

Contracciones uterinas
Son registradas en la zona inferior del registro como incrementos graduales en la señal de 
actividad uterina, seguidos por disminuciones simétricas, lo que le brinda una morfología 
semejante a una campana. 

Caldeyro–Barcia y Hermógenes Álvarez utilizaban un catéter intraamniótico para eva-
luar la presión intrauterina durante las contracciones. (13) Actualmente, se usan transduc-
tores extrauterinos, por lo que solo se puede evaluar de manera confiable la frecuencia de 
las contracciones la duración y la intensidad entre ellas, pero no la presión intrauterina. Es-
te tema no es menor, y es preciso tenerlo presente, ya que es posible que la paciente esté 
padeciendo una hipertonía uterina, que no se pueda diagnosticar mediante los transduc-
tores extrauterinos y, por lo tanto, pase desapercibida.

La frecuencia intensidad y duración de las contracciones pueden evaluarse también 
mediante la palpación manual, brindando una información suplementaria importante a la 
observada en el registro. Además, en el registro, se puede observar la intensidad de las 
contracciones uterinas entre ellas, y la estabilidad de la línea de base que nos informa del 
tono uterino, lo cuales son datos que pueden ayudar. Habitualmente, las contracciones son 
percibidas por la palpación abdominal cuando llegan a los 20 mmHg, son dolorosas luego 
de los 25 mmHg, durante el trabajo de parto suelen oscilar los 50 mmHg y durante los pu-
jos superan los 150 mmHg. (22)

Al ser la placenta un órgano intrauterino, las contracciones uterinas tienen una impor-
tante responsabilidad en la oxigenación fetal, ya que la perfusión del EIV está influenciada 
por la presión hidrostática en las arterias que atraviesan el miometrio y la resistencia vas-
cular. Estudios con flujometría Doppler durante el parto indican que la velocidad diastóli-
ca en las arterias uterinas disminuye durante las contracciones, y hay una relación inversa 
entre la intensidad de la contracción y el flujo diastólico. (37)

Dado que la presión intramiometrial duplica la presión intraamniótica, cuando esta últi-
ma supera los 25 mmHg, puede ocasionar una disminución o incluso la interrupción del flu-
jo al final de la diástole arterial. Si esta presión excede los 30 mmHg, las venas intramio-
metriales pueden colapsar y ya se empieza a comprometer la llegada de sangre a los espa-
cios intervellosos. En casos en que la presión sobrepase los 60 mmHg, como es común en 
las contracciones dolorosas durante el trabajo de parto, las arterias espiraladas se oblite-
ran, ya que la presión dentro del miometrio sería superior a 120 mmHg y por lo tanto ma-
yor que la presión sistólica de la parturienta. Este proceso puede detener el flujo sanguí-
neo uteroplacentario y tener consecuencias en la oxigenación fetal durante el trabajo de 
parto. (6)

Durante las contracciones de trabajo de parto, la sangre fetal que proviene de las arte-
rias umbilicales que transportan la sangre desde el feto hacia la placenta, llegan al EIV y co-
mienzan a consumir el O2 de la sangre materna. Pero como no llega nueva sangre oxigena-
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da porque el flujo sanguíneo materno se ha detenido, el intercambio cesa. La nueva sangre 
que llega a los espacios intervellosos por las arterias umbilicales a los espacios intervello-
sos se va por la vena umbilical sin oxigenarse, y el feto entra en hipoxemia.

Por lo tanto, durante la contracción uterina de trabajo de parto, el feto no se oxigena y 
se producen episodios de hipoxemia, potencialmente hipóxicos, transitorios.

Esta sangre fetal que no ha logrado oxigenarse adecuadamente en el EIV vuelve al co-
razón fetal y alcanza los quimiorreceptores aórticos y carotídeos 20 a 60 segundos des-
pués de haber abandonado la placenta. (6)

A medida que el útero se relaja, el flujo sanguíneo desde la madre hacia la placenta se 
recupera, al igual que los niveles de O2 en el EIV, y la sangre fetal logra oxigenarse adecua-
damente.

En ciertas ocasiones, el CO2 generado por el metabolismo aeróbico que se intercambia a 
nivel placentario puede comenzar a acumularse en el feto, lo que puede llevar a una hiper-
capnia. Esto puede resultar en una acidosis respiratoria compensada inicialmente que lue-
go puede descompensarse, lo que ocurre preferentemente durante compresiones del cor-
dón umbilical. Por otro lado, los episodios de hipoxemia pueden desencadenar hipoxia, lo 
que conduce a la producción de lactato y la acumulación de iones de hidrógeno, generando 
una acidosis metabólica compensada inicial y posteriormente descompensada. Además, 
como se explicó, la estasis intervellosa puede provocar la coexistencia de ambos procesos, 
dando lugar a una acidosis mixta.

Dado que los niveles de CO2 y O2 se equilibran rápidamente a nivel placentario con los 
valores maternos, es menos común observar acidosis respiratorias en comparación con 
las acidosis metabólicas, donde el equilibrio del lactato con la sangre materna lleva mu-
cho más tiempo.

Si bien cada contracción uterina durante el trabajo de parto provoca una hipoxemia 
transitoria, la hipoxia fetal solo ocurre cuando la presión parcial de O2 desciende por deba-
jo de un nivel crítico, establecido entre 17–19 mmHg según Caldeyro–Barcia. (6) Es poco co-
mún que estos valores se alcancen con una actividad uterina fisiológica; generalmente se 
requiere la interacción de otros factores, como el aumento del tiempo de estasis en el EIV 
en cada contracción (que puede ser causado por la hipotensión arterial materna, anemia 
materna o hipoxia materna); el aumento del efecto de la estasis debido a la disfunción pla-
centaria (como en casos de diabetes, preeclampsia, trombofilias, etc.); o el aumento de la 
duración de la estasis como en los estados hiperdinámicos (taquisistolía, pérdida del coefi-
ciente de recuperación, contracciones de duración prolongada o hipertonía uterina).

Respecto a las contracciones uterinas se ha consensuado algunas definiciones a te-
ner en cuenta. 

Frecuencia normal
Se define una frecuencia normal, de tres a cinco contracciones uterinas en diez minutos. 

Las últimas guías de la NICE sugieren ante el uso de oxitocina como límite superior nor-
mal, cuatro contracciones en vez de las cinco habituales (38), y existe evidencia que aun sin 
oxitocina, cuatro sería lo más adecuado. (39)
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Es cierto que cuanto menos frecuentes sean las contracciones, mayor será la tolerancia 
fetal al trabajo de parto, ya que tendrá más tiempo para oxigenarse adecuadamente. Sin 
embargo, esta reducción en la frecuencia de las contracciones puede resultar en una pro-
longación en la duración total del trabajo de parto.

Hipodinamias
Las hipodinamias no suelen provocar complicaciones en la salud fetal, y suelen ser bien to-
leradas por el feto ya que prolongan el tiempo de oxigenación, aunque son frecuentes cau-
santes de distocias en la evolución del trabajo de parto. Dentro de ellas encontramos a las:
a)	 Bradisistolía, cuando las contracciones uterinas suceden con una frecuencia menor a 3 

cada diez minutos; 
b)	 Hiposistolía, los estudios de Hermógenes Álvarez demostraron que cuando la intensidad 

de las contracciones es menor de 25 mmHg, el parto no progresa, por eso tomamos es-
tos guarismos para definirla; 

c)	 Hipotonía, cuando el tono basal es menor de 8 mmHg.  
Las hipodinamias pueden ser primarias, o secundarias lo que sucede frecuentemen-

te luego de una sobre estimulación uterina, posiblemente con el uso de oxitocina o pros-
taglandinas.

Hiperdinamias 
Se refiere al aumento por encima de los valores normales de los componentes de la con-
tracción uterina, aumentando su potencial hipóxico. Aquí encontramos las: 
a)	 Taquisistolías o polisistolías, representa una frecuencia excesiva de contracciones y se 

define como la ocurrencia de más de cinco contracciones en 10 minutos, en dos períodos 
sucesivos de 10 minutos o promediados en un período de 30 minutos. (37)

b)	 Hipersistolía, cuando la intensidad de la contracción es mayor de 50 mmHg. Es difícil diag-
nosticarla clínicamente, pero importante sospecharla porque puede provocar que la va-
soconstricción de los vasos intramiometriales comience antes y termine después, y por 
lo tanto aumenta el tiempo de estasis intervellosa. Estas situaciones suelen observar-
se cuando se utilizan estimulantes de las contracciones uterinas (oxitocina, prostaglan-
dinas), o cuando existe alguna distocia que interfiere en la progresión del trabajo de par-
to. (40,41)

c)	 Hipertonía, cuando el tono basal es mayor de 12 mmHg. Ya hemos explicado que esta va-
loración es compleja de realizar con transductores externos, ya que con ellos desconoce-
mos los valores de presión intrauterina, y en realidad la señal depende de cuán apretado 
tenemos la banda que sujeta al transductor, y en ocasiones de pacientes obesas, el error 
es más considerable. Pero es sospechoso cuando sin modificar la tensión de la cinta, ni 
modificar la posición materna, observamos que la línea de base aumenta. 

	 Desde el punto de vista clínico, la evaluación del tono se realiza fuera de las contraccio-
nes, y se debe sospechar hipertonía cuando no nos permite deprimir el útero y palpar las 
partes fetales a su través, o cuando despierta dolor en la paciente. Hay que tener cuidado 
con las primigestas, que a veces simulan estados hipertónicos que no son reales. 
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	 Es poco común que una hipertonía no se traduzca en alteraciones en el cardiotocogra-
ma, ya que suele ocasionar hipoxia sostenida. Si el cardiotocograma muestra resultados 
normales, se debe tener en cuenta la posibilidad de que no haya hipertonía presente. En 
cambio, la presencia de hipertonía generalmente conlleva a hipoxia fetal, manifestada por 
una línea de base silente o desaceleraciones hipóxicas. Por lo tanto, cualquier aumento en 
la actividad uterina (ya sea en frecuencia, duración o intensidad) que se acompañe de ta-
les cambios en el cardiotocograma debería considerarse como un indicador probable de 
hipertonía uterina.
Cuando la hiperdinamia uterina se debe a una respuesta exagerada a los estimulantes 

uterinos, se manifiesta como un aumento en la frecuencia o la intensidad de las contrac-
ciones, un incremento de la tonicidad uterina entre las contracciones o durante las mismas, 
y/o contracciones prolongadas que duran más de 120 segundos. 

En ocasiones, también pueden ocurrir contracciones solapadas o bigeminadas, es decir, 
que la segunda comienza antes de que haya terminado la primera. Esta situación aumen-
ta el tono uterino y prolonga el tiempo de hipoxemia, lo que suele provocar hipoxia y por lo 
tanto desaceleraciones en la frecuencia cardíaca fetal.

Es importante tener presente que la oxitocina y prostaglandinas en ocasiones puede 
provocar contracciones uterinas más intensas, más frecuentes y de mayor duración, que 
las fisiológicas, lo que puede ser mal tolerado por el feto. Por eso es mandatorio realizar 
un registro de la frecuencia cardíaca fetal electrónico continuo, cuando se usa esta droga. 
Figura 5.32.

Las hiperdinamias también pueden ser primarias o secundarias, estas últimas son las 
más frecuentes y generalmente causadas por distocias de la presentación o el uso descon-
trolado de los uterotónicos. Es importante descartar clínicamente si las hiperdinamias son 
normotónicas o hipertónicas, estas últimas mucho peor toleradas por el feto. Figura 5.33.

Figura 5.32.
Este cardiotocograma es interesante porque el feto tenía un catéter intraamniótico, para medir 
presión intrauterina, y electrodo cefálico. Observar como las desaceleraciones tardías aparecen 
solamente con las contracciones más intensas, evidenciando el poder hipóxico que pueden 
llegar a tener. (Cabaniss, 1993)
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Disdinamias
Caldeyro–Barcia y Álvarez también describieron a las “disdinamias”, como alteraciones de 
la coordinación de la contracción uterina, donde encontramos las contracciones generali-
zadas pero invertidas, las localizadas y los anillos de contracción. Son todas contracciones 
anómalas de menos de 80 UM, que no conservan el triple gradiente descendente por lo que 
no logran dilatar el cuello uterino ni progresar el trabajo de parto. (13)

En ocasiones provocan contracciones solapadas o bigeminadas, y en estos casos pue-
den provocar desaceleraciones de tipo hipóxico.

Coeficiente de recuperación
Cuando observamos el registro de las contracciones uterinas, es importante que el tiem-
po sin contracción siempre sea mayor que el tiempo con contracción. Esto se debe a que 
el feto se oxigena durante los intervalos en los que no hay contracciones uterinas. Los co-
eficientes de recuperación menores de uno suelen ser mal tolerados por el feto a media-
no plazo. 

Según Caldeyro–Barcia, es determinante que el tiempo entre los inicios de las con-
tracciones sea mayor de 120 segundos para permitir una completa recuperación de la pO2 
y pCO2, y que el tono uterino fuera de las contracciones se mantenga por debajo de los 12 
mmHg. Cuando esto no ocurre, gradualmente disminuye la cantidad de O2 en la sangre fe-
tal, se acumula dióxido de carbono, aumenta el lactato y el déficit de base, y disminuye el 
pH. (6)

Estos datos fueron corroborados mediante espectofotometría infra roja que evidenció 
que cuando las contracciones uterinas se producen con tiempos menores a 2.3 minutos, se 
observa hipoxia en el cerebro fetal. (37) 

Si existen factores que reducen crónicamente el flujo sanguíneo al EIV (como hipoten-
sión arterial, anemia, preeclampsia, trombofilia, etc.), o el feto tiene una reserva funcional 
respiratoria alterada, se necesitan intervalos más largos que los 120 segundos indicados 
para permitir una adecuada recuperación durante el tiempo sin contracción. Figura 5.34.

