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Fisiologia di base

-

La nostra conoscenza del
modo in cui il feto reagisce &
basata in gran parte sugli studi
sperimentali animali in cui é ser-
vito da modello il feto di agnello.
Questi studi sono stati necessari
per consentirci di interpretare
le complesse reazioni presenti
durante il travaglio.

Introduzione

Nascere ¢ la sfida maggiore nella vita di ciascun individuo.
Non solo il bambino deve adattarsi ad un ambiente com-
pletamente nuovo, ma questa transizione ¢ anche associata a
ipossia e acidemia. Alla nascita il neonato dovra essere in grado
di respirare e alimentarsi autonomamente e reagire al nuovo
ambiente in modo autosufficiente. A differenza che durante la
gravidanza il neonato non ha pitt il continuo supporto fornito
dalla madre. Per superare il travaglio, il feto ¢ dotato di mec-
canismi di difesa grazie ai quali ¢ in grado di gestire persino la
marcata carenza di ossigeno.

Lesperienza acquisita negli ultimi 30 anni ha dimostrato che
un feto sano con normali capacita di difesa puo affrontare il
periodo neonatale senza conseguenze anche se ¢ stato sottopo-
sto a marcata ipossia durante il travaglio. Per questo motivo la
sorveglianza durante il parto & un compito importantissimo
per gli ostetrici. La nostra conoscenza sul modo in cui ciascun
feto reagisce allo stress del travaglio ¢ cresciuta e dovrebbe con-
sentirci di intervenire in maniera appropriata quando le difese
fetali sono state attivate ma prima che sia presente un rischio
di sequele a lungo termine. I miglioramenti nella sorveglianza
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fetale devono essere basati su una comprensione pitt completa
dei meccanismi fisiologici coinvolti e delle reazioni fetali allo
stress e alla tensione del travaglio.

Flusso ematico placentare

La placenta svolge la funzione chiave di consentire lo scambio
fra il feto e la madre e comprende una componente fetale e
una materna. Il letto vascolare fetale & composto dai rami prin-
cipali dell'arteria ombelicale che si suddivide in sottili arterie.
Queste penetrano nei villi coriali e terminano nel letto capilla-
re, che si trova sulla superficie dei villi, i quali emergono come
dita nel sangue placentare materno, lo spazio intervilloso.
Sottili vene riportano il sangue alla vena ombelicale e al feto.

Il sangue materno giunge dall’aorta, attraverso le arterie
iliache alle arterie uterine. Le arterie spirali portano il sangue
nello spazio intervilloso che si trova fra i villi coriali.

Una sottile membrana capillare, che consente lo scambio
efficiente di gas e substrati, separa il sangue materno e il san-
gue fetale. Il flusso ematico placentare materno ¢ normalmente
elevato, circa 500 ml al minuto, e viene marcatamente modi-
ficato dal tono del muscolo uterino. Con una contrazione che
supera 30 mmHg, il flusso materno si arresta e il feto deve fare
affidamento sulle riserve che sono disponibili nello spazio intervil-
loso.

La circolazione placentare ¢ determinante per il feto ma non
particolarmente importante per la madre. A volte la madre
deve privilegiare il proprio apporto ematico se si trova in
condizioni di pericolo. Di conseguenza il feto pud risentirne,
perché dipende sia da un apporto continuo di ossigeno e di
nutrienti data dal sangue materno, che dalla continua rimozio-
ne dai tessuti fetali verso i polmoni della madre dell’anidride
carbonica.

Circolazione fetale

La circolazione ematica fetale ¢ caratterizzata da un rapido
flusso di sangue, facilitato dalla bassa pressione ematica fetale.
La concentrazione di emoglobina ¢ alta e 'emoglobina fetale
ha un’alta capacita di legame con l'ossigeno. Nonostante la
tensione di ossigeno (PaO») sia inferiore del 70% rispetto a
quella della madre, la saturazione di ossigeno (SaO3) ¢ infe-
riore soltanto del 35% circa. Nonostante la moderatamente
bassa saturazione d’ossigeno, I'alta capacita di trasporto (alta
concentrazione di emoglobina) e la rapida circolazione ema-
tica rendono pitl che adeguato I'apporto di ossigeno al tessuto
fetale in via di sviluppo. Questo avviene anche per la maggior
parte delle sostanze nutritive.

Il sangue ossigenato proveniente dalla placenta viene tras-
portato attraverso la vena ombelicale al feto. Nel feto, il sangue
entra nella vena porta e viene trasportato attraverso il dotto
venoso alla vena cava inferiore. A questo punto, il sangue si
unisce al sangue deossigenato proveniente dalla parte inferiore
del corpo fetale. Se la velocita del flusso ematico ¢ normale,
la maggior parte di questo sangue ben ossigenato proveniente
dalla placenta passa direttamente all’atrio sinistro attraverso
il forame ovale. Questa separazione di sangue ossigenato &
essenziale perché il sangue ricco di ossigeno pud essere traspor-
tato dal ventricolo sinistro al miocardio e alla parte superiore
del corpo fetale, ovvero al cervello. Il sangue con una bassa
concentrazione di ossigeno viene trasportato attraverso l'atrio
de-stro al ventricolo destro all’arteria polmonare e attraverso il
dotto arterioso all'aorta. Dall’aorta addominale, il sangue viene



trasportato attraverso le arterie ombelicali alla placenta per
essere riossigenato.

Membrane fetali e liquido amniotico

Un sottile doppio strato di membrane, il corion e 'amnios,
circonda il feto. Queste membrane proteggono il feto dai
microorganismi e forniscono un contenitore per il feto e il
liquido amniotico. La produzione e la circolazione del liquido
amniotico continuano per tutta la gravidanza. Il liquido viene
prodotto principalmente nei polmoni fetali, viene inghiottito
dal feto e riassorbito nell'apparato gastrointestinale. Allo stesso
tempo i reni fetali producono urina che diventa parte del liqui-
do amniotico. All'inizio della gravidanza il colore ¢ trasparente,
ma successivamente nella gestazione inizia a contenere prodotti
di scarto provenienti dalla pelle fetale. Il volume pud variare
da 500 a 2000 ml e consente al feto di muoversi; questi movi-
menti sono importanti per lo sviluppo delle strutture musco-
lari e scheletriche. Inoltre il liquido amniotico protegge il feto
da forze meccaniche esterne. Fintantoché le membrane fetali
sono intatte, il liquido amniotico previene la compressione del
cordone ombelicale durante le contrazioni.

Il cordone ombelicale

Il cordone ombelicale collega il feto alla placenta. Le due sot-
tili arterie ombelicali trasportano il sangue non ossigenato dal
feto alla placenta. La grossa vena ombelicale trasporta il sangue
ossigenato dalla placenta al feto. Una sostanza gelatinosa mor-
bida, chiamata gelatina di Wharton, circonda questi vasi. Le
membrane amniotiche e uno spesso strato di tessuti connettivi
ricopre i vasi ombelicali. Questo tessuto connettivo & impor-
tante, perché esercita una pressione pari alla pressione esterna
esercitata sul cordone ombelicale durante una contrazione. Cio
significa che le contrazioni moderate durante il primo stadio
del travaglio non influiscono normalmente sulla circolazione
del cordone ombelicale, mentre durante il periodo espulsivo, le
forze sono spesso tali da bloccare in particolare il flusso ema-
tico venoso ombelicale.

Scambi gassosi placentari

Lossigeno deve essere trasportato ai tessuti e alle cellule per
produrre I'energia utilizzata per varie attivita e per la crescita.
Allo stesso tempo, viene prodotta una grande quantica di
anidride carbonica che deve essere rimossa perché i tessuti
possano mantenere le loro attivita.

1l sangue proveniente dal feto viene trasportato attraverso le
arterie ombelicali alla placenta. Circa la meta del sangue che
esce dal cuore fetale viene trasportata alla placenta e questo
flusso ematico viene regolato dalla pressione del sangue fetale.
Il feto tenta di accrescere la pressione ematica in risposta alla
carenza di ossigeno per massimizzare il flusso ematico placen-
tare e conseguentemente lo scambio dei gas e la captazione
nutrizionale. Nel sangue dell’arteria ombelicale la concentra-
zione di ossigeno ¢ bassa e la concentrazione di anidride carbo-
nica ¢ alta. Lossigeno viene trasportato legato all’emoglobina.
Possiamo registrare quanti dei quattro siti di legame della
molecola di emoglobina sono occupati dall’ossigeno. Questa ¢
definita la saturazione di ossigeno del sangue. La saturazione di
ossigeno del sangue arterioso ombelicale & del 25% circa.

Quando il globulo rosso raggiunge la placenta, I'ossigeno
si lega e allo stesso tempo 'anidride carbonica viene rimossa
dal sangue fetale tramite i sottili capillari della placenta fetale.
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La diffusione dei gas ¢ regolata dalla differenza nella pres-
sione parziale del gas fra il feto e la madre. Normalmente il
feto ha una pressione parziale molto pil bassa per I'ossigeno
e una pressione parziale pilt alta per I'anidride carbonica. Cid
significa che il flusso ematico regola la quantita di ossigeno e
di anidride carbonica che pud essere trasportata fra il feto e
la placenta. La placenta funge da polmone del feto — questo &
il suo compito principale che svolge in genere nel modo pit
efficiente. Con 'aumentare della crescita del feto pero, la mag-
gior parte di questa capacita viene utilizzata e non resta una
capacita di riserva, ad esempio, durante il travaglio.

Dopo lo scambio gassoso placentare, il sangue viene ricon-
dotto al feto tramite la vena ombelicale. Adesso il contenuto di
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ossigeno del sangue ¢ alto, mentre quello di anidride carbonica
¢ basso, mentre la saturazione di ossigeno ¢ del 75% circa.
La saturazione di ossigeno comparativamente alta dipende
dalla maggiore abilita dell'emoglobina fetale, paragonata
allemoglobina adulta, di legarsi all’ossigeno. Dato I'elevato
flusso ematico ai tessuti e I'abilita straordinariamente raffinata
dei tessuti fetali di estrarre lossigeno, il feto possiede un ade-
guato apporto di ossigeno e persino una riserva di ossigeno.

1l sangue ossigenato attraversa il cuore fetale e, passando dal
ventricolo sinistro, il sangue pili ossigenato irrora il muscolo
cardiaco ed il cervello.

Metabolismo cellulare
Il metabolismo cellulare normalmente utilizza per lo pit glu-

cosio e ossigeno e prende il nome di metabolismo aerobico
ossigeno-dipendente. Parte del glucosio pud essere accumulato

Metabolismo aerobico
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CELLULA
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J
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b

come glicogeno. Queste riserve sono generate durante 'ultimo
trimestre di gravidanza e un feto pretermine non possiede le
stesse quantita di glicogeno del feto a termine. Per il meta-
bolismo aerobico, I'energia prodotta viene utilizzata durante
Pattivita e la crescita. E importante osservare che Ianidride
carbonica e 'acqua sono i prodotti di scarto che il flusso
ematico deve rimuovere dal sangue.

Durante lipossia, il feto ¢ in grado di supportare il meta-
bolismo aerobico usando il metabolismo anaerobico non
ossigeno-dipendente. In questa situazione I'energia necessaria
per lo svolgimento delle attivita basali ¢ prodotta a partire dal
glucosio ematico e dall’utilizzazione delle scorte di glicogeno. 1
prodotto di scarto di questo processo ¢ 'acido lattico.

La quantita di energia prodotta durante il metabolismo
anaerobico corrisponde a 1/20 dell’energia prodotta durante il
normale metabolismo ossigeno-dipendente.