Figura 5.33
En el cardiotocograma apreciamos una polisitolía, algunas contracciones solapadas, 
y contracciones que se inician antes que el feto haya alcanzado la línea de base. En 
algunos momentos el coeficiente de recuperación no está conservado. Observar el poder 
descompensador de este tipo de actividad uterina.
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Figura 5.34.
En el esquema se observa un ejemplo de coeficiente de recuperación alterado ante el uso de 
oxitocina, polisitolía, contracciones solapadas, y aumento del tono uterino, con su consecuencia 
en el cardiotocograma fetal traduciendo la hipoxia y acidosis padecida por el feto. (Caldeyro–
Barcia et al., 1973)
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6.	 Estados conductuales fetales

Cuando observamos un cardiotocograma a lo largo del tiempo se distinguen períodos de 
actividad fetal con variabilidad normal, movimientos fetales y ascensos, y otros donde la 
variabilidad disminuye junto con los movimientos fetales y los ascensos. Estos períodos de 
alternancia en la actividad fetal son normales, tranquilizadores, y hablan de un estado de 
salud conservado. 

La actividad fetal comienza tan temprano como a las siete semanas de gestación. Entre 
las 20 y 30 semanas los movimientos corporales generales se organizan y el feto comienza 
a mostrar ciclos de actividad–reposo que reflejan el desarrollo y la maduración del sistema 
nervioso central. Cerca de las 34–36 semanas de gestación, los ciclos de actividad–reposo 
dan paso a estados conductuales en la mayoría de los fetos normales. 

Se describen cuatro estados conductuales fetales (42): Figura 6.1.

Estado 1F

Es un estado de reposo (sueño profundo) con una banda oscilatoria estrecha de la frecuen-
cia cardíaca fetal y variabilidad “borderline”. No se observan movimientos ni ascensos de 
la FCF, y raramente superan los 50 minutos de duración, precedidos y seguidos de regis-
tros normales.
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Estado 2F

Incluye movimientos corporales frecuentes con ascensos de la FCF, movimientos oculares 
continuos y una oscilación más amplia de la frecuencia cardíaca fetal. Este estado es aná-
logo al sueño de movimientos oculares rápidos (REM, “rapid eye movement”) o al sueño 
activo en el recién nacido.

Estado 3F

Incluye movimientos oculares continuos en ausencia de movimientos corporales y sin ace-
leraciones de la frecuencia cardíaca. Este estado es poco frecuente y se discute su exis-
tencia.

Estado 4F

Consiste en movimientos corporales enérgicos con movimientos oculares continuos y ace-
leraciones de la frecuencia cardíaca. Este estado corresponde al estado de alerta en los re-
cién nacidos.

A las 28 a 30 semanas de gestación, los fetos pasan la mayoría del tiempo en los esta-
dos 1F y 2F, es decir, en sueño profundo o activo. A las 38 semanas, casi el 75 % del tiempo 
se pasa en los estados 2F y 3F.

Como se discute la existencia del estado 3F, en muchos textos pueden encontrar que 
los estados conductuales fetales son tres: Sueño profundo (1F), Sueño REM (2F) y Activo 
(4F). (43)

La alternancia de diferentes estados conductuales es un indicador de la capacidad de 
respuesta neurológica fetal y de la ausencia de hipoxia o acidosis. 

Figura 6.1.
Se observan los cuatro tipos de estados conductuales fetales descritos por Nijhuis, y sus 
características fundamentales.
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Es importante destacar que el sueño profundo puede manifestarse como un patrón de 
línea de base silente, lo que puede llevar a confundirlo con una hipoxia progresiva compen-
sada. Sin embargo, la ausencia de factores de riesgo para la hipoxia y la presencia de ciclos 
alternados con otros estados conductuales pueden sugerir que nos encontramos dentro 
de los parámetros normales.

Una forma adicional de entender lo que está ocurriendo es mediante la estimulación de 
la cabeza fetal. Esta acción se realiza con el propósito de activar una respuesta simpática 
y diferenciar entre la reducida variabilidad debida a la hipoxia y la presencia de sueño fetal. 
La presencia de aceleraciones durante la estimulación se asocia con la ausencia de acido-
sis fetal, por el contrario, la ausencia de aceleraciones se asocia con un pH menor a 7,20 en 
aproximadamente el 50 % de los casos. (44) Figura 6.2.

Figura 6.2.
Se observa un cardiotocograma que muestra una primera parte de aproximadamente 25 
minutos con variabilidad disminuida y sin ascensos, posteriormente recobra la variabilidad 
normal y aparecen ascensos.
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7.	 Interpretación del 
cardiotocograma

Hasta ahora, hemos estado examinando los eventos del cardiotocograma de manera indi-
vidual; en adelante vamos a profundizar en el entendimiento y comenzar a relacionar estos 
eventos con cierto grado de continuidad. 

Siguiendo un enfoque similar al que utilizamos en la práctica clínica para agrupar sig-
nos y síntomas y así identificar síndromes, vamos a agrupar los patrones del cardiotoco-
grama para definir distintos estados fetales. En este proceso, aplicaremos los conocimien-
tos adquiridos sobre la fisiología y fisiopatología fetal, así como las definiciones pertinen-
tes para interpretar el cardiotocograma, clasificando los patrones en normales, sospecho-
sos y anormales, siguiendo las pautas internacionales establecidas por la ACOG, FIGO y NI-
CE. (38,45,46)

La obstetricia se caracteriza por el uso de herramientas muy rudimentarias para eva-
luar la salud del feto, ya que, al encontrarse dentro del útero materno, no se dispone de es-
trategias diagnósticas precisas para acceder al medio interno fetal. Por lo tanto, el descu-
brimiento de parámetros que permiten interpretar el estado ácido–base fetal a través de 
la respuesta de la frecuencia cardíaca fetal a las contracciones uterinas fue un avance sig-
nificativo. Sin embargo, el estudio del cardiotocograma a menudo ofrece una visión limita-
da y poco precisa, y su interpretación a veces se parece más un arte que a una ciencia, con 
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muchas zonas grises, lo que contrasta con la precisión que la medicina moderna nos tie-
ne acostumbrados.

Para interpretar un cardiotocograma durante el trabajo de parto, es fundamental co-
nocer exhaustivamente a la madre y el feto que lo está generando. Se mantiene el axio-
ma que en medicina siempre interpretamos la clínica y la paraclínica dependiendo del te-
rreno del paciente.

Por ello es muy importante realizar una historia clínica completa, que incluya una anam-
nesis detallada, un examen físico exhaustivo y análisis paraclínicos pertinentes. Esto impli-
ca evaluar la evolución del embarazo y su control, así como los antecedentes obstétricos y 
personales de la paciente. Es crucial familiarizarse con el historial médico de la paciente, in-
cluyendo cualquier patología crónica, y considerar posibles factores que puedan indicar una 
disminución en la reserva respiratoria del feto durante el trabajo de parto.

Por ejemplo, se debe tener en cuenta la presencia de alteraciones en el desarrollo nor-
mal de la placenta, como se observa en casos de preeclampsia (especialmente en formas 
severas), diabetes (especialmente en pacientes con dependencia de insulina o control me-
tabólico deficiente), trombofilias, hipertensión arterial crónica (especialmente en casos con 
control inadecuado o afectación de órganos diana), restricción del crecimiento fetal, ane-
mia, infecciones, enfermedades autoinmunes, estado nutricional, consumo problemático 
de sustancias, entre otras. Estas condiciones pueden provocar el desarrollo de placentas 
deficientes, con espacios intervellosos con depósitos de fibrina, espacios intersticiales es-
clerosados, atrofia o calcificación de vasos sanguíneos, entre otros cambios, que pueden 
afectar el intercambio gaseoso y nutricional fetal. Estar atentos a detectar condiciones 
maternas que hayan imposibilitado a la segunda invasión trofoblástica de las arterias es-
piraladas, o que restrinjan la llegada de nutrientes a la placenta. Aprender a detectar tem-
pranamente estos factores es esencial para una adecuada interpretación del cardiotoco-
grama y el control del trabajo de parto. (14)

Es fundamental conocer las posibilidades e infraestructura del lugar donde se está tra-
bajando, si tiene salas de nacer o hay que trasladar a la paciente a salas de parto, cardioto-
cógrafos con transductores inalámbricos o no, si estos se pueden trasladar a sala de par-
tos o al block quirúrgico, cuánto es el tiempo que se tarda en coordinar una cesárea, dis-
ponibilidad de neonatólogo y CTI neonatal, si disponemos de analgesia del parto, fórceps 
o ventosas, etc. (47)

También es importante valorar si este trabajo de parto es espontáneo o inducido, cuan-
do usamos oxitocina o prostaglandinas las contracciones pueden llegar a ser más intensas, 
frecuentes y duraderas, que las fisiológicas, por lo que su potencial hipóxico puede llegar a 
ser considerablemente superior. (40,41)
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CARDIOTOCOGRAMAS NORMALES

En este apartado discutiremos las variables que pueden identificarse en un cardiotocogra-
ma para definirlo como normal. Esto nos permite inferir con un grado de certeza significa-
tivo que el feto está tolerando adecuadamente el trabajo de parto.

Estado fisiológico fetal
Caldeyro–Barcia sostenía que cuando un feto toleraba adecuadamente el estrés del tra-
bajo de parto, esto se reflejaba en el cardiotocograma a través de la normalidad de sus va-
riables, lo que denominaba “estado fisiológico fetal”. La capacidad predictiva positiva para 
identificar fetos que están en buen estado de salud es muy alta, superando el 95 %, lo que 
nos permite actuar con un grado de seguridad importante. (6)

Dado que el poder hipóxico de las contracciones uterinas tiende a aumentar con el co-
rrer del trabajo de parto, y el feto puede ir disminuyendo progresivamente su reserva res-
piratoria, es necesario realizar una evaluación continua del cardiotocograma, especialmen-
te en las etapas avanzadas. Alcanzada estas etapas, es recomendable tomar un período 
de registro prolongado, preferiblemente entre 30 minutos y una hora, y observar los crite-
rios de normalidad que ya hemos definido en relación con la línea de base con la FCF, la al-
ternancia de los ciclos conductuales fetales, la variabilidad, los movimientos fetales y los 
ascensos, la presencia de espicas, así como la ausencia de desaceleraciones. Este enfoque 
nos permite monitorear de manera exhaustiva la respuesta del feto al trabajo de parto y 
detectar cualquier cambio que pueda indicar la necesidad de intervención. 

En el registro de las contracciones uterinas, es necesario observar su frecuencia y du-
ración, así como la intensidad relativa entre ellas y la línea de base, para descartar cual-
quier evidencia de hiperdinamia uterina. Las contracciones deben tener una frecuencia en-
tre 3 a 5 cada 10 minutos, no deben durar más de 120 segundos, y el intervalo entre ellas 

Figura 7.1.
Se observa un cardiotocograma de un trabajo de parto con 3 contracciones en 10 
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debe ser superior a 120 segundos. Además, el coeficiente de recuperación debe ser mayor 
a uno, lo que indica que el tiempo sin contracción debe ser mayor al tiempo con contracción, 
en la mayor parte del registro. Estas condiciones favorecen la total recuperación del feto y 
del tono uterino, permitiendo un adecuado flujo sanguíneo materno hacia el EIV.

Cuando el cardiotocograma muestra un estado fisiológico, podemos inferir que el fe-
to está tolerando bien los episodios de hipoxemia inducidos por las contracciones uterinas. 
Aunque pueden ocurrir momentos breves y esporádicos de hipoxia, no afectan significa-
tivamente el equilibrio ácido–base fetal, ya que, si bien se producen pequeñas cantidades 
de lactato, son controladas por el sistema “buffer” por lo que no determinan acidosis me-
tabólica, y el déficit de base fetal se mantiene dentro de un rango cercano al de la madre. 

Los valores típicos fetales de la gasometría en estos casos incluyen un pH por encima 
de 7,20, niveles de lactato menores de 8 mmol/l y un déficit de base menor de 10 mEq/l. La 
pCO2 suele oscilar entre 35 y 60 mmHg, y la pO2 entre 17 y 25 mmHg. Bajo estas condicio-
nes, el pronóstico fetal es muy favorable. (16) Figura 7.1.

Desaceleraciones no hipóxicas aisladas
Las desaceleraciones tempranas y variables típicas aisladas, raramente se vinculan a hi-
poxia fetal. Las denominamos aisladas cuando aparecen en menos del 30 %, algunos opi-
nan en menos del 50 %, de las contracciones uterinas.

Es poco frecuente observarlas, ya que este tipo de desaceleraciones característica-
mente se presentan en forma recurrente, por el mecanismo como son producidas, com-
presión cefálica o de cordón.

Es importante recordar que este tipo de desaceleraciones no se originan por hipoxia fe-
tal, lo hacen por hipertensión endocraneana (DIPS I) o por hipertensión arterial (DIPS III). 
Por lo que su aparición no es sinónimo de compromiso del estado de oxigenación fetal. 

Para definir un cardiotocograma como normal, las guías internacionales (NICE, ACOG, 
FIGO) aún no han llegado a un consenso en lo que respecta a la presencia de desacelera-
ciones no hipóxicas. Algunas indican que estas desaceleraciones no deben ser recurren-
tes, excluyen a las variables o establecen un límite de tiempo de menos de 90 minutos pa-
ra su ocurrencia.
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CARDIOTOCOGRAMAS SOSPECHOSOS

En ocasiones, podemos identificar elementos en el cardiotocograma que nos indican que 
el feto se está alejando del estado fisiológico óptimo que describimos anteriormente. Aun-
que aún no podemos calificarlos como anormales, es posible que identifiquen a fetos que 
pueden llegar a estar padeciendo algún grado de compromiso de la salud fetal. Estas alte-
raciones pueden manifestarse en las variables que definen tanto la actividad de las con-
tracciones uterinas como la frecuencia cardíaca fetal.

Hiperdinamia uterina
En el registro de las contracciones uterinas podemos observar alteraciones en la frecuen-
cia, duración, intensidad, en la línea de base sospechando una hipertonía, o en el coeficien-
te de recuperación. A todas estas circunstancias, donde el potencial hipóxico de la contrac-
ción está aumentado, se denominan hiperdinamias uterinas.