Definizioni di base

ipossiemia — interessa il sangue arterioso

Definizioni di base
Tre termini devono essere precisati quando si parla di carenza
di ossigeno del feto durante il travaglio.

Ipossiemia, che significa un ridotto contenuto di ossigeno sol-
tanto a livello del sangue arterioso.

Ipossia, che significa un ridotto contenuto di ossigeno a livello
dei tessuti periferici.

Asfissia, che significa una carenza generale di ossigeno a livello
anche degli organi prioritari.

Risposte fetali all’ipossiemia

Lipossiemia ¢ la fase iniziale della carenza di ossigeno e dell’a-
sfissia. Durante I'ipossiemia, la saturazione di ossigeno ¢ ridotta
a livello il sangue arterioso, ma le funzioni cellulari e organiche
rimangono intatte. Si osserva una minore saturazione di ossi-
geno mentre la funzione organica ¢ intatta.

captazione piu efficiente di ossigeno

ridotta attivita

minore tasso di crescita

equilibrio energetico
mantenuto

Saturazione di ossigeno

Ipossia

Asfissia

Ore Minuti
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Risposte fetali all’ipossiemia

ipossia — interessa i tessuti periferici

La risposta fetale dipende dall’attivazione dei cosiddetti che-
morecettori, situati nei vasi principali. Questi recettori sono
attivati da una ridotta saturazione di ossigeno del sangue arte-
rioso e la risposta dipende dal livello di ossigenazione. Negli
aduldi, possiamo osservare una situazione simile quando sono
esposti ad alta altitudine. Il corpo reagisce incrementando la
respirazione, aumentando il flusso ematico attraverso i pol-
moni e il numero di globuli rossi.

In primo luogo, la difesa fetale contro I'ipossiemia ¢ rap-
presentata da una pit efficiente captazione di ossigeno. La
riduzione delle attivitd, in altri termini, una riduzione dei
movimenti fetali e della respirazione fetale, pud fungere da
altro meccanismo di difesa. A lungo andare una riduzione del
tasso di crescita pud diventare parte della difesa dall’ipossiemia
di lunga durata. Tutte queste reazioni riducono il fabbisogno
di ossigeno, perché ¢ ridotto il fabbisogno energetico e, di con-
seguenza, il metabolismo energetico viene mantenuto. Il feto &
in grado di gestire una situazione di ipossiemia controllata per
giorni e settimane. Tuttavia questo pud influenzare un corretto
sviluppo degli organi fetali e una riduzione delle capacita dei
feti sottoposti ad ipossiemia cronica di regire efficacemente ad
un eventuale episodio di ipossia acuta durante il parto.

Risposte fetali all’ipossia
Se la saturazione di ossigeno cala ulteriormente, la difesa del
feto durante la fase ipossiemica iniziale ¢ probabilmente insuf-
ficiente per mantenere un equilibrio energetico e il feto pud
passare alla fase ipossica. Cio significa che la carenza di ossi-
geno adesso inizia a colpire i tessuti periferici in particolare. 11
feto deve utilizzare meccanismi di difesa potenti per superare
la situazione. La prima reazione all’'ipossia ¢ una reazione di
allarme fetale con un aumento degli ormoni dello stress e
una riduzione del flusso ematico periferico. Questo causa una
ridistribuzione del flusso ematico a favore degli organi centrali,
del cuore e del cervello. Si verifica metabolismo anaerobico nei
tessuti periferici. Queste alterazioni garantiscono e manten-
gono l'equilibrio energetico negli organi centrali e il feto ¢ in
grado di gestire questa situazione per diverse ore.

La situazione ¢ paragonabile a quella di un adulto durante
attivita fisica intensa quando le cellule muscolari devono lavo-
rare talmente tanto che il flusso ematico non fornisce pitt una

asfissia — interessa gli organi centrali



quantita sufficiente di ossigeno. Labilita delle cellule di gene-
rare lavoro ¢ direttamente correlata all’abilita di creare energia
addizionale mediante il metabolismo non ossigeno-dipendente.

Lipossia fetale causa una vigorosa reazione di allarme con un
marcato aumento dell’adrenalina (epinefrina) e noradrenalina
(norepinefrina), gli ormoni dello stress, prodotte dalle ghian-
dole surrenali e dal sistema nervoso simpatico. Il flusso ematico
ai tessuti periferici viene ridotto e il sangue viene ridistribuito
agli organi centrali, il cuore, il cervello e le ghiandole surrenali.
I flusso ematico pud aumentare di 2-5 volte, garantendo un
apporto adeguato di ossigeno ¢ ed il mantenimento delle fun-
zioni organiche. Laumento di adrenalina attiva i betarecettori
situati sulla superficie cellulare, producendo il potenziamento
delle attivita cellulari da parte dell’'adenosinmonofosfato
(AMDP) ciclico attivato, compresa 'attivazione della fosforilasi,
I'enzima che converte le scorte di glucosio (glicogeno) in
glucosio libero (glicogenolisi). Inizia quindi il metabolismo
anaerobico. Ovviamente, questo avviene inizialmente nei tessuti
periferici, a causa del flusso ematico ridotto e dell’ipossia
concomitante.

Se I'ipossia ¢ limitata soltanto ai tessuti periferici, non si
verifica alcun danno fetale. In questa situazione, gli organi
centrali ad alta priorita dispongono di adeguate quantita di
san-gue, glucosio e ossigeno, e di conseguenza, il feto ¢ in grado
di gestire la situazione. Fintantoché I'equilibrio energetico degli
organi centrali viene mantenuto, il feto ¢ in grado di gestire la
situazione per diverse ore.

Risposte fetali all’asfissia

Esiste un rischio maggiore di insufficienza organica correlato
all'ipossia. La produzione di energia cellulare non ¢ pit suf-
ficiente per soddisfare il fabbisogno. La saturazione di ossi-
geno ¢ diventata adesso bassissima ed ¢ presente un rischio di
insufficienza funzionale degli organi centrali. Adesso il feto
reagisce con una reazione di allarme marcatissima con atti-
vazione massima del sistema nervoso simpatico e il rilascio
degli ormoni dello stress. Negli organi centrali ad alta priorita
¢ presente metabolismo anaerobico e il feto deve utilizzare le
sue riserve di glicogeno nel fegato e nel muscolo cardiaco. Nel
cervello, la quantita di glicogeno disponibile ¢ ridottissima e
per questo motivo il cervello dipende dal glucosio fornito dal
fegato. Il feto tenta di mantenere il funzionamento del sistema

Il rapporto fra le riserve di glicogeno miocardico e
labilita dei feti di diverse specie di sopportare Uasfissia
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cardiovascolare il pilt a lungo possibile e la ridistribuzione del
sangue diventa pilt marcata. Ovviamente, questo adattamento
marcato richiede un sistema regolatorio di riflessi e ormoni
diversi garantendo la funzione organica ottimale. Quando il
cuore fetale raggiunge il suo stadio finale, tutto il sistema crolla
molto rapidamente con l'insufficienza organica del cuore e del
cervello. Se ¢ presente una bradicardia, la nascita del bambino
deve avvenire entro qualche minuto.

Qual ¢ la difesa fetale pitt importante contro I'ipossia? Quasi
50 anni fa, il Professor Geoffrey Dawes e i suoi collabora-
tori studiarono Iabilita di feti di diverse specie di tollerare
la carenza totale di ossigeno e correlarono questa abilita alla
concentrazione del glicogeno miocardico. Il feto di cavia che
era il pitt maturo dal punto di vista neurologico risultd il meno
capace di gestire asfissia, mentre quello di ratto risultd il pit
capace, e I'abilita era direttamente correlata alla concentrazione
di glicogeno miocardico.

Meccanismi di difesa fetale
Abbiamo precedentemente discusso il modo in cui meccanismi
di difesa diversi possono supportare abilita del feto di gestire

metabolismo anaerobico



Meccanismi di difesa fetale

* Aumentata estrazione di ossigeno dai
tessuti

* Riduzione delle attivita non essenziali

* Aumento dellattivita simpatica
¢ Ridistribuzione del flusso ematico

¢ Metabolismo anaerobico

la carenza di ossigeno. Questi meccanismi possono essere rias-
sunti come segue:
* Aumentata estrazione di ossigeno dei tessuti
¢ Ridotta attivita non essenziale
* Aumentata attivita simpatica
e Ridistribuzione del flusso ematico
® Metabolismo anaerobico con il metabolismo del
glucosio e glicogeno — glicogenolisi.

Difese fetali intatte

Se i meccanismi di difesa fetale sono intatti, si osserva una
reazione ottimale all’ipossia con pieno compenso. Questa ¢ la
situazione di un feto sano sottoposto ad ipossia acuta durante
il travaglio. In questo caso il rischio di danno asfittico sara
basso. Questi feti generalmente mostrano chiari segni di di-
stress fetale sia cardiotocografici che elettrocardiografici in
quanto le capacita di difesa sono intatte ed il feto ¢ in grado
di rispondere efficacemente.

Difese fetali ridotte

La situazione peggiora quando i meccanismi di difesa sono
ridotti e la reazione all’ipossia ¢ carente con compenso ridot-
to. Un esempio ¢ il feto precedentemente sano esposto a epi-
sodi ripetuti di ipossia con riserve progressivamente ridotte.
Un esempio clinico ¢ rappresentato da i feti post termine. La
ridotta capacita di difesa comporta un rischio maggiore di
danno con possibilita di segni di distress fetale variabili.

Difese ferali assenti

Quando le capacita di difesa fetali sono assenti, si osserva una
minima reazione all'ipossia, perché quasi tutti i meccanismi di
difesa sono stati gia utilizzati o non hanno avuto 'opportunita
di svilupparsi. Clinicamente, assistiamo ad una situazione come
questa quando esistono problemi antenatali con distress cro-
nico, come nel feto con grave difetto di crescita. E presente in
questi casi un rischio elevato di danno asfittico e si possono
prevedere segni non caratteristici di distress fetale.
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La difesa fetale piti caratteristica contro I'ipossia ¢ la marcata
attivazione del sistema simpatico-adrenergico. Se ¢ bloccata
dagli agenti beta-bloccanti somministrati alla madre, la difesa
fetale ¢ minore e viene ridotta labilita di gestire 'ipossia.
Lattivazione diffusa dei beta-adrenorecettori provoca una rea-
zione eccessiva e spariscono rapidamente il glicogeno e il glu-
cosio disponibili.

La natura degli episodi ipossici causati dalle contrazioni ute-
rine & ripetitiva. E importante che il feto ridistribuisca rapida-
mente ['ossigeno, che ritorna quando passa una contrazione. Se
I'abilita di reagire ¢ ostacolata, come quando sono bloccati i
beta-adrenorecettori, il cervello fetale ne risente, mentre il
cuore pud essere protetto.

Beta-adrenorecettori e ipossia

Il diagramma indica il rapporto fra il livello di carenza di ossigeno,
P’attivazione dei sistemi di difesa fetale e limpatto dell’attivazione e
del blocco dei beta-adrenorecettori. La sensibilita di questi recettori
aumenta con Pipossia e i farmaci betamimetici somministrati ester-
namente, come la terbutalina possono causare una reazione meta-
bolica eccessiva con rapido utilizzo delle riserve di glicogeno con

minore abilita di gestione dell’ipossia.
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Fisiologia della cardiotocografia (CTG)

Introduzione

Lauscultazione dei battiti cardiaci fetali ¢ utilizzata da oltre
100 anni per distinguere fra un feto vivo e un feto morto. Lo
stetoscopio di Pinard ¢ tuttora considerato uno strumento utile
per questo scopo.

Sembro quindi appropriato continuare ad utilizzare questo
segnale quando negli anni 60 fu introdotto il monitorag-
gio elettronico fetale. Si pensava che I'abilica di monitoriz-
zare continuamente le reazioni fetali, usando un’analisi pilt
particolareggiata della frequenza cardiaca, avrebbe fornito
lopportunita di identificare I'ipossia e prevenire le lesioni
cerebrali. Inizialmente linteresse fu focalizzato sugli episodi
di bradicardia, ma con il miglioramento dei monitor CTG, la
variabilita della frequenza cardiaca, ovvero la variazione tra i
battiti, venne considerato il pitt importante.

La tecnologia CTG ¢ divenuta molto solida e tecnicamente
facile da operare. Sono tuttavia emerse pochissime nuove infor-
mazioni sulla fisiologia relativa alla frequenza cardiaca fetale.

Il problema principale ¢ costituito dall’identificazione di para-
metri specifici correlabili all'ipossia, e di conseguenza, in molti
casi si eseguono interventi non necessari nel tentativo di preve-
nire I'ipossia durante il parto. Oggi, dobbiamo accettare che la
CTG non pud fornire tutte le informazioni necessarie e i ricer-
catori in questi ultimi 25 anni hanno lavorato per sviluppare
nuove tecnologie per il monitoraggio fetale continuo durante il
travaglio. Nel tentativo di migliorare le nostre capacita di sor-
veglianza fetale ¢ importante considerare i vantaggi della CTG.
Senza dubbio, la CTG contiene importanti informazioni e
esistono due situazioni in cui la CTG fornisce validi dati sulle
condizioni del feto; una CTG normale reattiva identifica un
feto non turbato dagli eventi del travaglio e una CTG preter-
minale con la totale perdita di reattivita e variabilita identifica
un feto che non ¢ in grado di rispondere.

Per cui, per il prossimo futuro, 'analisi della frequenza cardi-
aca fetale manterr il suo ruolo di metodica di base per il moni-
toraggio fetale. Oggi, la CTG dovrebbe essere considerata solo
come un mezzo di screening. La possibilita di utilizzare sistemi
computerizzati dovrebbe permettere di migliorare la rappresen-
tazione delle informazioni derivabili dalla frequenza cardiaca
fetale e anche fornire nuovi strumenti didattici e di formazione.

Sistema nervoso
autonomo

ATTIVAZIONE
SIMPATICA

ormoni dello stress

tachicardia

adattamento
piu lento

ATTIVAZIONE
PARASIMPATICA

nervo vagale

bradicardia

adattamento rapido

Che cosa registriamo?

Prima della rottura delle membrane, si potrebbe applicare il
monitoraggio fetale esterno usando metodi esterni. Un trasdut-
tore esterno chiamato “TOCQO” registra le contrazioni uterine.
La frequenza cardiaca fetale viene rilevata da un sensore a
ultrasuoni comprendente sia un trasmettitore che un ricevitore
posizionato sull'addome della madre. Questo registratore ester-
no della frequenza cardiaca fetale comporta certe limitazioni e,
per ottenere registrazioni precise della variabilita della frequen-
za cardiaca fetale e per consentire misurazioni accurate della
frequenza cardiaca durante la bradicardia marcata, ¢ neces-
sario il monitoraggio interno. Questo consente il rilevamento
preciso di ciascun battito cardiaca utilizzando l'intervallo R-R
dell’ECG fetale ottenuto da un elettrodo per lo scalpo. Le alte-
razioni della pressione intrauterina possono essere registrate da
un trasduttore della pressione intrauterina (IUP).

Sistema nervoso autonomo
La frequenza cardiaca fetale ¢ regolata tramite i cambiamenti
nel sistema nervoso autonomo, che ¢ una parte indipendente

Registrazione della frequenza cardiaca fetale e attivita uterina

MONITORAGGIO ESTERNO

MONITORAGGIO INTERNO

trasduttore esterno
“Toco”
contrazioni uterine |

S

intervallo R-R

contrazioni uterine

frequenza cardiaca fetals

elettrodo -
per lo scalpo

| trasduttore
di pressione

intrauterino (IUP)



del sistema nervoso centrale che con-
trolla le reazioni fetali di base e che

N . . cam-
. . N
¢ dominante d}lrarllte .la vita del .feto. . biamenti
Le componenti principali sono i rami normali P
parasimpatici e simpatici. nell’attivita
Lattivazione parasimpatica agisce del feto
principalmente tramite il nervo vago.
Lo scopo principale dell’attivazione cambiamen-
. ica & il rapido ad ti del flusso
parasimpatica & il rapido adatta- ematico
mento del sistema cardiovascolare a placentare
cambiamenti dell’ambiente interno ed
esterno. Un esempio ¢ rappresentato dalla
marcata risposta secondaria a pressione sui N
) o one ipossia
bulbi oculari. Cattivazione parasimpatica pro-
duce una riduzione della frequenza cardiaca fetale,
altrimenti nota come bradicardia.
Lattivazione simpatica produce il rilascio di ormoni
dello stress dalle ghiandole surrenali e I'attivazione del sis-
tema nervoso simpatico. Come conseguenza la frequenza car-
diaca fetale pud aumentare e possiamo osservare tachicardia. Le

risposte simpatiche producono un adattamento pit lento di
quello osservato quando viene attivato il sistema parasimpa-
tico.

I fattore pilt importante ¢ I'abilita delle catecolamine di
opporsi all’effetto depressivo dell'ipossia stessa sul cuore e
sulla funzione cerebrale fetale. Anche durante un parto vagi-
nale normale assistiamo ad una attivazione molto marcata del
sistema simpatico che ha lo scopo di sostenere la funzione
polmonare ed il metabolismo neonatale nonché di comportare
una generale reazione di allerta.

In caso di asfissia, il feto dipende dall’attivazione simpatica
per mantenere ['attivita cardiovascolare, la ridistribuzione del
flusso ematico e l'utilizzo delle riserve di glicogeno epatico e
miocardico.

Cambiamenti della frequenza cardiaca fetale

Le cause dei cambiamenti della frequenza cardiaca fetale sono
numerose. La maggior parte non hanno niente a che fare con
la carenza di ossigeno ma sono dovute al normale adattamento
da parte del feto ai cambiamenti del proprio ambiente. Il feto
regola la propria gittata cardiaca modificando la frequenza
cardiaca e vi sono numerosi motivi per modificare la gittata
cardiaca.

Un esempio ¢ rappresentato dai cambiamenti che si verifi-
cano a causa delle normali alterazioni dell’attivica fetale. Altri
motivi di alterazione della frequenza cardiaca fetale compren-
dono i cambiamenti del flusso ematico placentare, Iipossia, gli
stimoli esterni, gli aumenti della temperatura ed i farmaci.

Cambiamenti normali nell attivita del feto
Durante il sonno tranquillo, il feto si muove poco e il sistema
nervoso mostra una minore sensibilita agli stimoli. Una minore
domanda viene imposta sui meccanismi regolatori del circolo
ed ¢ ridotta la variabilita della frequenza cardiaca fetale. In
queste situazioni pud essere molto difficile che il feto risponda
ai tentativi di svegliarlo.

Quando il feto passa al sonno attivo, che ¢ anche chi-
amato sonno REM, osserviamo movimenti respiratori fetali
e aumentano i movimenti episodici. Durante il sonno REM,
osserviamo rapide modificazioni dell’attivita del sistema ner-
voso autonomo e, di conseguenza, si osservano accelerazioni e
aument della variabilita della frequenza cardiaca fetale.
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Motivi dei cambiamenti della
Jfrequenza cardiaca fetale

—
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Un feto sveglio mostra reazioni di eccitazione quando viene
attivato il sistema nervoso simpatico. In questo caso i feti mo-

stimoli :u:'lnento

esterni ella
tempera-
tura

streranno reazioni massimali a determinati stimoli. Un esempio
¢ rappresentato dai rapidi movimenti degli arti fetali associati
ad accelerazioni e ad un aumento della reattivita della fre-
quenza cardiaca fetale.

Un feto in buona salute alterna stati di sonno differenti. A
volte il feto dorme per lunghi periodi di tempo durante i quali
mostra una CTG non reattiva. Pud essere difficile giudicare lo
stato di questi feti in base alla sola CTG.

Cambiamenti del flusso ematico placentare

Il travaglio pud essere considerato come un test da sforzo in

cui le prestazioni del sistema cardiovascolare vengono conti-
nuamente messe alla prova. Il fattore principale ¢ costituito
ovviamente dalla tensione e dallo stress causati dalle contrazioni
uterine. La compressione del cordone ombelicale riduce il flusso
ematico al feto e diversi recettori nel cuore e nei vasi principali

Cambiamenti normali nell’attivita del feto
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Sonno tranquillo e attivo in un feto di agnello

-/ T

Una registrazione ottenuta
da un feto di agnello a ter-
mine che illustra le differenze
dell’attivita fetale in rapporto
al sonno REM tranquillo (A)
e attivo (b). Il sonno attivo &

A B
SEP
40 uv
| 50 ms l . |
Pressione ¢ -
tracheale
mmHg-
20 -
EEG 120 pv
EOG — s - f " - Ll

caratterizzato dalla respira-
zione fetale (episodi di pres-
sione tracheale negativa) e
movimenti rapidi degli occhi
(EOG - elettrooculogramma).
I potenziali somato-sensoriali
rilevati (SEP) sono stati regi-
strati come potenziali elettrici
ottenuti dalla superficie della
corteccia fetale in risposta

ad uno stimolo tattile della
narice. Notare la riduzione
dei SEP con il REM come un
segno delle alterazioni nel
comportamento del sistema
nervoso centrale.

sensibili alla pressione rispondono, consentendo al feto di
adattarsi immediatamente a questi cambiamentdi. Inoltre la
placenta contiene circa 250 ml di sangue, parte del quale puo
essere rapidamente trasferita al feto durante la fase iniziale di
una contrazione. Tutto questo rende il travaglio una vera prova
da sforzo e di seguito esamineremo i meccanismi coinvolti nel
cambiamento della frequenza cardiaca fetale durante le cont-
razioni.

All'inizio di una contrazione, la compressione del cordone
ombelicale pud provocare uno spostamento del sangue al feto
attraverso la vena ombelicale. Questo provoca un aumento
della frequenza cardiaca, perché il cuore deve pompare un
aumentato volume di sangue. Laumento del volume ematico
provoca un aumento della pressione sanguigna, che attiva i
barorecettori sensibili alla pressione e provoca una riduzione
della frequenza cardiaca fetale. In queste circostanze ¢ pre-
sente uno spostamento di sangue dalla placenta al feto che ¢
responsabile da una decelerazione tardiva.

Poiché cammina su due gambe, I'essere umano ¢ dotato di

un canale del parto lungo e stretto. Di conseguenza si verifi-
cano riduzioni episodiche del flusso ematico ombelicale mentre
il bambino e il cordone vengono compressi durante il travag-
lio. I cambiamenti correlati ad una situazione di questo genere
possono essere illustrati nel modo seguente.

Allinizio di una contrazione, il sangue viene spinto dalla
placenta verso il feto. La frequenza cardiaca aumenta perché
il cuore deve pompare una quantitd maggiore di sangue. Con
I'ulteriore aumento della pressione uterina, si comprime la
vena ombelicale; questo arresta il flusso ematico dalla placenta
al feto, provocando la riduzione del volume ematico che ritor-
na al cuore. Con una minore quantita di sangue da pompare,
il cuore deve adattarsi rapidamente ad una rapida riduzione
della frequenza cardiaca. In questa situazione, il sangue fetale
viene intrappolato nella placenta perché il flusso arterioso con-
tinua per un breve periodo di tempo. Quando la pressione ute-
rina scende, il flusso ombelicale viene rapidamente ripristinato
e si ha un’accelerazione, quando una certa quantita di sangue
pud essere nuovamente trasferita dalla placenta al feto.