Hemos definido previamente que la frecuencia de las contracciones debe ser menor a 
5 cada 10 minutos, y que el intervalo temporal entre el inicio de cada una de ellas debe ser 
mayor a 120 segundos. Además, la duración de cada contracción debe ser inferior a 120 se-
gundos. Es importante estar alerta ante la aparición de contracciones solapadas o bigemi-
nadas, ya que estas pueden prolongar el tiempo de hipoxemia o inducir hipertonía uterina, 
lo que a su vez puede conducir a hipoxia fetal. Figura 7.2. 

La evaluación de la intensidad de las contracciones uterinas es difícil de precisar me-
diante valores absolutos como 60–80 mmHg como los definiera Caldeyro–Barcia y Her-
mógenes Álvarez, ya que los sensores son extrauterinos y la intensidad depende de lo 
ajustada que está la cinta que sostiene los transductores. Sin embargo, podemos compa-
rar la intensidad observando las diferentes contracciones entre sí. Ante iguales condicio-
nes maternas (sin haber ajustado la banda de sujeción o cambio de posición materna), si 
notamos que la altura máxima de la contracción está aumentando, debemos estar aten-

Figura 7.2.
Se observa en el cardiotocograma una desaceleración prolongada secundaria a polisistolía, 
contracciones solapadas, corto coeficiente de recuperación e hipertonía uterina. Al feto se le 
realizó un pH de cuero cabelludo antes de la polisitolía, evidenciando 7.38, y posteriormente se 
registra 7.27, demostrando el poder hipóxico de este tipo de acontecimientos. (Cabaniss, 1993)
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tos a la respuesta del feto. Lo mismo sucede con la línea de base, un aumento podría es-
tar traduciendo hipertonía uterina. Es importante tener en cuenta que la tolerancia del fe-
to a las contracciones uterinas menos intensas y duraderas no garantiza que también las 
tolere cuando estos valores aumentan. Cambios muy sutiles de las contracciones cuanti-
tativos o cualitativos, pueden descompensar a un feto, aun manteniendo los parámetros 
de normalidad.

Además, es fundamental valorar el coeficiente de recuperación, es decir, el tiempo que 
el feto pasa sin contracciones en comparación con el tiempo que pasa con contracciones, 
que debe ser mayor de uno. Idealmente, entre dos inicios de contracciones debería haber 
al menos 120 segundos de diferencia para permitir la oxigenación fetal y la recuperación 
del tono uterino. 

Es importante tener en cuenta que incluso con contracciones uterinas fisiológicas, es 
decir, dentro de los parámetros normales que hemos estado discutiendo, el feto aún pue-
de descompensarse. La función placentaria puede estar comprometida, lo que dificulta el 
intercambio gaseoso a nivel placentario. Incluso en casos de placentas normales, un tra-
bajo de parto que dure 10 horas o más puede implicar 250 o más contracciones uterinas. 
Para algunos fetos, esta intensidad de actividad uterina puede resultar demasiado y pro-
vocarle descompensación.

Línea de base silente
Cuando la frecuencia cardíaca fetal se encuentra dentro de los parámetros normales, pero 
la variabilidad está disminuida y no se observan espicas, movimientos fetales, ascensos ni 
ciclos conductuales, se describe la línea de base como “silente”. Esta situación es preocu-
pante y requiere atención especial. (48)

Si descartamos la sedación materna con hipnóticos o barbitúricos y el ayuno prolonga-
do, es posible que el feto se encuentre en un estado conductual 1F (sueño profundo), pero 
la intranquilidad surge porque también existe la posibilidad de que pueda estar bajo una hi-
poxia progresiva compensada. 

Figura 7.3.
Línea de base silente debida a sueño fetal. Observar que no está precedida de eventos 
hipóxicos y su duración se encuentra dentro de lo normal, y es seguida de un registro normal.
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Si consideramos que el estado silente puede ser atribuido al sueño profundo fetal, es 
importante tener en cuenta que este estado no debería persistir más allá de los 50 minu-
tos, a lo sumo 90 minutos, debe ser precedido y continuado de líneas de base normales, 
y no estar relacionado a eventos hipóxicos. Si se extiende más allá de estos tiempos, o no 
respeta estos parámetros, es preocupante, y debemos considerar la posibilidad de una hi-
poxia progresiva. Figura 7.3.

La estimulación de la cabeza fetal, que resulta en una aceleración de la frecuencia car-
díaca fetal, aleja la posibilidad de que el feto esté experimentando una hipoxia compensa-
da.

Es prudente descartar la hipotensión arterial materna y cambiar a la paciente de posi-
ción para contrarrestar un posible efecto Poseiro. (49) Tener en cuenta que estos estados si-
lentes se pueden observar en pacientes con ayunos prolongados y deshidratación, por lo 
que son frecuentes en trabajos de parto que han durado mucho tiempo sin la adecuada ali-
mentación e hidratación materna. 

Si el patrón se mantiene pese a estas maniobras, o anteriormente se observan eventos 
hipóxicos, hay que estar atento porque puede estar significando hipoxia o acidosis fetal. Lo 
más prudente es indicar cristaloides y si no mejora intentar disminuir la actividad uterina 
para dejar recuperarse (oxigenarse) al feto. Figura 7.4.

Es importante notar las diferencias entre los casos documentados en las figuras 7.3 y 
7.4. En ellas se presentan dos ejemplos que ilustran las situaciones previamente discuti-
das: una línea basal silente debido a un estado conductual 1F (sueño profundo) y otra aso-
ciada a hipoxia fetal. Por tanto, enfatizamos la importancia de siempre considerar el con-
texto en el que se observa la línea de base silente. Esto nos permite sospechar de manera 
temprana hipoxias progresivas que se encuentren en etapas compensadas, lo que a su vez 
nos capacita para tomar decisiones acertadas que contribuyan a restaurar la reserva res-
piratoria del feto, evitando así la progresión a etapas descompensadas.

Figura 7.4. 
Feto de término en trabajo de parto espontáneo, se llama a la guardia por desaceleraciones. 
Rompen membranas, LAM fluido, desaceleraciones variables. Queda línea de base silente, pero 
el feto no logra recuperarse ya que la actividad uterina prosigue, con contracciones solapadas, 
hipertonía, y finalmente responde con una desaceleración prolongada. El patrón es de hipoxia 
progresiva descompensada. Se realiza cesárea por sospecha de hipoxia, Apgar 1/6, gasometría 
con pH 7.16, Lactato 5.3 mEq/l.
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Variabilidad aumentada
En ocasiones, después de observar desaceleraciones hipóxicas, podemos notar episodios 
de variabilidad aumentada que exceden los 25 latidos por minuto (lpm), y suelen persistir 
entre 10 y 50 minutos. 

Se describen dos tipos de presentación. El patrón en “zigzag” se identifica por cambios 
en la amplitud de la línea de base de la FCF de más de 25 lpm, con una duración de 2 a 30 
minutos. Por otro lado, el patrón “saltatorio” se distingue por cambios en la amplitud de la 
línea de base de la FCF de más de 25 lpm, que se prolongan más allá de los 30 minutos. (50) 

Ambos patrones, cuando se relacionan con eventos hipóxicos, tienen un pronóstico 
desfavorable y se vinculan con la presencia de acidosis fetal. Por ello al detectarlas, se de-
be realizar reanimación intrauterina y observar atentamente la evolución del cuadro. (27) Fi-
gura 7.5.

En el capítulo correspondiente se estableció que cuando los episodios de aumento de la 
variabilidad no están precedidos por episodios hipóxicos, y la línea de base permanece nor-
mal antes y después, no representan una amenaza para la salud fetal y no generan preo-
cupación en cuanto a su estado.

Taquicardias fetales
En el caso de observar taquicardia fetal, valorar en la madre la frecuencia cardíaca, descar-
tar la hipertermia y que no esté hipotensa, ya que allí puede encontrarse la etiología. Hay 
que recordar que las mismas sustancias vasoactivas que producen la taquicardia materna, 
difunden por la placenta y llegan al feto, con el mismo efecto. 

Prestar atención a las pacientes que tienen trabajos de parto prolongados, la deshi-
dratación materna y el ayuno prolongado pueden provocar ritmos alterados en más y en 

Figura 7.5.
Feto de término en trabajo de parto. Aumento de variabilidad (modalidad zigzag) durante 
episodio de contracciones uterinas más intensas y de mayor duración, superpuestas, parecería 
tono algo aumentado. Se baja la actividad uterina, se deja recuperar la reserva respiratoria fetal 
y luego de prosigue con el trabajo de parto, que se produce aproximadamente una hora después 
del evento de variabilidad aumentada, vigoroso. (Cabaniss, 1993)



83

CONTROL DE LA SALUD FETAL EN EL TRABAJO DE PARTO
Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; 62 (Suplemento)

menos. También es prudente colocar a la paciente en decúbito lateral, ya que el efecto Po-
seiro puede determinar compresión de la vena cava, o de las hipogástricas y provocar hi-
potensión arterial en el lecho placentario, con cifras de presión arterial sistémica mater-
na normales. 

Es prudente evaluar si la taquicardia precede al trabajo de parto o si se desarrolla du-
rante el mismo. En el segundo caso, es importante investigar si la antecede una línea de 
base silente o episodios de desaceleraciones con posibles signos de hipoxia. En estos ca-
sos, es crucial prestar atención a la paciente, ya que es probable que la taquicardia sea una 
respuesta fetal de compensación posterior a un evento hipóxico, conocido como taquicar-
dia post–hipoxia, a la cual ya nos hemos referido en el capítulo correspondiente (capítulo 
Definiciones, página 62). Figuras 5.31 y 5.34.

También es necesario recordar, que estímulos hipóxicos pequeños mantenidos pueden 
provocar una taquicardia fetal en vez de una bradicardia, ya que los receptores simpáticos 
son más sensibles que los parasimpáticos por lo que se activan con valores de hipoxia me-
nores. Estas situaciones se suelen acompañar de líneas de base silentes y no se suelen ex-
tender mucho en el tiempo, por lo que es frecuente que aparezcan desaceleraciones de ti-
po hipóxico en la evolución. (51)

Desaceleraciones no hipóxicas recurrentes
Las desaceleraciones no hipóxicas, como las tempranas (DIPS I) o las variables típicas 
(DIPS III), están asociadas con la hipertensión endocraneana o la hipertensión arterial, y no 
están directamente vinculadas a la hipoxia fetal. 

La enorme mayoría de las veces, son bien toleradas por el feto y no ameritan otra con-
ducta que la observación atenta, descartando una progresión a la atipía (aumento del área 
y frecuencia). Figura 7.6.

Por lo general, estos episodios hipóxicos son de corta duración, lo que no suele gene-
rar suficiente lactato como para superar los mecanismos de tamponamiento. Sin embar-
go, bajo ciertas circunstancias, esto podría no ser el caso.

La recurrencia de este tipo de desaceleraciones, es decir, cuando se presentan en más 
del 30 % de las contracciones uterinas, podrían potenciar el efecto hipóxico de las desace-
leraciones y descompensar a fetos que tuvieran cierto tipo de vulnerabilidad en su reser-
va respiratoria.

Cuando estas desaceleraciones son frecuentes y están relacionadas con anormalida-
des en su duración o afectan la capacidad de recuperación del feto, o se asocian con otros 
factores comprometedores como hiperdinamias, efecto Poseiro, ayuno prolongado o ano-
malías placentarias, el efecto acumulativo de la conjunción de todas estas variables pude 
ser comprometedor.

Conforme avanza el trabajo de parto, la actividad uterina puede incrementarse en for-
ma sutil pero gradualmente, lo que puede provocar una hipoxia progresiva compensada en 
el feto. Esto lo vuelve más vulnerable, ya que puede no ser capaz de tolerar los niveles le-
ves de hipoxia que enfrenta con estas desaceleraciones. Figura 5.17. 
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Un aspecto que se debe tener en cuenta en estas situaciones es la valoración de la apa-
rición de una línea de base silente, o el empeoramiento de la morfología de las desacelera-
ciones, volviéndose más frecuentes, duraderas o intensas. El aumento progresivo del área 
que determinan es un parámetro que considerar para diagnosticar compromiso del esta-
do fetal.

Dada la complejidad para identificar exhaustivamente todas estas condiciones adicio-
nales, se enfatiza que la aparición repetida de desaceleraciones no hipóxicas debe ser mo-
tivo de una vigilancia atenta durante el proceso de parto, porque si bien la mayoría de las 
veces son bien toleradas por los fetos, en condiciones de vulnerabilidad de la reserva res-
piratoria pueden llegar a descompensarlo.

Figura 7.6.
Arriba se observan dos cardiotocogramas con desaceleraciones variables típicas recurrentes. 
No se observan elementos de progresión a variedades atípicas, inclusive ante eventos 
de contracciones solapadas con bajo coeficiente de recuperación en el primer caso. Estos 
fetos están tolerando perfectamente estas desaceleraciones, y la conducta aconsejada es 
simplemente la observación atenta.
Debajo observamos un caso donde el cardiotocograma se puede dividir en tres tiempos, al 
principio es normal, luego suceden desaceleraciones variables típicas, que evolucionan hacia 
la atipía en un contexto hiperdinámico con aumento del tono uterino. El significado fisiológico 
fetal es completamente diferente a los casos anteriores, aquí el pronóstico es sombrío.
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CARDIOTOCOGRAMAS ANORMALES

En ocasiones se observan en el cardiotocograma situaciones que evidentemente se aso-
cian a compromiso del estado de salud fetal, donde la posibilidad de que existan condicio-
nes de hipoxia mantenida y acidosis es muy probable.

Desaceleraciones hipóxicas
La situación es preocupante cuando observamos desaceleraciones vinculadas con esta-
dos hipóxicos fetales, es decir, tardías, variables atípicas, prolongadas, o bradicardia man-
tenida post–hipoxia. Cuando esto sucede, es preciso reconocer si las desaceleraciones son 
aisladas o recurrentes, y la evolución de las desaceleraciones evidenciando deterioro de 
sus características con aumento del área, o de la línea de base posterior a la recuperación.

Existe bastante consenso de que uno de los peores factores asociados a una desacele-
ración hipóxica, es ser precedida por una línea de base silente. (52)

Habitualmente, los eventos aislados son bien tolerados por los fetos porque tienen 
tiempo para oxigenarse luego de la desaceleración, aunque debe buscarse la etiología para 
corregir la situación. Distinta preocupación despierta los episodios recurrentes, en más de 
1/3 de las contracciones uterinas, este tipo de hipoxia mantenida no suele ser bien tolera-
da por los fetos, provocan una acumulación progresiva de lactato y disminución del pH, por 
lo que ameritan acciones inmediatas.