Spostamento del sangue dalla placenta al feto

Cambiamenti nel
flusso ematico pla-
centare
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Riduzione del flusso ema-
tico placentare durante
una contrazione

Un’estensione di questo processo ¢ presente quando la cont-
razione uterina ¢ prolungata. Come prima, 'aumento della
pressione uterina provoca la compressione iniziale della vena
ombelicale. La corrispondente riduzione del flusso ematico al
feto provoca una rapida riduzione della frequenza cardiaca. In
un attimo, la placenta non sara pit in grado di gestire il san-
gue spinto dal feto e il flusso arterioso ombelicale si fermera.
La pressione ematica fetale aumenta con l'attivazione dei
cosiddetti barorecettori, che hanno il compito di mantenere

la pressione sanguigna costante in relazione ai cambiamenti
della frequenza cardiaca e della attivicad di pompa del cuore.
Lattivazione dei barorecettori produce una decelerazione varia-
bile ampia mediata del vago. Con la riduzione attivita uterina,
il flusso ematico e la frequenza cardiaca ritornano rapidamente
al normale.

Adattamento allipossia

Quando un feto ¢ affetto da ipossia acuta, vengono attivati
i recettori sensibili ad una riduzione della pressione parziale

Stimoli esterni

Grave asfissia

intervento clinico.

di ossigeno. Questi recettori sono chiamati chemorecettori.
Lattivazione dei chemorecettori stimola l'attivita sia simpatica
che parasimpatica e il risultato ¢ una iniziale riduzione della
frequenza cardiaca fetale. Il cambiamento della frequenza
cardiaca varia inoltre secondo il tipo di ipossia. Lipossia acuta
provoca la bradicardia, mentre I'ipossia che si sviluppa gradu-
almente o che viene mantenuta uniformemente provoca un
aumento della frequenza cardiaca fetale. E importante sapere
che il tracciato della frequenza cardiaca fetale pud cambiare
con il progredire dell'ipossia man mano che il feto si adatta.
Una riduzione del flusso ematico placentare durante una
contrazione pud causare una riduzione dell’apporto di ossigeno
con l'attivazione dei chemorecettori e si possono osservare
decelerazioni ripetute, che iniziano dopo che la contrazione
ha raggiunto il suo picco. Un tracciato di questo genere pud
essere inoltre indotto dall’aumento della pressione arteriosa
nell’ambito dell’adattamento cardiovascolare all’ipossia. Queste
decelerazioni prendono il nome di decelerazioni tardive. Con
il ritorno del flusso e dell’ossigenazione ematica, ['attivazione

Quando l’ipossia dura

da molto e si aggrava, il
sistema nervoso centrale
puo non essere piu in
grado di regolare e in
maniera fine il sistema
cardiovascolare. La CTG
visualizza in questo caso
un tracciato preterminale
con perdita di reattivita e
variabilita della frequenza
cardiaca. Questo & un
risultato molto anormale
e dovrebbe avere come
conseguenza I'immediato
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Contrazione uterina e maggiore pressione
cranica

Compressione della vena cava

Maggiore pressione del bulbo oculare




simpatica permane, provocando la tachicardia.

La bradicardia causata dall’effetto deprimente diretto
dell'ipossia sulla funzione miocardica ¢ rarissima. I dati spe-
rimentali indicano che occorrono circa 90 secondi di arresto
completo nell’ossigenazione placentare materna prima che
I'ipossia inizi ad avere effetto sulla performance miocardica.

Stimoli esterni
Il feto ha I'abilita di rilevare e reagire a cambiamenti nel suo
ambiente esterno e interno.

Durante una contrazione, il feto viene spinto lungo il
canale del parto e si osserva un aumento episodico della pres-
sione sulla testa. La CTG in questo caso presentera le dece-
lerazioni precoci in cui la riduzione della frequenza cardiaca
corrisponde alla curva dell’attivita uterina. Un altro esempio
¢ la reazione di risveglio causata forze esercitate durante il
travaglio responsabili di tachicardia.

Quando la madre ¢ supina, 'utero pud comprimere le vene
addominali, con conseguente riduzione del flusso ematico
placentare materno e possibilita di ipossia fetale. Questo
provoca una decelerazione prolungata. La soluzione ¢ rappre-
sentata dal far ruotare la madre su un fianco per migliorare il
flusso ematico uterino materno.

Durante 'ultima fase del travaglio, non ¢ insolito osservare
un marcato aumento della pressione sul bulbi oculari che
provoca una marcata bradicardia vagale.

Aumento della temperatura

I travaglio ¢ uno stress fisico per la madre. Come con tutti
gli esercizi fisici, pud causare una perdita di liquidi, con con-
seguente deficit di liquidi, che riduce la circolazione perife-
rica materna a causa della riduzione del volume ematico. Di
conseguenza, la donna riduce la propria abilita di eliminare
il calore addizionale generato dall’esercizio e pud insorgere
la febbre. Caumento della temperatura provoca un aumento
della metabolismo fetale, del consumo di ossigeno e del flus-
so ematico attraverso i tessuti. Questo pud provocare tachi-
cardia fetale. I margini sono ridotti e I'abilita fetale di gestire
la carenza di ossigeno ¢ ridotta. La tachicardia scompare con
il trattamento opportuno della febbre materna aumentando
lassunzione di fluidi e con il trattamento con paracetamolo.
Nel caso di infezione, I'abilita del feto di gestire asfissia &
marcatamente ridotta.

Leffetto dei farmaci

Come discusso sopra, diversi farmaci possono non solo influire
sull’abilita del feto di gestire 'ipossia, ma possono anche ren-
dere pit difficile 'interpretazione della CTG. I farmaci posso-
no influire in diversi modi sulla frequenza cardiaca e sull’abilita
del feto di gestire la carenza di ossigeno.

La stimolazione eccessiva con ossitocina ad esempio pud
causare ipossia dovuta all'intensa attivitd uterina. Il blocco dei
betarecettori e i sedativi possono causare una risposta fetale
ridotta e una variabilita ridotta. I farmaci che attivano i beta-
recettori, come la terbutalina, possono causare tachicardia. Gli
anestetici locali possono essere trasferiti al feto e causare bra-
dicardia fetale come segno di un effetto diretto sul miocardio.

Aumento della temperatura
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Ur’iniezione epidurale pud provocare la riduzione della pres-
sione arteriosa materna con ridotto flusso ematico materno e
ipossia fetale. Se si usano sedativi, questi farmaci sono trasferiti
al feto e riducendone l'attivita e provocando una diminuzione
della variabilita della frequenza cardiaca fetale. Inoltre i farmaci
possono accumularsi a livello fetale e percio di qualsiasi farma-
co che venga utilizzato durante il parto si dovrebbe considerare
il potenziale effetto negativo. ]




registrazione
delle contrazioni

decelerazioni

Interpretazione della CTG

Per consentire un’analisi accurata della CTG, la terminologia
deve essere conosciuta e usata in modo appropriato.

iy

durata e qualita
della registra-
zione

frequenza car-
diaca di base

AN

variabilita

accelerazioni

Durata e qualita della registrazione

E richiesta una durata minima di 20 minuti per interpretare
correttamente una registrazione CTG a causa dei cambiamenti
nello stato di sonno e attivita uterina. La velocita della registra-
zione ¢ in genere di 1 cm al minuto e 10 minuti intercorrono
fra gli intervalli stampati sulla carta. La scala della frequenza
cardiaca fetale & compresa fra 50 e 150 battiti al minuto.
Lattivita contrattile uterina ¢ indicata su una scala compresa
fra 0 e 100 unita relative quando si usi la tocometria esterna

e fra 0 e 100 mm di mercurio quando si utilizzi un sensore

di pressione intrauterino per la rilevazione interna dell’attivita
contrattile. Lora ¢ indicata ogni 10 minuti e la data viene
stampata ogni 30 minuti. Le informazioni relative ai trasdut-

Frequenza cardiaca di base

il

bt el

normale tachicardia bradicardia
110-150 battiti/ >150 battiti/min. <110 battiti/min.
min.
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tori usati sono indicate ogni 30 minuti e ogniqualvolta si
verifica un cambiamento. Se si usa una registrazione interna,
viene stampato sulla carta I'indicazione "FECG” (elettrocar-
diogramma fetale) e quando si usa una registrazione esterna,
viene stampata 'indicazione "US”. Se si usa un sensore uterino
esterno, viene stampato la sigla "TOCO?” e, se viene applicato
il trasduttore di pressione interno, questo viene indicato come
TUP. Queste indicazioni sono in accordo con gli standard euro-
pee.

Una buona qualita del segnale ¢ assolutamente essenziale per
consentire una interpretazione accurata. Cercare di migliorare
la qualita del segnale per esempio sostituendo I'elettrodo sullo
scalpo fetale o il sensore toco piuttosto che cercare di inter-
pretare dati di scarsa qualita.

Frequenza cardiaca di base

La frequenza cardiaca fetale di base ¢ definita come la fre-
quenza cardiaca fetale registrata fra le contrazioni nel corso di
un periodo di almeno 10 minuti. Questo ¢ importantissimo
se sono presenti decelerazioni. La frequenza cardiaca di base
riflette I'equilibrio del sistema nervoso autonomo. Man mano
che il feto matura, il sistema nervoso parasimpatico domina, a
causa di un aumento della pressione arteriosa e si verifica una
riduzione della frequenza cardiaca di base normale.

Una frequenza cardiaca fetale normale di base per un feto a
termine ¢ definita come 110-150 battiti al minuto. La tachi-
cardia viene definita come una frequenza cardiaca di base
superiore a 150 battiti al minuto e la bradicardia viene definita
come una frequenza cardiaca di base inferiore a 110 bacttiti al
minuto.

Variabilita

In genere la frequenza cardiaca fetale manifesta una variazione
tra un battito e l'altro, che non sono accelerazioni o decele-
razioni. La cosiddetta larghezza di banda di queste variazioni
tra i battiti pud essere usata come una misura della variabilita
della frequenza cardiaca. Questo aspetto della registrazione
della CTG fornisce dati sull’abilita del sistema nervoso centrale
di monitorizzare e regolare il sistema cardiovascolare. Questa

Variabilita

tracciato saltatorio
>25 battiti/min.

normale 5-25 battiti/min.

J”WW
&

ridotto <5 battiti/min. perdita totale



Accelerazioni
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cosiddetta variabilita a breve termine puo variare col tempo,
secondo le variazioni nel sonno e nell’attivitd. Lo stesso tipo di
tracciato, con una perdita della variabilita della frequenza car-
dica, & uno degli aspetti pilt importanti in situazioni di ipossia
emergente. La ridotta variabilica riflette un aumento del tono
simpatico, ma, quando ¢ presente una totale perdita della vari-
abilita fra i battiti, questo pud dipendere anche dall’incapacita
di risposta del miocardio.

La nostra abilita di valutare la variabilita della frequenza
cardiaca pud essere ridotta quando la frequenza cardiaca fetale
viene registrata usando la tecnica a ultrasuoni. Questo ¢ do-
vuto al fatto che la valutazione precisa delle variazioni fra un
battito e I'altro richiede I'identificazione di ciascun battito
cardiaco. La tecnologia a ultrasuoni ¢ basata su una metodolo-
gia chiamata autocorrelazione, che significa che sono usati tre
battiti cardiaci consecutivi per il rilevamento della frequenza
cardiaca. Questo pud causare una falsa immagine di variabilita
ridotta. Allo stesso modo, modificazioni del feto rispetto alla
posizione del sensore possono causare modificazioni del seg-
nale ed artefatti dovuti al fatto che vengono registrate altre

Decelerazioni uniformi e variabili

UNIFORMI

tracciato arrotondato
la forma & simile
insolito che causi una
marcato calo di battiti

VARIABILE

rapido calo di battiti

il tracciato puo variare
marcato calo di battiti

Accelerazioni periodiche

componenti dei movimenti cardiaci. La registrazione dellECG
fetale consente la registrazione precisa di ciascun battito cardiaco
e garantisce una precisa valutazione della variabilita della fre-
quenza cardiaca a breve termine.

La variabilitd normale durante il parto viene definita come
una larghezza di banda di 5-25 battiti al minuto.

Un tracciato saltatorio ¢ un aumento della variabilita superi-
ore a 25 battiti al minuto.

Quando la variabilita ¢ ridotta, la larghezza di banda ¢ infe-
riore a 5 battiti al minuto.

Un tracciato preterminale viene definito come un tracciato
con perdita totale di variabilita. Il feto non pud piu regolare
finemente la sua circolazione e questo ¢ un segno molto anor-
male.

Nel caso di anemia fetale grave, a causa di immunizzazione o
sanguinamento fetale, il tracciato CTG pud essere sinusoidale.
Un tracciato di questo tipo pud essere osservato anche durante
lasfissia. Il tracciato della frequenza cardiaca sinusoidale viene
definito come variazioni periodiche della frequenza cardiaca
con assente variabilitd e senza alcuna accelerazione. Un trac-

Decelerazioni precoci e tardive

precoci tardive



ciato come questo indica che i feti hanno gia subito lesioni
cerebrali.

Accelerazioni

Un’accelerazione viene definita come un aumento intermit-
tente della frequenza cardiaca superiore a 15 battiti, che dura
oltre 15 secondi.

Come una perdita di variabilita pud indicare ipossia, la
presenza delle accelerazioni ¢ un segno importante di ossigena-
zione normale. Una CTG reattiva dovrebbe contenere almeno
due accelerazioni durante un periodo di 20 minuti.

Le accelerazioni sono segni di ossigenazione adeguata e veri-
ficano il fatto che il feto ¢ in grado di rispondere, mentre una
perdita completa di variabilitd della frequenza cardiaca identi-
fica che il feto non ¢ in grado di rispondere.

Le accelerazioni periodiche sono episodi ripetitivi di acce-
lerazioni marcate che avvengono contemporaneamente alle
contrazioni e possono verificarsi quando il sangue passa dalla
placenta al feto. Con il progredire del travaglio questo puo
esprimersi con la comparsa di decelerazioni variabili.

Decelerazioni

Le decelerazioni sono definite come una riduzione della
frequenza cardiaca di oltre 15 battiti, che dura per oltre 15
secondi. Le decelerazioni possono essere un dato significativo,
perché sono correlate alle contrazioni e quindi allo sviluppo
dell'ipossia. La maggior parte delle decelerazioni non ha tut-
tavia alcun rapporto con I'ipossia ma ¢ causata da cambiamenti
nell'ambiente fetale.

Esistono due tipi principali di decelerazione. Una decelera-
zione uniforme ¢ caratterizzata da un’insorgenza e da una con-
clusione graduale e quindi da una forma arrotondata. Inoltre
queste decelerazioni hanno una forma simile fra loro. E raro
che queste decelerazioni uniformi causino un calo marcato di
battiti o una riduzione della frequenza cardiaca superiore a 100
battiti al minuto.

Laltro tipo principale di decelerazione ¢ chiamato variabile.
Queste decelerazioni sono caratterizzate da un rapido calo di
battiti e il tracciato pud variare da una contrazione a quella
successiva. Una decelerazione variabile & caratterizzata spesso
un marcato calo di battiti.

La decelerazione uniforme viene classificata secondo il suo

Decelerazioni variabili non complicate
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rapporto con la contrazione. Una decelerazione precoce ¢ un
calo frequenza cardiaca fetale riflesso speculare alla contrazione
uterina. Inizia prima che la contrazione raggiunga il suo massimo.

La causa delle contrazioni precoci sono di solito le forze mec-
caniche che agiscono sul feto dopo la rottura delle membrane e
durante il periodo espulsivo. Una decelerazione precoce viene in
genere gestita bene dal feto e non ¢ correlata all'ipossia.

Le decelerazioni tardive sono decelerazioni uniformi. Esiste
un intervallo di tempo fra I'insorgenza e il picco della contra-
zione e I'insorgenza e il picco della decelerazione. Pud esservi
un rapporto con l'ipossia intermittente causata dalle riduzioni
nel flusso ematico placentare. In genere le decelerazioni tardive
non sono accompagnate da un marcato calo di battiti, ma, con
I'aumento dell’intensita delle contrazioni, pud essere presente
un aumento del calo dei battiti. Le decelerazioni tardive sono
spesso associate ad un aumento della frequenza cardiaca di
base e possono essere anche correlata all'ipossia di breve durata
dovuta ad una riduzione del flusso ematico placentare. Sono
spesso associate ad attivitd uterina anormale con una maggiore
frequenza delle contrazioni e possono essere associate ad insuf-
ficienza placentare secondaria a preeclampsia e crescita ritardata.

Soltanto le decelerazioni uniformi possono essere definite
come precoci o tardive. Le decelerazioni variabili sono classifi-
cate come non complicate e complicate.

Le decelerazioni variabili sono quelle che si verificano pit
comunemente e costituiscono circa '80% di tutte le decelera-
zioni.

Il parametro pilt importante da valutare per quanto con-
cerne la decelerazione variabile ¢ la durata. E la durata che
distingue una decelerazione variabile non complicata da una
complicata. Una decelerazione variabile non complicata rap-
presenta un calo di meno di 60 battiti e di durata di meno di
60 secondi. Il calo di battiti possono essere un segno di una
riduzione del flusso ematico ombelicale. Un calo di meno di
60 battiti in associazione con una breve durata deve essere con-
siderato un parametro normale.

Il calo rapido di battiti ¢ un segno della riduzione nel flusso
ematico ombelicale e si verifica normalmente dopo la rot-
tura delle membrane e durante il periodo espulsivo. Queste
decelerazioni riflettono intatte capacita di adattamento fetale.
Quando la vena ombelicale & compressa, vi ¢ una riduzione di
circa il 50% del ritorno venoso al cuore fetale. La quantita di

Decelerazioni variabili complicate




Tipi diversi di decelerazioni variabili complicate

Decelerazione prolungata

Y

sangue che il cuore fetale deve pompare viene pertanto ridotta
del 50%, e anche la frequenza cardiaca ¢ ridotta del 50%. Una
decelerazione variabile non complicata ¢ spesso associata ad
accelerazioni che si verificano prima o dopo la decelerazione.
Un tracciato di questo tipo ¢ associato allo spostamento del
volume ematico fra la placenta e il feto.

II feto ¢ in grado di gestire le decelerazioni variabili non
complicate, persino per lunghi periodi di tempo. Le decele-
razioni non provocano ipossia perché sono di breve durata e
'apporto d’ossigeno non ¢ significativamente ridotto.

Una decelerazione variabile complicata indica che ¢ presente
un maggiore rischio che il feto sia affetto da ipossia. Una dece-
lerazione variabile ¢ considerata complicata quando la durata
supera 60 secondi.

Labilita del feto di ripristinare il flusso ematico diventa
estremamente essenziale quando il feto ¢ esposto a contrazioni
uterine che influenzano il flusso ematico ombelicale. 1l sangue
ossigenato deve essere distribuito rapidamente nel feto perché

Registrazione delle contrazioni

sia bloccato il processo ipossico. Una decelerazione variabile
complicata induce un rischio di alterazioni di maggiore durata
nel flusso ematico ombelicale e pertanto dello sviluppo di
ipossia. La durata della contrazione influisce inoltre sul tempo
necessario per il recupero prima dell’inizio della contrazione
successiva. Il rischio di ipossia aumenta quindi se le decelera-
zioni durano pil di 60 secondi. In queste circostanze, ¢ sempre
presente un accumulo di anidride carbonica nel sangue e il pH
del sangue prelevato dalla cute dello scalpo ¢ ridotto.

Le decelerazioni variabili complicate possono presentarsi in
modi diversi. Le conseguenze sono le stesse ma se la durata
supera 60 secondi vi ¢ un rischio maggiore di ipossia fetale.

Una decelerazione prolungata ¢ un singolo episodio di ridu-
zione della frequenza cardiaca. E definita come una frequenza
cardiaca di meno di 80 battiti al minuto, che dura per oltre
due minuti, o di meno di 100 battiti al minuto, che dura per
pilt di due minuti, o di meno di 100 battiti al minuto, che
dura pitt di tre minuti. In genere il feto supera bene la situa-
zione. Un riflesso vagale provocato dall’esame vaginale o dal
prelievo del sangue fetale ¢ una causa comune. Le decelerazioni
prolungate sono inoltre associate alla posizione supina della
madre, 'uso della padella da letto o il vomito.

Registrazgione delle contrazioni

E importante valutare tanto I'attivit uterina quanto la fre-
quenza cardiaca. Normalmente, I'attivitd uterina viene regist-
rata da un sensore toco esterno. Lattivitd uterina dovrebbe
essere valutata rispetto alla frequenza delle contrazioni. La fre-
quenza dovrebbe essere di due-tre contrazioni ogni 10 minuti
durante la fase iniziale del primo stadio, che sale in genere a
quattro-cinque contrazioni ogni 10 minuti durante il periodo
espulsivo. Le contrazioni infrequenti possono causare una
progressione lenta del travaglio e un travaglio prolungato, che
aumenta di per sé il rischio per il feto. Un numero di contra-
zioni ogni 10 minuti maggiore di cinque pud mettere a repen-
taglio l'ossigenazione fetale, perché pud essere ridotta I'abilita
di riossigenazione del feto fra le contrazioni.

La durata della contrazione ¢ importante quando ne viene
valutata l'efficienza durante il primo stadio, la durata puo
variare da 30 a 60 secondi e aumentare quindi durante le fasi
finali del primo stadio e durante il periodo espulsivo per un
massimo di 90 secondi.

Lintensitd pud essere registrata soltanto usando un sensore



della pressione uterina interno. Alcune informazioni possono
essere tuttavia ottenute valutando manualmente il tono ute-
rino. Lo stesso vale per le valutazioni del tono basale dell’utero
che ¢ importantissimo da valutare durante I'infusione di ossito-
cina e quando si sospetta un distaccco della placenta.

Lo scambio di gas fra il feto e la madre viene interrotto
durante una contrazione, quando la pressione intrauterina
supera i 30 mmHg, perché questo provoca un blocco tempora-
neo del flusso ematico placentare. Il feto ha bisogno di 60-90
secondi fra le contrazioni tornare ad una normale ossigena-
zione. Labilita del feto di gestire il travaglio ¢ spesso pati alla
sua abilita di gestire i cambiamenti che si verificano durante
le contrazioni. La durata del travaglio e quindi 'esposizione a
periodi intermittenti, potenzialmente ipossici ¢ il fattore pitt
strectamente correlato all’ipossia durante il parto. In particolare
la durata del periodo espulsivo dovrebbe essere sempre consi-
derata come il fattore primario quando si valuta il rischio di
ipossia durante il parto.

Classificazione della CTG

Quando si classifica un tracciato cardiotocografico, devono
essere valutati la frequenza cardiaca fetale di base, la variabi-
licd, la reattivita e aspetto delle decelerazioni. In base a questi
parametri, la CTG pud essere classificata come normale, inter-
media, patologica o preterminale.