En estas situaciones es fundamental sentarse junto a la paciente, preferiblemente con 
la compañía de otro colega si es posible, comenzar a considerar las posibles causas de lo 
observado, y tratar de comprender cómo encaja lo que estamos detectando dentro de los 
patrones de hipoxia que se describirán más adelante en el próximo capítulo. Figura 7.7. 

Figura 7.7.
Se observa un cardiotocograma de un feto de término en trabajo de parto avanzado, con 
desaceleraciones variables atípicas recurrentes. Se distingue un desemejoramiento progresivo 
de la morfología de las desaceleraciones, aumento del área, pérdida de shoulder, agrega 
overshot y finalmente bigeminadas, línea de base silente. Parto normal, Apgar 2/8, circular de 
cordón. (Cabaniss, 1993)
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Siempre se debe tener presente que es necesario descartar que la paciente no esté 
deshidratada o hipotensa, recordar que en ocasiones los trabajos de parto son largos y 
muchas veces las pacientes no se hidratan ni se alimentan adecuadamente. Es preciso 
descartar la hipotensión arterial materna y se sugiere colocar a la paciente en decúbito la-
teral izquierdo para descartar el efecto Poseiro, y si bien es discutible no parece mal indi-
car una vía venosa periférica con cristaloides para mejorar la presión arterial y aumentar la 
perfusión sanguínea placentaria. Figura 7.8.

Es importante recordar que el feto estaba en buen estado hasta el inicio del trabajo de 
parto e incluso durante sus primeras etapas. Por lo tanto, la intolerancia a las contraccio-
nes uterinas seguramente sea el problema principal. Es válido desde el punto de vista con-
ceptual observar las características de estas contracciones para investigar su frecuencia, 
intensidad y duración. Las hiperdinamias pueden provocar eventos hipóxicos que se expre-
san como alteraciones en la línea de base o desaceleraciones, pero es preciso recordar que 
aún bajo parámetros de contracciones fisiológicos, el feto se puede descompensar. Siem-
pre que se busque un culpable ante la aparición de desaceleraciones de tipo hipóxico, se 
debe sospechar de las contracciones uterinas. Figura 7.9.

Es relevante tener presente que cuando se indica oxitocina o prostaglandinas, las con-
tracciones uterinas pueden llegar a ser más intensas, frecuentes y duraderas que las fi-
siológicas. Por lo tanto, el feto puede tolerar adecuadamente las contracciones uterinas 
normales, pero al administrar estos fármacos pueden producirse cambios cualitativos en 
las contracciones que determinen su intolerancia, incluso cuando las características estén 
dentro de lo normal.

Incluso es posible que el feto haya desarrollado una placenta patológica, o por alguna 
razón esté con una reserva respiratoria comprometida. En estos casos, aunque los pará-
metros de actividad uterina se mantengan dentro de lo normal y no se haya administrado 

Figura 7.8.
Se observa un cardiotocograma con una desaceleración prolongada precedida de aumento de 
la variabilidad. El autor relata que ante la bradicardia la paciente es pasada de decúbito dorsal a 
decúbito lateral izquierdo y la frecuencia cardíaca fetal se normaliza. El autor lo describe como 
una bradicardia secundaria al efecto Poseiro. (Cabaniss, 1993)
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oxitocina o prostaglandinas, el feto aún podría no tolerarlas, y sí lo lograría si las contrac-
ciones fueran menos frecuentes, duraderas, de menor intensidad o con un coeficiente de 
recuperación más alto. Figura 7.10.

Figura 7.9.
Cardiotocograma de feto de término en trabajo de parto avanzado, polisistolía con oxitocina, 
desaceleración prolongada. Se suspende oxitocina, se realiza reanimación intrauterina y se 
deja recuperar el feto. Luego prosigue el trabajo de parto con una actividad uterina normal y se 
procede al parto vaginal. Apgar 10/10. (Cabaniss, 1993)

Figura 7.10.
Feto de término, RCIU, trabajo de parto espontáneo con actividad uterina dentro de lo normal. 
Desaceleraciones prolongadas y variables atípicas con componente tipo DIP II (bigeminadas). 
Observar que en ocasiones la contracción inicia antes de que el feto se haya recuperado de la 
desaceleración anterior. LAM tipo puré de arvejas. Patrón tipo progresivo descompensado. 
Cesárea por sospecha de hipoxia. Apgar 6/8 no contamos con gasometría de cordón. (Cabaniss, 
1993)
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Reanimación intrauterina
Dado que los episodios hipóxicos generalmente están desencadenados por condiciones 
vinculadas a la actividad uterina, parece razonable, cuando nos enfrentamos a eventos re-
currentes en el cardiotocograma que sugieran hipoxia, la posibilidad de abolir o disminuir 
las características de las contracciones uterinas para permitir al feto más tiempo para oxi-
genarse. (53)

Esto puede lograrse suspendiendo la oxitocina si estaba indicada, o administrando 
agentes tocolíticos como fenoterol, salbutamol o nifedipina, lo que suele denominarse “re-
animación intrauterina”. Estas medidas se desarrollaron en los años 60 a raíz de los tra-
bajos de Caldeyro–Barcia, que inició la terapéutica del sufrimiento fetal agudo median-
te la inhibición de las contracciones, la administración de O2 a la madre y la adopción de la 
posición que más favorezca la irrigación fetoplacentaria. (54) Aunque los beneficios de esta 
práctica han sido cuestionados y no son universalmente aceptados, en nuestro país es una 
práctica establecida y aceptada, y que nos parece muy razonable y acertada. (35,55–57) Figu-
ras 5.30, 5.31, 5.34 y 7.9.

Para realizar la reanimación intrauterina colocamos a la paciente en decúbito lateral, in-
dicamos cristaloides 500 mL en forma rápida y luego mantenimiento a 60–80 gotas/mi-
nuto, y uteroinhibidores. De ellos optamos entre salbutamol, fenoterol o nifedipina, que 
son los de más rápido inicio de acción, a las siguientes dosis:

Salbutamol: 2 ampollas en 100 cc SF (60ml/h por BIC)
Fenoterol: 2 ampollas en 500 cc SF (20 – 30 ml/h por BIC)
Nifedipina: 10 – 20 mg v.o. y luego 10 mg cada 15 min (suspender si PA < 90/50 mmHg)
La oxigenación con máscara de flujo libre que utilizaba Caldeyro–Barcia ya no se la re-

comienda en forma general, y se la reserva solamente para aquellas situaciones donde se 
diagnostique hipoxia materna. (38)

Rotura artificial de membranas ante eventos hipóxicos
Nos parece oportuno discutir una práctica clínica habitual, que es la rotura artificial de 
membranas ante los eventos hipóxicos que hemos estado comentando. La práctica se 
suele realizar con el objetivo de observar las características del líquido amniótico, ya que 
evidenciarlo como “puré de arvejas” indicaría una probabilidad de afectación fetal impor-
tante, lo que muchas veces condiciona la continuidad del trabajo de parto y la vía de este.

El problema que observamos es que la rotura artificial de membranas en estos ca-
sos también tiene como consecuencia aumentar la actividad uterina, que justamente es el 
efecto contrario que estamos buscando en casos de hipoxia, donde se persigue disminuir 
la actividad uterina para permitir oxigenarse mejor al feto. 

Adicionalmente, la maniobra es muy cuestionable, ya que, en etapas avanzadas del tra-
bajo de parto, la posibilidad de encontrar líquido amniótico espeso con la cabeza fetal en-
cajada es muy incierta, y las conclusiones que se sacan ante su aparición son muy discu-
tibles.
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Por todo esto, ante la evidencia de episodios hipóxicos, recomendamos cuestionarse la 
realización de la rotura artificial de membranas, para observar si las ventajas de su realiza-
ción realmente valen la pena, sobre las desventajas.

Estimulación cefálica 
La estimulación de la cabeza fetal puede considerarse en casos donde sospechemos hi-
poxia o acidosis, cuando las medidas generales previas no han mostrado una clara mejo-
ría en el cardiotocograma. (55) Aunque no existe evidencia clara sobre su beneficio en la eva-
luación del bienestar fetal frente a la hipoxia, la mayoría de los expertos y guías clínicas la 
respaldan. 

Se lleva a cabo con el objetivo de activar una respuesta simpática y distinguir entre la 
falta de variabilidad debido a la hipoxia y la presencia de sueño profundo fetal. Es impor-
tante realizar la estimulación de forma suave y evitar ejercer una presión excesiva para evi-
tar la bradicardia vagal, y se debe evitar realizar la estimulación durante una desacelera-
ción, ya que esto podría interferir con la respuesta simpática durante el procedimiento. (44) 

La presencia de aceleraciones durante la estimulación se asocia con la ausencia de aci-
dosis fetal y se correlaciona con un pH mayor a 7,20 en aproximadamente el 90 % de los ca-
sos. Por el contrario, la ausencia de aceleraciones se asocia con un pH menor a 7,20 en la 
mitad de los casos. Las aceleraciones inducidas excluyen daño hipóxico de manera similar 
a las aceleraciones espontáneas. (46)
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8.	 Patrones fisiopatológicos de 
hipoxia (9,25,51,57,59,60)

En el capítulo anterior, se delinearon los criterios para distinguir un cardiotocograma nor-
mal, de uno sospechoso o anormal. Ahora vamos a adentrarnos un poco más en el cono-
cimiento y exploraremos cómo las anomalías que sugieren condiciones hipóxicas se ajus-
tan a diferentes modelos fisiopatológicos, lo que nos permitirá comprender mejor la situa-
ción del feto, identificar posibles causas y considerar las intervenciones terapéuticas re-
comendadas.

En las distintas situaciones que describiremos se proponen recomendaciones terapéu-
ticas. Sin embargo, es fundamental que sigan los protocolos de acción establecidos por las 
instituciones donde trabajan, que tienen en cuenta aspectos específicos de estos lugares 
que pueden diferir de las pautas generales que se plantean en este capítulo. Es importan-
te respetar y adherirse a los procedimientos y políticas internas de su institución para 
garantizar una atención segura y efectiva para los pacientes, y las recomendaciones que 
surgen de este texto no deberían ser una excepción.
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Progresión hipóxica
Cuando el feto se enfrenta a eventos hipóxicos, tanto en forma aguda como progresiva, 
sufre una serie de adaptaciones metabólicas que siguen un patrón bastante predecible y 
conocido, que hemos estado explicando. Estas adaptaciones generalmente se reflejan en 
el cardiotocograma de manera coherente y sistemática. Teóricamente, podemos descri-
bir las diferentes etapas que atraviesa el feto cuando se expone a eventos hipóxicos recu-
rrentes, así como las expresiones correspondientes que podemos esperar encontrar en el 
cardiotocograma.

Si comenzamos con un estado fetal fisiológico, identificado a través de un cardioto-
cograma normal, podemos notar que, debido a diversas circunstancias discutidas previa-
mente, el feto puede comenzar a experimentar episodios hipóxicos que se reflejan en el 
cardiotocograma.

Estos episodios hipóxicos pueden tener causas diversas, y como es habitual en medici-
na, suelen ser el resultado de una combinación de varios factores que exponen al feto a una 
condición de vulnerabilidad, y que en ocasiones se agrega o no, una causa desencadenante. 

La principal causa suele ser la hiperdinamia uterina, que ya hemos comentado que tie-
ne un poder hipóxico significativo. Esto se puede representar en el cardiotocograma en la 
zona de las contracciones uterinas, observando en el trazado aumento de la frecuencia de 
las contracciones no respetando los 120 segundos entre cada una de ellas, duración mayor 
a 120 segundos, aumento de la intensidad de la contracción al compararlas con las prece-
dentes, o de la línea de base, coeficientes de recuperación alterados. Sin embargo, incluso 
con una actividad uterina normal, la tolerancia fetal a la hipoxia puede verse comprometida 
debido a otros factores que disminuyen su reserva respiratoria. Figura 5.17. Estos incluyen 
el ayuno prolongado, la deshidratación, la anemia, la hipotensión arterial, el efecto Posei-
ro y las patologías maternas o fetales que afectan el desarrollo placentario. En ocasiones, 
aun con actividad uterina dentro de lo que pareciera normal, el estrés hipóxico mantenido 
en el tiempo del trabajo de parto puede llegar a descompensar al feto.

En estas circunstancias, el efecto acumulativo hipóxico determina el aumento progre-
sivo de lactato e hidrogeniones, con la consecuente disminución del pH. En un principio el 
sistema “buffer” controla la situación, lo que se conoce como acidosis metabólica compen-
sada. Esta condición se expresa en el cardiotocograma con desaceleraciones hipóxicas ais-
ladas, y ocasionalmente cambios sutiles en la línea de base en menos, haciéndola silente, 
salvo la FCF que puede irse incrementando muy sutilmente. Es característico la disminu-
ción de los movimientos fetales para ahorrar el consumo de O2, lo que se acompaña de la 
disminución de los ascensos de FCF, pero la estimulación cefálica fetal continúa siendo po-
sitiva. Ocasionalmente, luego de la desaceleración puede observarse taquicardias post–
hipoxia de breve duración.

Si las condiciones desencadenantes se mantienen, el deterioro suele ser acumulativo, 
por lo que en el cardiotocograma es posible observar esta progresión al empeoramiento, 
sutilmente, en cada una de sus características hipóxicas. La hiperdinamia puede aumentar 
alguna de sus características, la línea de base empeora disminuyendo la variabilidad, los 
ascensos se vuelven menos frecuentes, y aumenta la FCF. Las desaceleraciones son más 
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frecuentes y de peores características, aumentando el área que determinan; y la variabili-
dad decrece haciendo el proceso inverso, disminuyendo el área que determina.