Una CTG normale ¢ caratterizzata da una frequenza cardiaca
di base di 110-150 battiti al minuto, una variabilita normale della
frequenza cardiaca che ¢ compresa fra 5 e 25 battiti al minuto e
almeno due accelerazioni entro un periodo di 20 minuti. Le dece-
lerazioni precoci e le decelerazioni variabili non complicate con un
calo meno di 60 battiti e durata inferiore a 60 secondi vengono
considerate accettabili e classificate come normali, purché siano
presenti variabilita e frequenza cardiaca di base normali.

Il tracciato CTG ¢ considerato intermedio quando la frequenza
cardiaca di base & compresa fra 100 e 110 bactiti al minuto o
fra 150 e 170 battiti al minuto. Gli episodi di bradicardia sono
considerati come eventi intermedi. Lo stesso vale per un trac-
ciato saltatorio con una variabilith di oltre 25 battiti al minuto,
ma con assenza le accelerazioni. Un tracciato ¢ inoltre conside-
rato intermedio quando ¢ presente una variabilita ridotta infe-
riore a di cinque battiti al minuto per oltre 40 minuti, ma per
meno di 60 minuti. Lo stesso vale per le decelerazioni variabili
non complicate con un calo di battiti di oltre 60 battiti al
minuto e una durata inferiore a 60 secondi.

Se ¢ presente una combinazione di diverse osservazioni,
come aumentata frequenza cardiaca di base con una riduzione
della variabilita della frequenza cardiaca, il tracciato CTG do-
vrebbe essere classificato come patologico.

Una CTG patologica viene definita come una frequenza
cardiaca di base superiore a 150 battiti al minuto in combi-
nazione con una variabilita ridotta inferiore a cinque bacttiti
al minuto. Lo stesso si verifica in caso di tachicardia pronun-
ciata con una frequenza cardiaca di base di oltre 170 battiti al
minuto. La bradicardia persistente con una frequenza cardiaca
di base di meno di 100 battiti al minuto senza segni di recu-
pero e che dura piti di 10 muniti identifica un tracciato pato-
logico. Anche quando la riduzione della variabilita dura pit di
60 minuti o se & presente una frequenza cardiaca sinusoidale,
senza segni di accelerazione, questo tracciato ¢ considerato
patologico. Lo stesso vale per le decelerazioni variabili compli-
cate ¢ le decelerazioni tardive ripetute.

Un tracciato cardiotocografico preterminale ¢ caratterizzato
dalla mancanza totale di variabilita e reattivita a breve termine,
indipendentemente dalla contemporanea presenza di decelera-
zioni o bradicardia. ]

Classificazione
della CTG

Frequenza cardiaca di base

Variabilita
Reattivita

Decelerazioni




ST normale

ST bifasico

Fisiologia del’ECG fetale

Introduzione
I compito dell’ostetricia & cercare di garantire un parto sicuro
per la madre e per il bambino. Quando la cardiotocografia fu
introdotta 30 anni fa, si presumeva che il monitoraggio fetale
elettronico avrebbe identificato i feti affetti da asfissia durante
il parto, con conseguente possibilita di interventi precoci e
riduzione della paralisi cerebrale. Purtroppo, questo non ¢
stato il caso, in quanto i feti manifestano modificazioni della
frequenza cardiaca che molto spesso non sono secondarie ad
ipossia. Questo ha causato un aumento della frequenza degli
interventi ostetrici e incertezza sul valore clinico della CTG. A
causa di questa incertezza sull’interpretazione dei dati, tracciati
CTG patologici possono non venir riconosciuti € con consegu-
ente ritardo nell’intervenire e con la possibile evenienza di neonati
affetti da asfissia. E chiaro tuttavia che la CTG ¢ utilissima per
identificare una situazione di normalita fetale ma non ¢ in grado
di fornire informazioni diagnostiche sul grado di stress ipossico.
La carenza di ossigeno ¢ una causa nota di lesione neurologica.
Quali sono le opportunita di monitorizzare il feto e inter-
venire opportunamente per evitare il danno ipossico? Come
dovremmo valutare gli eventi del travaglio per distinguere una
situazione normale da una anormale? Lobiettivo do-vrebbe
essere di intervenire quando ¢ necessario e non solo “nel caso
di”. E importante che siano applicate appropriati interventi
clinici, basate su precise linee guida, perché I'incertezza
sull'interpretazione dei dati rende problematica la gestione
delle situazioni d’emergenza. Di conseguenza, possiamo pre-
dire un aumento degli interventi, che possono essere affrettati
e costituire essi stessi un rischio.

Equilibrio dell’energia miocardica
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Fortunatamente l'asfissia durante il parto con lesioni neuro-
logiche o morte perinatale ¢ rara e dobbiamo monitorizzare
molti feti sani per identificare quelli affetti da asfissia. Le con-
seguenze tuttavia di un bambino lesionato sono tali che, per
motivi umanitari, sociali ed economici, dobbiamo continuare
a sviluppare la nostra abilita di identificare il bambino che ¢
affetto da asfissia durante il travaglio.

Il concetto STAN® ¢ basato sull’abilita unica dell’intervallo
ST di riflettere la funzione del muscolo cardiaco fetale (mio-
cardio) durante test da sforzo. Nell’adulto, 'analisi dell’'ST
viene effettuata per valutare e diagnosticare I'insufficienza mio-
cardica. Durante il travaglio possiamo valutare le condizioni
del feto dall’'unico segnale fetale routinariamente disponibile,
Pelettrocardiogramma. E importante riconoscere che il cuore
fetale e il cervello sono parimenti sensibili o insensibili alla
carenza di ossigeno e, di conseguenza, le informazioni relative
alla funzione miocardica forniscono una misura indiretta delle
condizioni del cervello fetale durante il travaglio.

Tutti gli studi condotti sull’analisi delle modifica-
zioni dell'onda ST confermano il suo valore diagnostico.
Lintervento basato sulle informazioni fornite dall’analisi
dell'onda ST ¢ pertanto appropriato ¢ produce una riduzione
significativa nel numero di neonati con acidosi metabolica alla
nascita. Si evi-tano allo stesso tempo interventi non necessari.

Complesso ECG

Un elettrodo per lo scalpo ¢ richiesto per ottenere 'ECG feta-
le. CECG ¢ riflette le correnti elettriche generate dal miocar-
dio, il muscolo cardiaco. La prima onda, 'onda B, corrisponde
alla contrazione degli atri. La fase successiva ¢ la contrazione
dei ventricoli, che corrisponde al complesso QRS. La com-
ponente finale ¢ 'onda T, che corrisponde alla rigenerazione
dei potenziali della membrana miocardici quando il cuore si
prepara per il battito successivo. Il complesso QRS ¢ molto
facilmente identificabile ed ¢ ideale per la registrazione precisa
della frequenza cardiaca. Registrando la durata fra due inter-
valli RR consecutivi, si pud facilmente calcolare la frequenza
cardiaca fetale.

Un comune registratore cardiotocografico utilizza soltanto
questa parte del’ECG. 1l sistema STAN® combina la misu-
razione dell'intervallo R-R con valutazioni dei cambiamenti
nell'intervallo ST. 1l rapporto fra I'altezza dell'onda T e l'ampiezza
del complesso QRS ci forniscono il rapporto T/QRS, che funge
da misura accurata dei cambiamenti dell’altezza dell'onda T.
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Complesso ECG
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il battito successivo
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complesso QRS i segmento ST Il calcolo del rapporto T/QRS di 0,10 corr-
i isponde in questo caso ad un’ampiezza
contrazione delle —p dell’ondaT di 5 divisa per un’ampiezza QRS
camere cardiache l intervallo ST di 50.

Equilibrio energetico miocardico

Labilita del cuore fetale di pompare il sangue dipende da un
equilibrio fra i processi che producono I'energia e i processi
che consumano I'energia. Questo equilibrio di energia potreb-
be essere illustrato come una bilancia; da un lato abbiamo la
quantita di energia disponibile e dall’altro la quantita di lavoro
effettuato. In circostanze normali, la quantita di ossigeno di-
sponibile ¢ sempre maggiore della quantita consumata. Il cuore
fetale utilizza percid il metabolismo aerobico ossigeno-dipen-
dente, I'equilibrio dell’energia ¢ positivo e 'TECG mostra una
forma d’onda ST normale.

La quantita di ossigeno disponibile dipende dalla saturazione
di ossigeno, dalla concentrazione di emoglobina nel sangue e
dal flusso ematico miocardico. Il consumo di ossigeno dipende
dal carico di lavoro miocardico. Il carico di lavoro viene modi-
ficato dalla frequenza cardiaca, la pressione sanguigna contro
cui il sangue pompa il sangue e la contrattilitd, ovvero la forza
delle contrazioni del muscolo cardiaco.

Nel caso di ipossia, la quantita di ossigeno disponibile dimi-
nuisce mentre viene mantenuto il carico di lavoro. In questa
situazione l'equilibrio energetico diviene negativo. In questa situa-
zione possiamo osservare un ST bifasico. Questi cambiamenti
sono identificati dal segmento ST, che dalla posizione orizzontale
o inclinata positivamente mostra una inclinazione verso il basso.
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Normalmente il feto reagisce con un aumento di adrena-

lina, che attiva ulteriormente il miocardio. Di conseguenza,
lequilibrio dell’energia rischia di diventare ancora piti negativo
ed ¢ richiesta una maggiore energia.

Ladrenalina attiva i betarecettori, che a loro volta attivano
I'adenosinmonofosfato (AMP) ciclico, I’enzima fosforilasi viene
attivato e con utilizzazione delle scorte di glucosio. Lutilizzo
del scorte di glucosio (glicogeno) ¢ chiamato glicogenolisi.
Con il rilascio del glicogeno, gli ioni potassio vengono liberati
e, di conseguenza, aumenta 'ampiezza dell’onda T. Allo stesso
tempo viene prodotto lattato che contribuisce allo sviluppo
dell’acidosi metabolica.

Lequilibrio energetico adesso si ristabilizza perché il metabo-
lismo aerobico ¢ supportato dal metabolismo anaerobico. Con
Paumentare della velocita della glicogenolisi, si manifesta un
aumento dell'ampiezza dell’'onda T.

Un ST bifasico pud essere osservato durante la fase iniziale
dell'ipossia, quando il cuore fetale non ha ancora avuto il
tempo di rispondere ad un evento ipossico acuto, o quando
il feto non sia in grado di rispondere all’ipossia per motivi
diversi. Laumento dell’ampiezza dell'onda T richiede un adat-
tamento attivo all'ipossia, mentre I'ST bifasico funge da indi-
catore dell’effetto deprimente diretto sulla funzione miocardica
esercitato dall’ipossia.




ST normale Aumento

dell’ ampiezza
dell’'onda T

Forme dell’onda ST

Un segmento ST positivo orizzontale o inclinato verso I'alto e
un’altezza di onda T che ¢ stabile e non aumenta definiscono
un ST normale. Questo indica un equilibrio dell'energia posi-
tivo con metabolismo miocardico aerobico. Fintantoché ¢ pre-
sente un equilibrio dell’'energia positivo negli organi centrali, il
feto ¢ in grado di gestire lo stress del travaglio.

Quando lasfissia diventa grave e dura a lungo, la forma
d’onda ST ritorna normale, in parallelo con un’abilitd marcata-
mente ridotta di risposta da parte del feto. Cid significa inoltre
che lo stesso tipo di cambiamento nell'intervallo ST non deve
essere atteso con il progredire dell’asfissia, semplicemente per-
ché ¢ ridotta la capacita del feto di utilizzare le proprie difese.