La persistencia de los eventos hipóxicos termina sobrepasando el poder amortiguador 
“buffer” desembocando en la acidosis metabólica descompensada. En el cardiotocograma 
podemos observar una línea de base silente destacando la baja variabilidad y desacelera-
ciones hipóxicas recurrentes. Aquí es frecuente que luego de las desaceleraciones aparez-
can taquicardias post–hipoxia de mayor duración. La estimulación cefálica deja de ser po-
sitiva. (57)

En la progresión hacia el deterioro del estado de salud fetal, dos elementos clave se 
destacan: la variabilidad y las desaceleraciones hipóxicas. La gravedad de la situación se 
hace evidente a medida que en el cardiotocograma el área debajo de la variabilidad va dis-
minuyendo, mientras que la de las desaceleraciones hipóxicas va aumentando. Se ha com-
probado que existe una relación directa entre estos valores y la probabilidad de acidosis fe-
tal y Apgar bajo. (30)

Finalmente, si el insulto hipóxico se mantiene, la acidosis empeora y en el cardiotoco-
grama observamos empeoramiento en cada una de las características de las desacelera-
ciones hipóxicas, y finalmente una bradicardia mantenida. En estas etapas el daño neuro-
lógico fetal generalmente ya es irreversible y la posibilidad de fallecimiento muy cierta. (58)

Este proceso gradual y progresivo puede interrumpirse en cualquier momento y em-
peorar abruptamente si se produce algún estrés hipóxico sobreagregado en forma aguda. 
Estos eventos adicionales, como condiciones de empeoramiento de alguna de las caracte-
rísticas de la hiperdinamia, el efecto Poseiro, hipoxia materna debido a descontrol o pujos 
incontrolados, y accidentes agudos como DPPNI, rotura uterina o prolapso de cordón, pue-
den afectar significativamente al feto y agravar la situación bruscamente, acelerando los 
procesos de acidosis. Figura 7.8.

Esta secuencia fisiopatológica que hemos descrito puede tener pequeñas variaciones 
que le otorgan características particulares definiendo distintas formas de presentación. 
Los especialistas que basan la interpretación de los cardiotocogramas basados en la fisio-
patología reconocen cuatro modalidades de cuadros hipóxicos en fetos: Aguda, Subaguda, 
Progresiva y Crónica. 

Sin embargo, es importante entender que esta clasificación no debe considerarse como 
estadios aislados o independientes. De hecho, están intrínsecamente entrelazados, ya que 
todas representan diferentes manifestaciones de un mismo evento: la hipoxia fetal. Ade-
más, es crucial comprender que estas formas de presentación dependen de una variedad 
de condiciones tanto fetales como maternas, muchas de las cuales aún no comprendemos 
completamente o incluso pueden cambiar con el tiempo. En consecuencia, la hipoxia pue-
de adoptar preferentemente una modalidad de presentación sobre otra en función de es-
tas condiciones cambiantes.
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HIPOXIA AGUDA (61,63,64)

Esta forma de hipoxia se presenta en forma abrupta, y se la debe sospechar cuando se ob-
serva una desaceleración prolongada que dura más de 5 minutos, o más de 3 minutos aso-
ciada a disminución de la variabilidad durante la desaceleración o durante los 30 minutos 
previos a la desaceleración. Figuras 5.25–29.

Las desaceleraciones prolongadas la mayoría de las veces están provocadas por acci-
dentes o iatrogenia. Los primeros son el desprendimiento prematuro de placenta, el pro-
lapso del cordón umbilical, y la rotura uterina. Los segundos se refieren a episodios de hi-
perdinamia uterina secundaria a una infusión de oxitocina o prostaglandinas. 

Dada la gravedad materna y fetal de los accidentes nombrados, nuestra primera pre-
ocupación será descartarlos, y posteriormente asegurarnos de no estar ante una hiperdi-
namia uterina. Por ello cuando se detecta una desaceleración prolongada, una vez descar-
tados los accidentes agudos, es preciso valorar en el cardiotocograma si ha existido algu-
na modalidad de hiperdinamia uterina que la desencadenara.

En más del 50 % de las desaceleraciones prolongadas no se puede identificar ningu-
na causa y es probable que sean secundarias a la compresión mantenida del cordón um-
bilical. Otras veces lo que está sucediendo es que en realidad el feto está cursando una hi-
poxia progresiva compensada en la que algún evento desencadenante la ha descompen-
sado. Estos pueden ser la hipotensión arterial materna (generalmente secundaria a hipo-
tensión supina, efecto Poseiro, analgesia epidural, ayunos prolongados), hipoglicemia im-
portante en diabéticas insulino dependientes, etc.

La acidosis metabólica que sobreviene en la hipoxia aguda se desarrolla rápidamente, 
con una caída del pH fetal de 0,01/minuto. Esto significa que el feto puede pasar de un pH 
de 7:20 a menos de 7:00, en tan solo 20 minutos.

Cuando las desaceleraciones prolongadas son aisladas y precedidas de estados fisio-
lógicos, el pronóstico es muy bueno. En estos casos generalmente se mantiene la varia-

Figura 8.1.
Se observa una desaceleración prolongada, precedida de una línea de base normal, variabilidad 
conservada intra–desaceleración, y recuperación sin taquicardia post–hipoxia. El trabajo de 
parto sigue y se asiste un parto normal, vigoroso, con gasometría normal. (Cabaniss, 1993)
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bilidad dentro de la desaceleración, y la recuperación se observa en los primeros 9 minu-
tos. Figura 8.1. 

Un ejemplo clásico de este escenario ocurre cuando se administra analgesia raquídea 
o peridural, lo que suele provocar vasodilatación por debajo del sitio de la punción y, como 
consecuencia, una hipotensión arterial materna. Esta hipotensión disminuye el flujo san-
guíneo hacia la placenta, lo que resulta en una hipoxia fetal aguda, que en el cardiotocogra-
ma se refleja como una desaceleración prolongada. Sin embargo, dado que este evento es 
aislado y generalmente ocurre en las primeras etapas del trabajo de parto, suele ser bien 
tolerado por el feto. En algunos casos, puede provocar una taquicardia post–hipoxia, pe-
ro otras veces no hay ningún efecto observable al recuperar la línea de base. Los fetos con 
buena reserva respiratoria suelen tolerar bien estas hipoxias prolongadas y pueden conti-
nuar con el trabajo de parto sin problemas ni secuelas adversas. (59)

Es esencial tener en cuenta que una vez que se descartan los accidentes a los cuales 
nos referimos, la presencia de desaceleraciones prolongadas aisladas precedidas de esta-
dos fisiológicos fetales y con buena recuperación no justifica la interrupción del embarazo.

Otra situación muy distinta es cuando la desaceleración prolongada está precedida 
de línea de base silente o eventos hipóxicos recurrentes, ya que puede estar traducien-
do que el feto en realidad está padeciendo una hipoxia progresiva descompensada lo que 
se acompaña de un peor pronóstico. (52) Es fácil comprender que un feto con pH normal que 
entre en un evento hipóxico tan agudo tendrá más reservas que uno que haya estado ex-
puesto a un cuadro de hipoxia que evoluciona gradualmente durante el parto. Figura 8.2.

En situaciones de bradicardia fetal extrema, donde la frecuencia cardíaca cae y se man-
tiene por debajo de los 60 lpm, la instalación de la acidosis, el aumento del lactato y el dé-
ficit de base se aceleran significativamente. En estas condiciones, el miocardio fetal puede 
entrar en isquemia, lo que desencadena el reflejo de Bezold–Jarisch. Este reflejo provoca 
una estimulación vagal intensa y sostenida, resultando en una mayor bradicardia y vaso-
dilatación, con el propósito de disminuir el consumo de oxígeno del miocardio. Sin embar-
go, en el contexto fetal, esta respuesta es contraproducente. La hipoxia habitual en la que 
se encuentra normalmente el feto exacerba el efecto de la bradicardia mantenida, lo que 
compromete aún más el estado hemodinámico y metabólico del feto. A diferencia de su 
efecto protector en la etapa extrauterina, donde el reflejo de Bezold–Jarisch puede redu-
cir el daño isquémico miocárdico al disminuir la demanda de oxígeno, en el feto este reflejo 
provoca una respuesta paradójica que agrava la hipoxia y el deterioro metabólico.

Estas condiciones de bradicardia extrema se asemejan al paro cardíaco donde se ha 
demostrado que, en adultos, el pH sanguíneo disminuye rápidamente desde un nivel basal 
de 7,30 a 6,70 en tan solo 7 minutos. (18)
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Regla de los 3 minutos
El protocolo de acción que se sugiere en este tipo de hipoxia, es conocido como la regla de 
los tres minutos.

0–3 minutos: Si la desaceleración persiste durante más de 3 minutos sin signos de recu-
peración, se debe solicitar ayuda inmediata, colocar a la paciente en decúbito lateral, 
indicar cristaloides y avisar al anestesista y neonatólogo.

3–6 minutos: Identificar la causa de la desaceleración es primordial. En caso de una 
emergencia aguda, como el DPPNI la rotura uterina o el prolapso de cordón, se debe 
finalizar la gestación de forma rápida y segura mediante parto instrumental o cesá-
rea. Si la desaceleración es iatrogénica, como en la hipotensión arterial materna o la 
hiperdinamia uterina, o compresión prolongada de cordón, se debe realizar la reani-
mación intrauterina (detener la perfusión de oxitocina, administrar suero endoveno-
so y tocolíticos).

6–9 minutos: Este es el momento donde observamos si la reanimación intrauterina es 
efectiva o no, esperando la recuperación fetal, observando la recuperación de la fre-
cuencia cardíaca fetal basal y la restauración de la variabilidad, y la atenuasión o aboli-
ción de las contracciones uterinas. Si no se observan signos de mejoría porque la bra-
dicardia continúa, se debe considerar finalizar el parto de forma inmediata utilizando 
la vía más rápida, ya sea instrumental o cesárea. 

	 Generalmente, las desaceleraciones que superan los 5 minutos con una FCF mante-
nida de menos de 80 lpm y variabilidad reducida dentro de la deceleración, están fre-
cuentemente asociados con hipoxia y acidosis fetal aguda y requieren una interven-
ción urgente.

9 minutos: En caso de recuperación, no es infrecuente observar una taquicardia post–
hipoxia. Se debe mantener la uteroinhibición al menos durante 20 minutos para per-
mitir que el feto se recupere, lo que se evidenciará en el cardiotocograma mediante 
la normalidad de la FCF, la variabilidad y los ascensos. Una vez lograda la recupera-
ción, dependiendo de la etiología y las condiciones obstétricas, se discutirá con la par-
turienta la posibilidad de reiniciar el trabajo de parto o finalizarlo mediante cesárea.

En situaciones donde la desaceleración sea un episodio hipóxico aislado, y antes de la 
desaceleración se observen líneas de base en condiciones fisiológicas, y la variabilidad se 
mantenga durante los primeros 3 minutos de la desaceleración, es probable que el 90 % de 
los casos se recuperen antes de los 6 minutos y el 95 % antes de los 9 minutos, siempre y 
cuando se descarten los accidentes agudos. En estos casos, el pronóstico es muy favora-
ble. Observar que esta situación es semejante a lo comentado con anterioridad, cuando se 
realiza la analgesia raquídea o peridural.

Cuando no observamos mejoría, o si la desaceleración es recurrente o presenta una re-
ducción de la variabilidad intra–desaceleración, o la línea de base era silente en los 30 mi-
nutos anteriores, o precedida de eventos hipóxicos, no se recomienda aplicar la regla de los 
3 minutos, porque es probable que estemos frente a una hipoxia progresiva compensada 
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que ha evolucionado a descompensada, presentando un alto riesgo de lesiones hipóxicas 
en órganos fetales. (52) En tales circunstancias, si bien mantenemos la útero–inhibición la 
finalización del parto debe ser rápida y segura. (60,61) Figura 8.2.

HIPOXIA SUBAGUDA (62)

La hipoxia subaguda se define cuando el feto pasa más tiempo desacelerando que en su 
frecuencia cardíaca basal. Se caracteriza por la presencia de desaceleraciones tardías o va-
riables atípicas en forma de “U”, o que cumplen los criterios de los “sixties”, en más del 30 % 
de las contracciones y durante más de 30 minutos. 

Durante la hipoxia subaguda, se produce un descenso del pH de aproximadamente 0.01 
unidades cada 2–3 minutos si no se revierte la situación. Esto puede descender un pH de 
7:20 a 7:00 en 40–50 minutos.

Figura 8.2
En estos dos cardiotocogramas observamos los dos casos descritos en el párrafo anterior, 
una desaceleración prolongada precedida de normalidad, con variabilidad mantenida que 
se mantiene dentro de la desaceleración, y con una tendencia a recuperar la normalidad. 
El pronóstico es muy bueno. Luego vemos un ejemplo donde la desaceleración prolongada 
es antecedida de un evento hipóxico, no mantiene variabilidad en los 3 primeros minutos, y 
continúa en una bradicardia mantenida. El pronóstico es muy malo.

Figura 8.3.
Se observa un cardiotocograma con desaceleraciones variables atípicas recurrentes, en el 
100 % de las contracciones uterinas, configurando un patrón de hipoxia subaguda, en una 
paciente que se encuentra pujando en período expulsivo. (Cabaniss, 1993)
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La causa más frecuente es la hiperdinamia uterina, en cualquiera de sus variedades, ya 
sea en forma de hipertonía, contracciones prolongadas que duran más de 120 segundos, o 
que suceden sin respetar los 120 segundos entre cada pico, solapadas, coeficientes de re-
cuperación alterados, polisistolía, o un exceso de pujos en el expulsivo. Figura 8.3.

Desde un punto de vista conceptual, se debe comprender que se trata de fetos que es-
tán experimentando hipoxia y no logran compensarse porque antes de hacerlo, aparece 
otra contracción. Esta secuencia de eventos conduce a la observación de desaceleracio-
nes, y cada vez que el feto intenta recuperar la línea de base, una nueva contracción inte-
rrumpe el proceso, sumergiéndolo nuevamente en hipoxia y por lo tanto en otra desacele-
ración. Como se comprenderá, esta situación resulta insostenible a mediano o largo plazo, 
lo que eventualmente provoca que los fetos pasen más tiempo en desaceleración y bradi-
cardia que en la línea de base, determinando un contexto hipóxico acumulativo, lo que de-
termina una acidosis metabólica. 

Es incierto el motivo por el cual algunos fetos ante la hiperdinamia uterina responden 
con una hipoxia aguda y otros con una subaguda. Es posible que la reserva respiratoria 
tenga algo que ver y que la hipoxia aguda se observe más en fetos que tengan una reser-
va respiratoria comprometida, por lo que se encuentran en peores condiciones. Las cau-
sas son especulativas.

El protocolo de actuación dependerá de la fase del parto en la que se presente la hipoxia 
subaguda: período dilatante o expulsivo.

Período dilatante
Si ocurre durante la fase de dilatación del trabajo de parto, se evaluará la presencia de hi-
perdinamia uterina, que puede ser iatrogénica por mal control de los oxitócicos, o fisiológi-
ca por contracciones sin estimulación farmacológica. Por ello será necesario detener o re-
ducir la perfusión de oxitocina y/o administrar útero–inhibidores (reanimación intrauteri-
na). Dado que el efecto Poseiro puede ser un mecanismo hipotensor arterial adicional, es 
prudente indicar el decúbito lateral y cristaloides.

En aquellos casos en los que, a pesar de la tocolisis y el decúbito lateral y cristaloides, 
persista la hipoxia subaguda, se considerará la finalización del parto en forma inmediata.

De mejorar, se aconseja prolongar la útero–inhibición por al menos 20 minutos para de-
jar compensar al feto y luego se discutirá con la paciente la interrupción del embarazo por 
cesárea o se podrá continuar con el trabajo de parto, pero con una actividad uterina me-
nor a la que descompensó al feto, y estrecha vigilancia del estado de salud fetal. De prose-
guir es importante valorar la línea de base para detectar condiciones de hipoxia progresiva 
compensada, y no reanudar la actividad uterina hasta que sea normal.

Período expulsivo
Si la hipoxia subaguda ocurre durante el período expulsivo, de estar las condiciones dadas 
para el parto instrumental se realizará a la brevedad. De no estarlo, será necesario dete-
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ner los pujos dirigidos e indicar reanimación intrauterina teniendo en cuenta que en el pe-
ríodo expulsivo tiene un mayor índice de fracasos. En caso de persistencia del patrón de hi-
poxia subaguda, se deberá provocar el nacimiento lo más pronto posible, evaluando la po-
sibilidad de un parto instrumental o cesárea dependiendo de las condiciones obstétricas. 

Si el registro cardiotocográfico se normaliza, una vez estabilizado se podrán reiniciar 
los pujos, pero con una frecuencia menor a la que la llevó a descompensarse, y se sugiere el 
parto instrumental cuando las condiciones obstétricas lo permitan. (63,64)

HIPOXIA PROGRESIVA (32)

Este es el tipo más frecuente de hipoxia durante el trabajo de parto, y como lo dice su nom-
bre, se va desarrollando paulatinamente.

Conceptualmente se debe entender que se trata de fetos que han ido padeciendo epi-
sodios de hipoxia leve a moderada recurrentes durante largo tiempo, acumulando lactato 
lentamente, y una vez vencidos los mecanismos “buffer” empiezan a desencadenar acido-
sis metabólica, inicialmente compensada y finalmente descompensada.

Su ocurrencia es muy preocupante, porque traduce un estrés hipóxico progresivo, man-
tenido en el tiempo, de larga evolución, y el tiempo que el feto se encuentra en acidosis es 
una de las variables importantes que puede empeorar el pronóstico perinatal. (35)

Lamentablemente muchas veces es muy difícil diagnosticarla, sobre todo en su etapa 
compensada porque puede desarrollarse sigilosamente, con modificaciones en el cardio-
tocograma muy sutiles indistinguibles del sueño profundo, y otras veces se presenta como 
hipoxias agudas o subagudas.

En la mayoría de los casos, la causa subyacente de estas situaciones radica en la acti-
vidad uterina, que resulta ser demasiado intensa para el feto en cuestión. Aunque las con-
tracciones pueden parecer normales en términos de frecuencia, duración e intensidad, es 
importante entender que de alguna manera no son adecuadas para ese feto específico. Por 
ello en ocasiones descubrimos como desencadenante los estados hiperdinámicos, y otras 
veces no, pero no se debe dudar que siempre tienen algo que ver.

Los episodios hipóxicos que experimenta el feto de forma silenciosa y gradual resultan 
en acumulación de lactato y acidosis metabólica. Sin embargo, los niveles de pO2 y pCO2 
suelen ser normales, ya que después de cada episodio hipóxico, hay tiempo suficiente pa-
ra su compensación, lo que es el patrón gasométrico característico de la hipoxia progresi-
va descompensada. (6)

Por lo tanto, en estos casos es decisivo evaluar las características de las contracciones 
uterinas antes del episodio de sospecha, durante todo el tiempo disponible, al menos en la 
última media hora. Buscaremos la presencia de hipertonía uterina (aumento de la línea de 
base o contracciones solapadas que se suceden sin período diastólico entre ellas), contrac-
ciones prolongadas (de más de 2 minutos de duración), polisistolía (más de 5 contracciones 
en un período de 10 minutos o que entre cada contracción no se respetan los 120 segun-
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dos), o coeficiente de recuperación alterado (el feto se encuentra más tiempo con contrac-
ciones que sin ellas). Es importante recordar que cuando se utiliza oxitocina o prostaglan-
dinas, las contracciones pueden llegar a ser más frecuentes, intensas y duraderas que las 
fisiológicas, por lo que incluso dentro de parámetros normales, el feto puede haber experi-
mentado episodios hipóxicos recurrentes que sobrepasaron los mecanismos de compen-
sación y resultaron en una acidosis metabólica progresiva. (40,41)

También es importante tener en cuenta que incluso con contracciones totalmente fisio-
lógicas, la acumulación de estas durante la duración de un trabajo de parto puede ser ex-
cesiva para un feto. Un trabajo de parto de 10 horas puede implicar más de 250 contrac-
ciones, lo que, incluso siendo normales todas sus variables, podría ser demasiado para al-
gunos fetos.

Por todo ello, en esta modalidad de hipoxia siempre es prudente suspender la perfusión 
de oxitocina si estaba indicada y comenzar la reanimación intrauterina, para aumentar el 
tiempo de exposición a la sangre materna en el EIV y así mejorar la oxigenación.

La hipoxia progresiva se presenta bajo dos modalidades consecutivas: etapa compen-
sada y descompensada.

Etapa compensada
Inicialmente, se presenta una etapa compensada que se puede observar clínicamente me-
diante desaceleraciones hipóxicas (tardías y variables atípicas) aisladas. 

Sin embargo, con mayor frecuencia, los signos de hipoxia son sutiles y poco evidentes. 
En lugar de desaceleraciones, se pueden observar alteraciones en la línea de base a forma 
silente, como una disminución en la variabilidad, menos movimientos fetales, pérdida de 
ascensos y espicas, así como ausencia de los ciclos conductuales normales, y un leve au-
mento de la FCF. (52)

Lamentablemente, estas características también pueden ser observadas en registros 
de fetos normales durante el sueño profundo (ver capítulo sobre los estados conductua-

 Figura 8.4.
Se observa un cardiotocograma con variabilidad disminuida, y ausencia de movimientos 
fetales, ascensos y espicas. Descartados los barbitúricos maternos, ayuno prolongado, 
hipotensión arterial, etc., este caso puede ser un patrón conductual 1F, o una hipoxia progresiva 
compensada. Será necesario estar atento a la evolución para poder comprender lo que está 
sucediendo. (Cabaniss, 1993)
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les fetales), o en períodos de ayuno prolongado. Las acciones que ya hemos mencionado 
para interpretar estos registros (como la estimulación cefálica, el cambio de posición late-
ral, la administración de cristaloides intravenosos) son igualmente relevantes en este con-
texto. Figura 8.4.

Es pertinente tener presente que en ocasiones la etapa compensada pasa desapercibi-
da y se expresa de inicio bajo etapas descompensadas, con desaceleraciones prolongadas. 
También puede suceder que, en etapa de hipoxia progresiva compensada, aparezca algu-
na nueva situación que descompense al feto, como el efecto Poseiro, o un estado hiperdi-
námico, o pequeños cambios en las características de la actividad uterina, como contrac-
ciones un poco más intensas o duraderas o frecuentes que las que venía teniendo. A veces 
cambios muy sutiles terminan descompensando al feto. Figuras 5.17 y 5.20.

La persistencia del estímulo hipóxico a lo largo del tiempo conlleva a una acumulación 
gradual de lactato y una saturación de los mecanismos de amortiguación, que desencade-
na una secuencia progresiva hacia el deterioro si no se revierten las posibles causas. Por 
lo tanto, ante la persistencia del evento hipóxico, pasaremos de la hipoxia progresiva com-
pensada a la hipoxia progresiva descompensada.

La gasometría característica de esta etapa es con lactato aumentado pero menor de 10 
mmol/l, y pH normal o levemente disminuido, generalmente mayor a 7,15, con pO2 y pCO2 
normales. El pronóstico fetal de estos fetos es bueno, sin secuelas.

Etapa descompensada
En la etapa de hipoxia progresiva descompensada, la hipoxia sostenida provoca acidosis 
metabólica, afectando con el tiempo órganos vitales como el sistema nervioso central y en 
última instancia el corazón.

Es posible observar un leve pero paulatino incremento de la frecuencia cardíaca fetal 
basal, ya que la hipoxia desencadena la liberación de catecolaminas, que redistribuyen la 
sangre hacia los órganos vitales aumentando la presión arterial y la frecuencia cardíaca. 
Cuando se corrige el estrés hipóxico, este aumento de catecolaminas y consecutivamente 
de la FCF se mantiene durante al menos 20 minutos como mecanismo compensatorio pa-
ra garantizar el adecuado suministro de O2 al feto, lo que ya vimos que se conoce como ta-
quicardia post–hipoxia. (25)

Concomitantemente se evidencia una línea de base silente, con disminución de la varia-
bilidad, ausencia de movimientos fetales, espicas, aceleraciones y ausencia de ciclos con-
ductuales, indicando una adaptación fetal a la hipoxia con la intención de disminuir el con-
sumo de O2, secundaria a la vasoconstricción cerebral provocada por la hipoxia. La estimu-
lación cefálica no logra provocar ascensos en este estado. (51)

Estas condiciones no se pueden sostener mucho en el tiempo, generalmente derivan 
en la aparición de desaceleraciones hipóxicas, con una rápida tendencia al empeoramien-
to en sus características.
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En el caso de haber sido precedidas de desaceleraciones hipóxicas aisladas, se observa 
que empeoran sus características aumentando su área (más frecuentes e intensas, de ma-
yor duración, con pendientes de recuperación más lentas), indicando una respuesta exage-
rada al estrés hipóxico y un deterioro en la condición fetal.

Finalmente aparece inestabilidad o disminución progresiva de la frecuencia cardíaca 
hacia una bradicardia prolongada, y si no se revierten el cuadro, mantenida, como conse-
cuencia del fracaso cardíaco terminal debido a la hipoxia y acidosis fetal sostenida. (58) Fi-
gura 8.5.

Protocolo de acción 
A continuación, se sugiere un protocolo de acción una vez hecho el diagnóstico de hipoxia 
progresiva.
a)	 Colocar a la paciente en decúbito lateral para mejorar el flujo sanguíneo uteroplacenta-

rio, mientras avisamos al equipo obstétrico y neonatológico de la situación que estamos 
diagnosticando.

b)	 Iniciar reanimación intrauterina. Ya hemos comentado que la etiología de este cuadro se 
encuentra en la actividad uterina, que aun estando bajo criterios de normalidad, no es 
adecuada para ese feto en particular. Resulta imperativo permitir oxigenarse en forma 
adecuada a este feto, por lo cual se debe aumentar el tiempo durante el cual puede ha-
cerlo.

c)	 Evaluar las constantes maternas, la presión arterial, glicemia y la temperatura.

Figura 8.5.
En estos cuatro cardiotocogramas podemos observar ejemplos de hipoxia progresiva 
descompensada. La primera muestra desaceleraciones tardías recurrentes con baja 
variabilidad y taquicardia de base. La segunda muestra desaceleraciones variables atípicas 
con la clásica imagen en “U”, y observamos una progresión al agravamiento, aumentando su 
duración profundidad y pendiente de recuperación más lenta, y disminuyendo la frecuencia 
cardíaca de base. Luego vemos un caso con una desaceleración prolongada o variable atípica, 
baja variabilidad, para terminar en una desaceleración prolongada que no se recupera y termina 
en una bradicardia mantenida. El cuarto caso es una desaceleración prolongada que recupera 
en una taquicardia post evento hipóxico con baja variabilidad. (Cabaniss, 1993)
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– 	 En caso de hipotensión arterial materna (disminución de la presión arterial sistólica 
del 20 % respecto a los valores basales o presión arterial sistólica < 90 mmHg) o sos-
pecha de hipovolemia (debido a ayuno prolongado, déficit de líquidos intravenosos, 
vómitos o bloqueo simpático), se debe administrar soluciones cristaloides por vía in-
travenosa junto con efedrina si es necesario. La administración de cristaloides se rea-
liza mediante una infusión rápida de 500 mL de solución de Ringer Lactato o suero fi-
siológico o glucofisiológico, y luego mantenimiento a 60–80 gotas minuto. La dosis de 
efedrina es de 5 mg en bolo intravenoso. (49)

– 	 En pacientes diabéticas o en casos de ayuno prolongado (> 8 horas), se debe realizar 
una determinación de glucemia. Se indicará la administración de suero glucosado al 
5 % solo si se identifica una glucemia capilar < 60 mg/dL. (65)

– 	 Si la paciente está con hipertermia, se debe bajar la temperatura con dipirona 1 g IV. (66)

d)	 En situaciones de hipoxia progresiva compensada, una vez que se reducen o eliminan las 
contracciones uterinas, el feto suele dejar de mostrar desaceleraciones y comienza a re-
cuperarse. Generalmente, pero no siempre, se puede observar una taquicardia post–hi-
poxia. Una vez que el feto se recupera, lo que se evidencia por la mejoría de la línea de ba-
se y la ausencia de desaceleraciones con las contracciones uterinas, lo cual puede llevar 
entre 20 y 30 minutos en promedio, podemos reanudar la actividad uterina, pero con una 
intensidad menor a la que provocó la descompensación fetal. 