Un aumento dell’ampiezza dell'onda T ¢ la reazione classica
di un feto che risponde all'ipossia. Un feto che risponde con
un aumento di adrenalina e metabolismo anaerobico miocar-
dico caratterizza questa reazione. Questo tracciato indica che la
difesa metabolica del feto ¢ intatta e il feto ha quindi l'abilita
di gestire I'ipossia. Il tasso di aumento dell’ampiezza dell'onda
T dipende dalla quantica di glicogeno che il feto deve utilizzare
per mantenere il proprio equilibrio dell’energia miocardica.

Un ST bifasico ¢ definito come un segmento ST inclinato
verso il basso. Questo tracciato si verifica in due situazioni:
quando il cuore fetale ¢ esposto a ipossia ¢ non ha opportunita
di rispondere e quando il cuore fetale ha una capacita ridotta
di rispondere perché ¢ stato esposto a situazioni di stress
precedenti e mancano le risorse o sono state gia utilizzate. |
cambiamenti dell'ST bifasico possono essere anche osservati
quando sono presenti disturbi della funzione del muscolo
cardiaco, come nel caso di infezioni o malformazioni. Sembra
che il miocardio del feto prematuro possa mostrare pilt fre-
quentemente la presenza di ST bifasici. Labilita di rispondere
all'ipossia ¢ ridotta con un aumento di adrenalina, come pure
Iabilita di utilizzare le riserve di glicogeno.

Gli ST bifasici sono divisi in tre categorie:
Il 1° grado ¢ un segmento ST negativo con tutto il segmento

1l rapporto fra il tasso di glicogenolisi miocar-
dica e il tasso di aumento del rapporto T/QRS
durante lipossia

0,06 -

Il diagramma illustra lo stretto rapporto fra il carico di
lavoro miocardico e il rapporto T/QRS durante I’ipossia
acuta. Questo ¢ il rapporto chiave fra ’laumento
dell’onda T. Ovviamente, alcuni feti, che non sono ipossi-
ci, possono manifestare un aumento del carico di lavoro
miocardico in risposta ad un aumento addizionale delle
catecolamine dovuto allo stress generale del travaglio.
Possiamo quindi registrare casi in cui &€ presente un
aumento del T/QRS associato ad una CTG reattiva nor-
male.

0,08

BP |

ST bifasico
1° grado

BP 2

2° grado

BP 3

3° grado

al di sopra la linea di base. Il 2° grado significa che una com-
ponente del segmento ST attraversa la linea di base e il 3°
grado si verifica quando tutto il segmento ST si trova sotto
della linea di base.

Un evento bifasico significativo si verifica quando sono
presenti pitt di due complessi ECG bifasici consecutivi. Con il
progredire del disturbo della funzione miocardica, si puod osser-

vare uno spostamento dal 1° al 2° e 3° grado bifasico. [ |
Aumento dell’ampiezza
dell’onda T al minuto ® (]
T [ ]
[ ]

Utilizzo del glicogeno
(mmol/g) al minuto
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Interpretazione del’ECG fetale

it

ECG non elaborato

e,

30 ECG accettati

Che cosa registriamo?

Un elettrodo fetale a singola spirale per lo scalpo ¢ richiesto
per ottenere un ECG fetale per 'analisi del segmento ST. Un
ECG medio viene generato da 30 complessi ECG accettati. Da
questo ECG medio, il calcolo del complesso T/QRS e I'analisi
del segmento ST vengono effettuati e si pud identificare 'ST
bifasico. Se la frequenza cardiaca ¢ di 120 battiti al minuto e la
qualita del segnale ¢ buona, si otterranno quattro complessi

ECG al minuto.

1l sistema STAN® utilizza un metodo di registrazione del'ECG
in parte diverso da quello utilizzato per la registrazione della sola

CTG. Tutti i dati sperimentali sono stati basati sullECG registr ato ECG medio
dal torace del feto e non dovrebbe essere scontato che Ielettrodo
per lo scalpo identifichi gli eventi ST. Le registrazioni ottenute

dal feto di agnello hanno mostrato che la nostra abilita di identi- Cambiamenti dell’ST

ficare i cambiamenti dell'ST dipendevano dal punto in cui erano In genere il feto mostra un rapporto T/QRS abbastanza stabile
posizionati gli elettrodi di esploranti. La necessita fondamentale durante tutto il travaglio. Non dovrebbero essere presenti nor-
di ottenere un segnale ECG di qualita constantemente sensibile malmente elevazioni marcate dell'ST e I'ST bifasico. In queste
ai cambiamenti dell' ST ¢ stato risolto utilizzando una derivazione  circostanze, il diario degli eventi non visualizza messaggi sugli

ECG unipolare per lo scalpo che ¢ alla base del sistema STAN®. eventi ST. La mancanza di eventi ST significativi indica che il

Vettori ECG Presentazione dell’ST

La derivazione del’ECG unipolare
fornisce Popportunita di registrare i
cambiamenti della forma d’onda ST
durante il travaglio. Identifica i cam-
biamenti del’ECG che si verificano
nell’asse testa-podice del feto, il asse,
e consente il monitoraggio degli eventi
ST sia nelle presentazioni cefaliche
che podaliche (dati di K. Lindecrantz
et al.).

03:50
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Registro degli eventi
03:49 ST bifasico
03:51 aumento episodico T/QRS 0,20
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Il rapporto T/QRS & stampato su una scala compresa fra -0,125 e 0,50. Il rapporto T/
QRS viene tracciato come una croce. Corrispondente a ciascun T/QRS, & anche pre-
sente Pidentificazione dell’ST bifasico. E stampato con i numeri |, 2, 0 3, a seconda
del livello di anormalita.

Il sistema STAN® contiene una funzione di registro che identifica automatica-
mente i cambiamenti significativi dell’ST. Le informazioni sono fornite dal messaggio
“ST Event” visualizzato sullo schermo. Per ottenere ulteriori informazioni sul tipo e
sul livello di anormalita, inserire la funzione “Registro degli eventi”. Qui viene fornito
Porario in cui si € verificato ’evento e il tipo di evento ST identificato.
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Una CTG pretermi-
nale con un segmento
ST normale in caso di
asfissia preterminale
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ST normale
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Aumento della linea di base del T/QRS

feto ha la situazione sotto controllo e che a livello del miocar-

dio & presente un equilibrio positivo dell'energia.

Inoltre 'analisi ST ¢ basata sulla nostra abilita di registrare
una situazione in cui il feto si difende dall’ipossia. E tutta-
via possibile che una registrazione possa iniziare tardi in un
processo ipossico quando le risorse sono state gia utilizzate.
Questa ¢ una situazione in cui il rapporto T/QRS potrebbe
essere costante. In queste circostanze, il tracciato CTG & sem-
pre consistentemente anormale con una totale assenza di reat-
tivith e variabilitd. Questa CTG ¢ definita preterminale.

Aumento episodico di T/QRS

Un aumento episodico significa che il rapporto T/QRS sale e
ritorna al normale entro 10 minuti. Il livello del cambiamento
nel rapporto T/QRS riflette lo stress fetale. Se 'aumento
supera 0,10, lo consideriamo un evento significativo ¢ lo
registriamo come un evento ST. Il registro degli eventi mostra
quindi l'ora e l'entitd dell’aumento. Notare che ¢ entita del
cambiamento e non il valore assoluto di picco del T/QRS ad
essere rilevante.

Limpatto clinico di un aumento del rapporto T/QRS dip-
ende dal tracciato cardiotocografico. Quando la CTG ¢ inter-
media, possiamo accettare un aumento maggiore del rapporto
T/QRS, rispetto a quando la CTG ¢ patologica. In termini
fisiologici, un aumento episodico del T/QRS corrisponde ad
un evento ipossico di breve durata in cui il feto ¢ costretto ad
utilizzare il metabolismo anaerobico per supportare la funzione

Un aumento di linea di base significa che 'aumento del rap-
porto T/QRS dura pitt di 10 minuti. Un aumento della linea
di base del T/QRS superiore a 0,05 ¢ considerato significativo
e viene indicato come un evento ST. Il registro degli eventi
fornisce informazioni sul cambiamento e l'ora in cui si ¢ verifi-
cato il cambiamento.

Laumento della linea di base del T/QRS si presenta quando
il feto deve rispondere all'ipossia con il metabolismo anaero-
bico. In questi casi ¢ presente uno stress persistente e non vi
sono possibilica di ripresa. Possiamo vedere un aumento della
linea di base del T/QRS che pud progredire per ore con un
lentissimo aumento del rapporto T/QRS. E tuttavia piti comu-
ne osservare un aumento che si verifica durante alcuni minuti
ma poi diventa costante. Alcuni feti sani che rispondono allo
stress e allo sforzo del travaglio mostrano un aumento della

linea di base del T/QRS con una CTG normale reattiva.

ST bifasico

Il sistema STAN® identifica automaticamente un segmento
ST anormale. Queste anormalita sono chiamate ST bifasici e
sono divise in tre gradi, a seconda di quanto il segmento ST si
di-scosti dalla norma. Il 1° grado ¢ un segmento ST inclinato
verso il basso al di sopra della linea di base, il 2° grado ¢ un
segmento ST che taglia la linea di base e il 3° grado corris-
ponde ad una situazione in cui tutto il segmento ST si trova
sotto la linea di base. Il 2° e il 3° grado indicano la presenza di
un’anormalitd, che diviene significativa se ripetuta. Il registro
degli eventi indica 'ora in cui si ¢ verificato I'evento e viene

Registro degli eventi
01:22 aumento episodico T/QRS 0,14
01:30 aumento episodico T/QRS 0,20

Registro degli eventi

cardiaca.
R TR o g xxmxmx """K&H,‘w
T/QRS 0.18 T/QRS 0.28

M

Aumento episodico di T/QRS
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T/QRS 0,19

13:06 aumento linea di base
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Aumento della linea di base T/QRS



Registro degli eventi

19:05 modalita ‘presenta-
zione podalica’ attivata
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T/QRS -0.12
BP 3

T/IQRS 0.15

Una registrazione di un feto in presentazione podalica

Cinque minuti di dati errati perché la modalita ‘pre-
sentazione podalica’ non era attivata in un parto con
presentazione podalica.

stampato il testo ST bifasico.

Non occorre intervenire nel caso dell’'ST bifasico di 1° grado,
mentre gli episodi ripetuti dell’'ST bifasico di 2° e 3° grado do-
vrebbero essere sempre considerati come un segno di anormalita.
Essi indicano una situazione in cui il cuore fetale non ha avuto
il tempo di reagire o rispondere all'ipossia 0 non ha la capacita
di reagire. Possono anche essere osservati con infezioni e mal-
formazioni cardiache. Sembra che il feto immaturo manifesti
ST bifasici pit frequentemente durante il travaglio.

ECG speciali

La forma d’onda dell’ECG medio dovrebbe essere sempre
esaminata all'inizio della registrazione. Se un elettrodo per lo
scalpo viene posizionato su di un feto in presentazione poda-
lica, 'ECG viene registrato capovolto e si osserva una forma
d’onda del’ECG con un’onda P negativa e ST negativo. Il
sistema STAN® include una speciale funzione che permette

di capovolgere la presentazione del’ECG fetale in caso di
monitoraggio di un feto in presentazione podalicaSe I'elettrodo
dello scalpo fetale viene fissato alla cervice o ad un feto morto,
¢ presente il rischio che sia registrato TECG materno. Questa
forma d’onda del’ECG ha un aspetto diverso. Non ¢ presente
I'onda P e il complesso QRS ¢ piti ampio e coincide con la
pulsazione materna.