	 Sin embargo, es importante estar atentos a los signos en la línea de base que indiquen hi-
poxia progresiva compensada, incluso en ausencia de desaceleraciones, como la línea de 
base silente. Si una línea de base silente reaparece, debemos detener las contracciones 
uterinas y proceder con el nacimiento.

	 En casos de fracaso en la inhibición uterina, si el feto no muestra signos de recuperación, 
se debe proceder con el nacimiento lo antes posible.

e)	 En casos de hipoxia progresiva descompensada, después de haber tomado las medidas 
de corrección ya comentadas, si el feto comienza a recuperarse se debe mantener la úte-
ro–inhibición durante al menos 20 minutos y luego proceder al nacimiento. Como apare-
ciarán, aquí no se aconseja reanudar el trabajo de parto. 

	 En el caso de que no logre recuperarse, provocaremos el nacimiento a la brevedad depen-
diendo de las condiciones obstétricas, esperando un pronóstico fetal más reservado.

HIPOXIA CRÓNICA (67)

Este tipo de hipoxia se produce durante el embarazo, y precede al inicio del trabajo de par-
to. Se observa en fetos con agravio hipóxico grave que ya ha dejado secuelas neurológi-
cas en el feto, como puede observarse en casos severos de RCIU, hemorragias feto ma-
ternas intrauterinas, eritroblastosis fetal, feto transfundido transfusor en embarazo ge-
melar monocorial, óbito de un gemelar en monocoriales, infecciones intrauterinas, pree-
clampsia severa, etc. (57)
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Como diagnóstico diferencial siempre debemos plantear el uso de fármacos depreso-
res del sistema nervioso central en la madre.

Se presenta como una línea de base silnte en el extremo superior de lo normal, asocia-
da con variabilidad reducida, respuestas atenuadas (aceleraciones poco frecuentes y fal-
ta de ciclos conductuales) y se asocia frecuentemente con desaceleraciones leves y ausen-
cia de movimientos fetales, o lo que es muy preocupante, desaceleraciones ante los mo-
vimientos fetales. Esta última posibilidad, es dramática, porque representa un estado ter-
minal del feto y la proximidad de su fallecimiento.

Este tipo de registro representa a un feto con reserva reducida y mayor susceptibili-
dad a lesiones hipóxicas durante el trabajo de parto, por lo que es conveniente no someter 
al feto al estrés hipóxico de las contracciones uterinas e indicar una cesárea ante parto. (58)

La presencia de este patrón se relaciona con acidosis fetal, test de Apgar < 7 a los 5 mi-
nutos, y/o sepsis del feto, compromiso severo neurológico e insuficiencia cardíaca, por lo 
que su hallazgo, bien asociados a desaceleraciones tardías o a desaceleraciones variables 
atípicas, requiere una actuación obstétrica inmediata, finalizando el parto sin mayor tar-
danza. (57) Figura 8.6.

Figura 8.6.
Se observa un cardiotocograma con variabilidad disminuida, FCF en límite superior, ausencia 
de ascensos y una desaceleración tardía con área prolongada ante una contracción de escasa 
intensidad. (Cabaniss, 1993)
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9.	 Control de la salud fetal durante el 
período expulsivo

El período expulsivo se alcanza cuando se llega a la dilatación completa del cuello uterino y 
se divide en dos fases: la pasiva y la activa. Durante la fase pasiva el feto experimenta las 
contracciones uterinas, mientras que en la fase activa a ellas se suman las fuerzas volun-
tarias de los pujos maternos.

Durante el período expulsivo, la interpretación del cardiotocograma se vuelve aún más 
desafiante que durante las etapas anteriores del trabajo de parto. Analicemos los siguien-
tes conceptos para explicar lo que se afirma. (51)

En la fase activa del período expulsivo, las maniobras de Valsalva durante los pujos au-
mentan considerablemente el poder hipóxico de las contracciones uterinas. Esto se debe 
a que tanto la intensidad como la duración de las contracciones aumentan, mientras que 
la oxigenación materna y el flujo placentario se reducen debido al esfuerzo intenso que re-
quieren los pujos por parte de la parturienta. Es importante tener en cuenta que las con-
tracciones durante el trabajo de parto generalmente generan una presión intraamniótica 
de alrededor de 50 mmHg, lo que ya puede causar períodos de hipoxia. Durante los pujos, 
esta presión puede superar los 150 mmHg, exacerbando aún más el riesgo de hipoxia fe-
tal. Todo esto sustenta la enorme importancia de respetar los períodos de oxigenación in-
ter–contracciones en el período expulsivo, manteniendo frecuencias de contracciones ba-
jas y pujos controlados.

La monitorización durante el período expulsivo se caracteriza por una tasa de pérdida 
de señal mayor que en la primera fase. Durante esta etapa del parto, la agitación materna 
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desencadenada por el intenso dolor, los pujos, y la distensión de los tejidos blandos vagi-
nales y perineales, contribuyen a estas pérdidas de señal. Además, las diferentes posicio-
nes que va adoptando la gestante y el descenso del feto en el canal del parto aumentan el 
movimiento materno y fetal, exacerbando estas pérdidas. 

Durante los pujos, la contracción de la pared abdominal dificulta la señal de los lati-
dos cardíacos fetales. De disponer electrodos cefálicos para registro de la FCF, es preferi-
ble su utilización. Mientras los sensores cardiotocográficos externos pueden perder entre 
un 9,5 % y un 19 % de señal, los electrodos cefálicos, menos sensibles a estos movimientos, 
presentan una pérdida menor, del 3 % al 4 %.

Esta pérdida de señal puede resultar en la interrupción de la impresión en papel o en la 
incorrecta identificación de la frecuencia cardíaca fetal como materna. Este error de regis-
tro puede observarse hasta en el 6 % de los registros cardiotocográficos, siendo más co-
mún durante el período expulsivo y con la cardiotocografía externa, pero también se ha do-
cumentado con el electrodo cefálico o incluso con la electrocardiografía fetal. La frecuencia 
cardíaca materna puede reemplazar total o parcialmente el trazado fetal, generando erro-
res en la interpretación y aumentando el riesgo de hipoxia y acidosis neonatal al subesti-
mar los registros fetales o sobre diagnosticar patrones anómalos que conduzcan a inter-
venciones innecesarias. Los signos que deben alertarnos sobre el registro de la frecuencia 
cardíaca materna incluyen la presencia de aceleraciones durante las contracciones del ex-
pulsivo y los pujos maternos, que suelen ser más pronunciadas y duraderas que las de ori-
gen fetal, así como los cambios bruscos de patrón de desaceleraciones a uno con acelera-
ciones de gran amplitud. (68)

Ya hemos hablado oportunamente del “halving” y el “doubling”, que son mecanismos 
electrónicos que utilizan los cardiotocógrafos para mejorar el trazado. Dado que en el pe-
ríodo expulsivo la pérdida de señal es muy frecuente, la señal resultante del cardiotocógra-
fo se vuelve más confusa con saltos y espacios de difícil interpretación. (51)

Otro factor importante para considerar es que durante el paso por la pelvis materna la 
cabeza del feto experimenta compresión permanente por los músculos perineales, lo que 
resulta en un incremento de la presión intracraneal. La estimulación permanente de los 
barorreceptores de la duramadre puede determinar bradicardias del período expulsivo. En 
estos casos, habitualmente registros mayores de 100 lpm son bien tolerados, inclusive pa-
ra muchos expertos el límite lo ponen en los 80 lpm, por debajo de estas cifras el estado de 
salud fetal es más difícil de asegurar.

También son más frecuentes las compresiones parciales o totales, y esporádicas o per-
manentes, del cordón umbilical. La hipertensión arterial que esta situación provoca esti-
mula los barorreceptores carotídeos y aórticos, desarrollando también bradicardia por es-
timulación vagal. Por ello no es infrecuente observar bradicardias con desaceleraciones 
superpuestas. Si el nadir no baja de los 80 lpm, la pendiente de recuperación no es lenta, y 
la FCF en la línea de base se mantiene conservada junto a la variabilidad, el estado de salud 
fetal seguramente este conservado.

No es menor el hecho de que el período expulsivo es la etapa final del trabajo de parto, 
y sucede en ocasiones luego de muchas horas y cientos de contracciones uterinas. Es fá-
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cil comprender que muchas veces el feto llega al período expulsivo en buenas condiciones 
de oxigenación, pero el cansancio la hipoxemia e hipotensión arterial materna, el aumento 
de la intensidad y duración de las contracciones uterinas por los pujos, y la bradicardia per-
manente provocada por la compresión de la cabeza fetal y el cordón umbilical pueden lle-
gar a ser demasiado. 

Todo este cúmulo de condicionantes nos ayuda a comprender que el feto puede llegar al 
expulsivo con una hipoxia progresiva compensada, y que se descompense, además se pue-
den dar las condiciones para instalar una hipoxia aguda o subaguda. 

En el contexto de un cardiotocograma normal en las horas previas a la dilatación com-
pleta, el feto tolerará durante un período más prolongado el estrés hipóxico del expulsivo 
que un feto que ha estado expuesto a una hipoxia progresiva durante las horas preceden-
tes. En este caso, la descompensación puede ocurrir mucho antes debido al agotamiento 
progresivo de las reservas fetales. Por eso es tan importante que el feto llegue al período 
expulsivo en las mejores condiciones posibles de oxigenación, habiéndose respetado el co-
eficiente de recuperación, con contracciones que duren menos de 120 segundos y sucedan 
cada 120 segundos, e idealmente fisiológicas sin ser estimuladas farmacológicamente.

Se han publicado diferentes clasificaciones de los cardiotocogramas durante el expul-
sivo, de ellas, la más antigua y extendida es la de Melchior del año 1972. (69) A esta clasifica-
ción le siguieron otras (Vroman en 1974, Ficher en 1974, Liu en 1975, Van Lierde en 1979 o 
Krebs en 1981) pero ninguna de ellas llegó a estandarizarse, han sido muy criticadas y en la 
actualidad lamentablemente no disponemos de una guía específica sobre cardiotocogra-
fía en la segunda etapa del parto.

Clasificación de Melchior (69)

Melchior clasifica los registros cardiotocográficos durante el período expulsivo en cinco ti-
pos:

•	 Tipo 0: FCF estable y pueden aparecer desaceleraciones precoces.
•	 Tipo 1: Desaceleraciones con cada esfuerzo expulsivo, seguidas de retorno a la fre-

cuencia basal. Estas desaceleraciones son del tipo variable 66 %, precoces el 26 %, y 
tardías en el 3 % de los casos.

•	 Tipo 2: Disminución rápida de la FCF basal con bradicardia permanente y a veces dis-
minución de la variabilidad. Pueden aparecer desaceleraciones superpuestas.

•	 Tipo 3: Bradicardia fetal con ascensos marcados durante las contracciones uterinas.
•	 Tipo 4: Consiste en un período de línea de base normal, con o sin deceleraciones, y 

otro con descenso de la línea de base a consecuencia de una bradicardia.
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Melchior encontró que solo el 2,1 % de los partos mantienen una FCF estable. Los tipos 
1 y 2 representan la mayoría de los casos (73–86 %), mientras que los tipos 0, 3 y 4 repre-
sentan el resto (14–27 %).

Estos tipos se basan en una apreciación visual de la morfología de los trazados, en vez 
de la interpretación fisiopatológica que hemos estado desarrollando. La mayoría de los ex-
pertos se inclinan a interpretar los registros del expulsivo con el mismo razonamiento que 
en la etapa pasiva del trabajo de parto, con los modelos de hipoxia aguda, subaguda, cró-
nica y progresiva en sus variedades compensada y descompensada. A estos modelos se le 
suman los conceptos que comentamos al inicio de este capítulo que dificultan la correcta 
interpretación del cardiotocograma. 

De ellos nos gustaría destacar que es posible que en el período expulsivo se presente 
una bradicardia permanente, que cuando es mayor de 100 y posiblemente hasta 80 lpm, el 

Figura 9.1.
Se observan las características en la 
FCF, de los distintos tipos descritos por 
Melchior, ordenados de arriba a abajo. La 
última fila corresponde a las contracciones 
uterinas.

Figura 9.2.
En la figura observamos un cardiotocograma del período expulsivo, con sus contracciones 
y pujos, que muestra una bradicardia fetal, por encima de 80 lpm con buena variabilidad y 
ascensos, con un buen resultado fetal. (Cabaniss, 1993)
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feto tolera adecuadamente siempre y cuando el tiempo no se dilate exageradamente, y en 
las últimas horas no hayan aparecido signos de hipoxia en el cardiotocograma, o si las hu-
bo el feto haya mostrado signos de recuperación de estas. Figura 9.2.

También es muy frecuente la aparición de desaceleraciones tempranas durante cada 
contracción y pujo, las que llegan hasta 80 lpm y posteriormente recobran la línea de ba-
se, tienen buen pronóstico fetal.

Durante el período expulsivo, tanto el estrés hipóxico como el emocional materno pue-
den desencadenar la liberación de sustancias vasoactivas que aumentan la frecuencia car-
díaca de la madre. Estas sustancias también pueden atravesar la placenta y llegar al fe-
to, provocando un efecto similar. Como resultado, es posible que la frecuencia cardíaca ba-
sal del feto durante el período expulsivo esté ligeramente elevada en comparación con el 
período de dilatación debido a esta situación, y no necesariamente por hipoxia fetal. Esto 
agrega un factor adicional de confusión al interpretar el estado de salud fetal en esta eta-
pa del parto.

Contrariamente a algunas creencias, aunque sea muy difícil apreciarlas por las comple-
jidades en la obtención de registros de buena calidad, y la frecuente presencia de desace-
leraciones en el expulsivo, cuando estas son tardías, variables atípicas o prolongadas por 
debajo de los valores comentados, no deben considerarse normales, sino que deben inter-
pretarse como la respuesta fetal a una disminución en el aporte de O2. Figura 9.3.

Hemos de recordar que, si el feto ha llegado al expulsivo en buenas condiciones de oxi-
genación, el pH estará por encima de 7.20. En casos de hipoxia aguda tendremos 20 minu-
tos para que nazca con un pH mayor de 7.00; en hipoxia subaguda 40 minutos; en hipoxia 
progresiva descompensada ya es más difícil de predecir.

Todas las precauciones que hemos discutido en cuanto al periodo dilatante, son vigen-
tes en el periodo expulsivo. Recordar el control de la frecuencia de las contracciones uteri-
nas, su duración y el coeficiente de recuperación, que dado el poder hipóxico de los pujos, 

Figura 9.3.
Se puede observar un cardiotocograma durante el período expulsivo. Se aprecian contracciones 
uterinas con una buena frecuencia, con pujos, y desaceleraciones variables que llegan a 
60 lpm en el nadir. La pendiente de ascenso esta conservada como también la variabilidad 
intracontracción, pero el tiempo que dura las desaceleraciones es prolongado y su área es muy 
grande. Esta situación no es buena que se mantenga en el tiempo, lo mejor es que el nacimiento 
se produzca rápidamente. (Cabaniss, 1993)



110

CONTROL DE LA SALUD FETAL EN EL TRABAJO DE PARTO
Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; 62 (Suplemento)

se vuelve muy importante que este conservado. La pacientes que se descontrolan y pujan 
en forma desmedida y más allá de las contracciones son preocupantes, si la madre se en-
cuentra exhausta tengan presente que le feto seguramente también lo estará.

De las desaceleraciones es importante tener presente que siempre que se encuentren 
dentro de los parámetros de los “sixties”, generan hipoxia. Si el feto llega al expulsivo con 
buena reserva respiratoria, estos breves momentos de hipoxia no son significativos y son 
bien tolerados.
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10.	 Resumen

CARDIOTOCOGRAMA NORMAL
A.	 CONTRACCIONES UTERINAS
3–5 en 10 minutos
< 2 minutos de duración
> 2 minutos de separación entre sí
Coeficiente de Recuperación > 1
Línea de base estable
B.	 FRECUENCIA CARDÍACA FETAL
FCF entre 110–160 lpm.
En expulsivo entre 80 y 160 lpm
Variabilidad entre 5–25 lpm
Ascensos, 2 o más cada 20 minutos de 15 lpm en la FCF
Movimientos fetales, 2 o más cada 20 minutos
Línea de base con Ciclos conductuales, alternancia con línea de base silente < 50 minutos
Desaceleraciones no hipóxicas: tipo I y tipo III típicas
Desaceleraciones hipóxicas aisladas (< 30%): tipo II, tipo III atípicas, prolongadas



112

CONTROL DE LA SALUD FETAL EN EL TRABAJO DE PARTO
Archivos de Ginecología y Obstetricia. 2024; 62 (Suplemento)

CARDIOTOCOGRAMA ANORMAL
A.	 CONTRACCIONES UTERINAS
> 5 en 10 minutos
> 2 minutos de duración
< 2 minutos de separación entre sí
Coeficiente de Recuperación < 1
Línea de base en ascenso

B.	  FRECUENCIA CARDÍACA FETAL
FCF < 110 o > 160 lpm
En expulsivo < 80 o > 160 lpm
Variabilidad < 5 o > 25 lpm
Ascensos, menos de 2 cada 20 minutos
Movimientos fetales, menos de 2 cada 20 minutos
Línea de base sin ciclos conductuales, línea de base silente > 50 minutos
Desaceleraciones hipóxicas recurrentes (> 30 %): tipo II, tipo III atípicas, prolongadas
Taquicardia post–hipoxia

C.	  PATRÓN DE HIPOXIA FETAL
Hipoxia aguda: Desaceleración prolongada
Etiología: 

a)	 DPPNI, prolapso cordón, rotura uterina
b)	 Compresión prolongada de cordón
c)	 Hiperdinamia uterina

Tratamiento: 
a)	 Cesárea de emergencia
b y c)	Línea de base anterior normal y sin signos de hipoxia

Reanimación intrauterina
	 Efectiva sin taquicardia post–hipoxia: puede seguir TdeP
	 Efectiva con taquicardia post–hipoxia: esperar a recuperación y puede seguir 

TdeP	
	 No efectiva: nacimiento a la brevedad

Línea de base anterior silente o con signos de hipoxia
Reanimación intrauterina y nacimiento

Hipoxia sub aguda: Mayor tiempo desacelerando que en línea de base
Etiología: 

Hiperdinamia uterina
Tratamiento: 

Línea de base anterior normal y sin signos de hipoxia
Reanimación intrauterina

	 Efectiva sin taquicardia post–hipoxia: puede seguir TdeP
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	 Efectiva con taquicardia post–hipoxia: esperar a recuperación y puede seguir 
TdeP	

	 No efectiva: nacimiento a la brevedad
	 Línea de base anterior silente o con signos de hipoxia (puede ser hipoxia progresiva)

	 Reanimación intrauterina
	 Efectiva: recuperar y nacimiento 
	 No efectiva: nacimiento a la brevedad

Hipoxia progresiva: Hipoxia acumulativa prolongada
Etiología: Hiperdinamia uterina
Compensada: Línea de base silente y/o desaceleraciones hipóxicas aisladas
Tratamiento: Reanimación intrauterina

	 Efectiva sin taquicardia post–hipoxia: puede seguir TdeP
	 Efectiva con taquicardia post–hipoxia: esperar a recuperación y puede seguir 

TdeP	
	 No efectiva: nacimiento a la brevedad

Descompensada: Línea de base silente con desaceleraciones hipóxicas recurrentes
Tratamiento: Reanimación intrauterina 

	 Efectiva sin taquicardia post–hipoxia: nacimiento en 20 minutos
	 Efectiva con taquicardia post–hipoxia: esperar a recuperación y nacimiento	
	 No efectiva: nacimiento a la brevedad

Hipoxia crónica: Hipoxia anterior al TdeP
Etiología: Hemorragia feto materna, anemia, infecciones, trastorno genético.
Tratamiento: Cesárea
Línea de base silente: Es preciso descartar si estamos ante una expresión de hipoxia fetal 
(hipoxia progresiva compensada) o sueño profundo

a) 	 Valorar si hay condiciones de hipoxia (desaceleraciones hipóxicas, hiperdinamia  
uterina, factores maternos (anemia, hipotensión arterial, efecto Poseiro, fiebre, 
epidural, diabetes o hipertensión arterial de mal control, ayuno prolongado, deshi-
dratación, etc.), o fetales (RCIU, preeclampsia, TORCH, diabetes, etc.)

	 Si se diagnostica algún factor corregible, realizar las indicaciones pertinentes
b) 	 Realizar estimulación cefálica fetal
	 De ser positiva, el feto se encuentra sin acidosis y lo más probables es que se de-

ba a estado conductual
	 De ser negativa, no se puede descartar que el feto se encuentre en hipoxia progre-

siva
c) 	 Indicar decúbito lateral
	 Si mejora, sospechar efecto Poseiro
	 Si no mejora, no se puede descartar que el feto se encuentre en hipoxia progresi-

va
d) 	 Indicar suero glucosado fisiológico 500 cc a pasar en 20 minutos
	 Si mejora, sospechar ayuno prolongado o agotamiento materno
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	 Si no mejora, no se puede descartar que el feto se encuentre en hipoxia progresi-
va.

D.	 PERÍODO EXPULSIVO
La interpretación del cardiotocograma es más compleja que en el período dilatante. Se pro-
cede de la misma manera que en el periodo dilatante, teniendo la salvedad que la FCF nor-
mal desciende hasta 100 lpm, y muchos expertos aceptan hasta 80 lpm.

Cuando se detectan desaceleraciones hipóxicas, los tipos de hipoxia que desarrolla el 
feto son la aguda, sub aguda y progresiva.

A las modalidades de tratamiento ya vistas, se agrega que de estar las condiciones da-
das para realizar un parto instrumental, debe realizarse a la brevedad.

La probabilidad de fracaso de la reanimación intrauterina, son mayores.
Es fundamental llegar al periodo expulsivo, con un feto en las mejores condiciones pa-

ra asegurarse que el pH sea superior a 7:20 y así se disponga de tiempo para las decisio-
nes a tomar.
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11.	 Modalidades de monitorización de 
la FCF durante el trabajo de parto

En la actualidad existen dos maneras de controlar el estado de salud fetal intraparto acep-
tadas por la comunidad internacional, la monitorización electrónica continua y la monitori-
zación intermitente, que a la vez puede ser electrónica, o con instrumentos que utilicen la 
tecnología Doppler (Doptone®) o estetoscopio de Pinard. (70)

La última revisión sistemática que analizó estas modalidades concluyó que la cardio-
tocografía continua durante el trabajo de parto de bajo riesgo se relaciona con una dismi-
nución en las crisis convulsivas neonatales, aunque no hay evidencia clara de impacto en 
la parálisis cerebral, la mortalidad infantil u otros indicadores de bienestar neonatal. Adi-
cionalmente está vinculada a un aumento en las tasas de cesáreas y partos instrumenta-
les. (71)

Además, cuando se compara el uso de auscultación con Pinard contra Doppler manual 
y cardiotocograma electrónico intermitente durante el trabajo de parto, hay un aumento 
en las cesáreas cuando no se usa Pinard, sin diferencias claras en desenlaces neonatales 
inmediatos como puntuaciones de Apgar bajas, convulsiones neonatales o mortalidad pe-
rinatal. (72,73)

En resumen, las revisiones sistemáticas sugieren que, en los embarazos de bajo riesgo, 
la auscultación intermitente con Pinard proporciona resultados perinatales similares a la 
auscultación con Doppler o cardiotocograma electrónico, con una mejor tasa de cesáreas y 
parto instrumental. Además, no se observan mejoras significativas en los resultados peri-
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natales, salvo en el caso de convulsiones, al optar por la monitorización electrónica conti-
nua en lugar de la intermitente.

En base a estos resultados la OMS sugieren evitar la cardiotocografía continua en mu-
jeres embarazadas sanas con trabajo de parto espontáneo, ya que se asocia con un au-
mento de cesáreas y otras intervenciones sin mejorar los resultados perinatales. En su lu-
gar, se recomienda la auscultación intermitente de la frecuencia cardíaca fetal, utilizando 
un dispositivo Doppler o un estetoscopio de Pinard, reservando la monitorización electró-
nica continua para los trabajos de parto de mayor riesgo. Así también lo recomienda nues-
tro MSP en su Manual para la atención de la mujer en proceso de parto. (74)

MONITORIZACIÓN INTERMITENTE

La auscultación intermitente en los embarazos de bajo riesgo debe realizarse con una re-
lación profesional/paciente de uno a uno. Durante el período dilatante del trabajo de par-
to, se debe auscultar cada 20 minutos, antes, durante y hasta un minuto después de cada 
contracción. Durante el período expulsivo, se debe realizar cada 5 minutos e idealmente en 
cada contracción uterina, siguiendo las mismas recomendaciones. (72)

Es importante recordar que las conclusiones de las revisiones sistemáticas menciona-
das son válidas únicamente cuando la auscultación intermitente se realiza de acuerdo con 
estas pautas. Si no se siguen estas recomendaciones, no se pueden mantener las conclu-
siones obtenidas.

Dado que con la auscultación intermitente con Pinard o Doptone® no se mantiene un 
registro impreso de estas acciones, es indispensable describirlas detalladamente en la his-
toria clínica cada vez que se realizan debido a las implicaciones medicolegales que podría 
tener esta omisión. Desde este punto de vista, no es mala práctica que el equipo de salud, 
la parturienta y sus acompañantes sean testigos de escuchar los latidos fetales en cada in-
tervención, lo cual también suele tener un efecto tranquilizador. 

MONITORIZACIÓN CONTINUA

La monitorización continua se realiza con equipos electrónicos que mediante transducto-
res registran en forma continua las contracciones uterinas, los movimientos fetales y la 
FCF, y arrojan los resultados en un trazado impreso que también se puede grabar en for-
ma digitalizada.

Los equipos más modernos suelen tener transductores inalámbricos, y el trazado se 
puede observar en monitores distantes en el cuatro médico.

Existe la posibilidad de una realización de protocolos por ventanas, es decir: realiza-
ción de monitorización fetal continua en períodos de 20 minutos cada hora. Esta parece-
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ría ser la forma más común de realización, sin embargo, no existe evidencia que respalde 
esta práctica.

Como se habrá podido observar a lo largo de este texto, la interpretación del cardioto-
cograma basada en la fisiología requiere de la monitorización continua de la FCF.

Las nuevas tecnologías de control de la salud fetal intraparto como el pH de cuero ca-
belludo fetal, oximetría, electrocardiograma fetal, análisis computarizado de la frecuencia 
cardíaca fetal, inteligencia artificial, etc., aún no han sido validadas por la comunidad inter-
nacional para su uso rutinario.
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12.	 Guías clínicas internacionales 
basadas en patrones 

En el presente trabajo hemos estado describiendo el control de la salud fetal intraparto 
mediante el conocimiento de la fisiología y fisiopatología fetal.

Existe otra forma de interpretación, que es mediante el estudio de la morfología que va 
adoptando el cardiotocograma y su relación con las contracciones uterinas. Bajo esta mo-
dalidad actualmente existen varias guías, las más aceptadas son las del ACOG, FIGO y NI-
CE que transcribimos a continuación. (26,38,45,46)

Estas Guías agrupan los distintos tipos de cardiotocogramas en tres categorías:
a)	 Los trazados Categoría I (normal, tranquilizador) son normales, firmemente predictivos 

de estado ácido–base fetal normal en el momento de la observación. No precisan contro-
les especiales y es suficiente con la observación rutinaria.

b)	 Los trazados Categoría II (sospechoso, no tranquilizador) son indeterminados, actual-
mente aún no hay adecuada evidencia para clasificarlos como Categoría I o Categoría III. 
Estos trazados exigen evaluación y vigilancia continuada, tomando en consideración las 
circunstancias clínicas asociadas.

c)	 Los trazados de Categoría III (patológicos, anormales) son anormales, predictivos de es-
tado ácido–base fetal anormal en el momento de la observación. Ameritan la interrup-
ción del embarazo a la brevedad.
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