Scarsa qualitis del segnale

Una buona qualita del segnale ¢ richiesta per I'analisi ST. Se
Ielettrodo per lo scalpo viene applicato attraverso le membrane
fetali o se I'elettrodo tocca la cervice o la parete vaginale, pos-
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ECG materno

E presente il rischio che PECG materno sia registrato se
P’elettrodo dello scalpo si trova sulla cervice. Questa situazione
potrebbe essere facilmente identificata, perché il complesso ECG
materno non mostra la presenza di un onda P.

xx"‘/®xx

T/QRS -0.08

sono verificarsi disturbi del segnale. Se la qualita del segnale &
scarsa, gli eventi ST non vengono rilevati. Il sistema identifica
automaticamente la qualita scadente del segnale e informa I'u-
tente con il messaggio “controllare I'elettrodo”. Lora in cui il
segnale diventa scarsa ed in cui viene ripristinata la qualita del
segnale viene indicata nel registro degli eventi.

La valutazione automatica della forma d’onda ST non viene
effettuata se vi sono interruzioni nella rilevazione del T/QRS.
In questi casi i rapporti T/QRS che vengono stampati sono
perd validi anche se I'interpretazione dovra essere effettuata
manualmente. In caso di scarsa qualita del segnale la cosa da
fare ¢ sostituire la clip fetale o I'elettrodo cutaneo materno.

Linee guida cliniche semplificate STAN®

Il sistema STAN® ha lo scopo di fornire informazioni conti-
nue sull’abilita del feto di rispondere allo stress e allo sforzo
del travaglio. Le informazioni specifiche sull' ST devono essere
usate insieme alla CTG. In principio, un tracciato normale e

Registro degli eventi
03:54 ST bifasico

04:04 ST bifasico Registro degli eventi
ST o 13:23-13:33 qualita
- . scarsa del segnale
2 3 2 nnz /9;1 23221 : =
/ \
T/QRS -0.05 T/QRS 0.02 T/QRS 0.04 TIQRS 0.11 TIQRS 0.15
BP 3 BP 2
ST bifasico Qualita scarsa del segnale
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reattivo di CTG indica che il feto ha la situazione nettamente
sotto controllo. Quando sono presenti cambiamenti cardio-
tocografici, I'analisi della forma dell'onda ST fornisce i dati
particolareggiati sulla severita dello stress e le linee guida clini-
che forniscono le raccomandazioni per 'azione clinica. Queste
linee guida sono valide solo per un feto a termine, ovvero una
gravidanza di piti di 36 settimane di gestazione.

Quando le linee guida indicano una situazione avversa,
¢ necessario intervenire. Nella maggior parte dei casi, per
intervento si intende 'espletamento del parto. Se si puo tut-
tavia identificare un valido motivo per lo stress fetale, come
Ieccessiva stimolazione o I'ipotensione materna, queste cause
devono ovviamente essere risolte per prime. Durante il periodo
espulsivo, per intervento s'intende sempre I'espletamento
immediato del parto.

Una CTG completamente normale significa che il feto ha
la situazione sotto controllo e possiamo accettare certi cambia-
menti dell’'ST. Un feto sano in particolare pud reagire con rea-
zioni di risveglio in cui si pud osservare un’elevazione del rap-
porto T/QRS che dura da 20 a 30 minuti. Questo ¢ un segno
normale e indica che il feto ¢ in grado di reagire e rispondere.

Se sono presenti un tracciato CTG intermedio e un aumen-
to episodico del rapporto T/QRS di piu di 0,15, ¢ indicato
lintervento. In caso di un aumento pit duraturo del rapporto
T/QRS, cio¢ un aumento della linea di base del T/QRS, unito
ad un tracciato CTG intermedio, ¢ richiesto un cambiamento
dell’'ST minore come cut off per un intervento in quanto in
questo caso si ¢ di fronte ad uno stress che persiste pil a lungo.
Il limite ¢ 0,10 per un aumento della linea di base del T/QRS.
Un cambiamento nel’'aumento della linea di base del T/QRS
di questo genere durante il periodo espulsivo indica sempre
la necessita di un parto immediato. Un intervento ¢ inoltre
richiesto quando i cambiamenti dell'ST bifasico sono presenti
in associazione con una CTG intermedia. Questi cambiamenti
della forma d’onda dell’ST bifasico diventano significativi quan-
do durano da pitt di 5 minuti senza interruzione o se sono pre-
senti episodi ripetuti di ST bifasico raggruppato di 2° o 3° grado.

Quando la CTG diventa patologica, il limite per un cambia-
mento del rapporto T/QRS ¢ minore. Lintervento ¢ richiesto
quando ¢ presente un aumento episodico del rapporto T/QRS

superiore allo 0,10 o un aumento della linea di base del T/
QRS superiore allo 0,05. Un intervento ¢ richiesto in caso di
CTG patologica associata ad ST bifasici che durano pit di due
minuti o se sono presenti episodi ripetuti di ST bifasico di 2°
0 3° grado.

Una CTG preterminale dovrebbe essere sempre seguita
dall’intervento, indipendentemente dall’ST.

Lanalisi della forma d’onda ST ¢ basata sulla nostra abilita
di registrare i cambiamenti nell’elettrocardiogramma fetale,
come un aumento nel rapporto T/QRS o la presenza di ST
bifasico. E quindi importante che la registrazione inizi prima
che il feto abbia utilizzato tutte le sue risorse. Durante il
periodo espulsivo, sappiamo che I'ipossia pud verificarsi molto
rapidamente. Per cui, se si decide monitorizzare solo il periodo
espulsivo, ¢ consigliabile iniziare la registrazione STAN®
durante la fine del primo stadio del travaglio.

Inoltre, quando viene avviato il sistema STAN®, il registro
degli eventi richiede 20 minuti prima di poter identificare la
linea di base da cui possono essere identificati i cambiamenti
successivi.

La presenza di un tracciato cardiotocografico patologico
dovrebbe essere consentita soltanto per un massimo di 90
minuti durante il periodo espulsivo. Dopo questo periodo
di tempo, sappiamo che i tamponi acido-base fetali possono
essere stati utilizzati talmente tanto che 'ipossia acuta non pud
essere gestita con successo.

Difese fetali

Labilita del feto di gestire I'ipossia dipende da numerosi fat-
tori. Questa abilita ¢ ottimale se il feto non ¢ stato esposto

a stress precedente; la risposta dipende inoltre dalla gravita
dell’ipossia, la velocita in cui essa si presenta e la durata. Un
feto sano esposto a carenza di ossigeno reagisce vigorosamente
e si pud osservare un marcato aumento episodico del rapporto
T/QRS durante la fase iniziale.

Un feto esposto a stress di maggiore durata pud non rispon-
dere con la stessa reazione vigorosa. LST bifasico pud essere la
risposta iniziale con o senza un aumento della linea di base del
T/QRS. Un feto affetto da distress a lungo termine pud mani-
festare soltanto ST bifasici e persino un leggero aumento del

Linee guida semplificate STAN®

Queste linee guida sono applicabili ad una gravidanza 36 settimane di gestazione.
Esse indicano situazioni in cui & necessario intervenire. Questo significa espletamento del parto o correzione
di cause di distress fetale come per esempio iper-stimolazione uterina o ipotensione materna.
Durante il periodo espulsivo attivo, si raccomanda espletamento immediato del parto.

CTG
ST

Aumento episodico T/QRS

Aumento linea di base T/QRS

ST bifasico

Se vi & una CTG patologica ed un ST normale durante il periodo espulsivo si consiglia di non aspettare
per pit di 90 minuti prima dell’espletamento del parto. All'inizio della registrazione e quando vi sia
una scarsa qualita del segnale con rapporto T/QRS discontinuo, & necessaria un’analisi manuale dei dati.
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Difese fetali
1 ax T txg | Seil feto & esposto ad ipossia persistente, i cambiamenti dell’ST
ST L FEEE R o saranno piu marcati inizialmente e con ’andar del tempo
g = potranno ridursi data la ridotta abilita del feto di mantenere la
2 32 | 2 capacita di risposta.
Cambiamenti dei substrati miocardici ricchi di energia
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il I i durante Uipossia nel feto di agnello a termine
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N La figura illustra le osservazioni effettuate quando biopsie seriali
L A3 GIE dei cuori di agnello fetale sono state utillizzate per valutare il con-
<= dopo tenuto di substrati ricchi di energia. LECG fetale é stato classifica-
to usando sia il rapporto /TQRS che un sisterna di punteggio dove il

grado I-lll indicava i cambiamenti dell’ST bifasico/negativo, il grado
IV-V indicava un aumento progressivo nel’ampiezzaT e il grado VI
indicava una riduzione nell’lampiezza T. Nell’'ultimo caso, erano
ridotti i valori del glicogeno miocardico e dei fosfati ricchi di ener-
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T/QRS con anormalita continue e progressive cardiotocogra-
fiche ¢ un segno di ipossia significativa.

Se un feto ¢ esposto a ipossia e reagisce con cambiamenti
dellintervallo ST, la reazione ¢ in genere pili pronunciata inizial-
mente e pud essere meno marcata successivamente se I'ipossia
progredisce e il feto ne ¢ maggiormente affetto. La presenza di
cambiamenti meno pronunciati dell’'ST o persino la scomparsa
dei cambiamenti dell’'ST non dovrebbe essere interpretata
come un segno di ripresa da parte del feto. Lo scopo della
registrazione STAN® e di queste linee guida ¢ di identificare
un feto che non risponde normalmente allo stress del travaglio.

Pud anche presentarsi una situazione in cui un feto esposto
a stress a lungo termine decide di “arrendersi” e ibernare.
Lapporto ridotto di ossigeno e nutrizione riduce il suo fab-
bisogno metabolico al massimo, che significa che persino il
cuore fetale riduce la sua attivitd. In queste situazioni si associa
comunque sempre una CTG preterminale, cio¢ caratterizzata
da una completa mancanza di variabilita e reattivita.

Prelievo ematico e pH fetale

La valutazione del pH del sangue fetale prelevato dallo scalpo ¢
considerato uno strumento utile per valutare le condizioni del
feto durante il travaglio, in associazione alla CTG. La tecnica
impiegata per ottenere un campione di sangue fetale richiede
la rottura delle membrane fetali e una dilatazione cervicale di
almeno due centimetri. Per effettuare il prelievo ¢ necessario
utilizzare un amnioscopio per visualizzare la parte presentata
fetale e tramite una piccola incisione sulla cute fetale prelevare
un piccolo campione di sangue attraverso un sottile tubo capil-
lare. Le moderne apparecchiature per emogasanalisi consen-
tono una valutazione completa dell’equilibrio acido-base fetale
sulla base di questi piccoli campioni di sangue fetale.

Quali sono i vantaggi e gli svantaggi dell’analisi dell’equilibrio
acido-base fetale? E sempre presente il rischio che un campione
possa essere contaminato dal liquido amniotico o dal sangue
materno, e che il contatto fra la goccia di sangue e I'aria pro-
duca immediatamente una riduzione dell'anidride carbonica e
impedisca il calcolo dell’acidosi metabolica.

Ad ogni modo la valutazione del pH fetale pud essere utiliz-
zato per valutare la condizione fetale in presenza di CTG non
rassicuranti. Lo sviluppo dello STAN® ci fornisce la possibilita
di ottenere dati nuovi e continui sulle condizioni del bambino

gia. Notare che il lattato miocardo so accumula piu rapidamente
del lattato piasmatico.
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e di conseguenza sembra opportuno in questa sede considerare
quale sia il potenziale dei dati forniti dall’analisi del sangue
fetale.

Oltre a fornire soltanto dati intermittenti, le informazioni
ottenute con un campione ematico fetale comportano anche
altre limitazioni. Il campione ematico ¢ ottenuto da sangue
proveniente dai tessuti periferici. Questo comporta difficolta
interpretative in quanto a questo livello si puo avere un rapido
accumulo di anidride carbonica che avviene a causa non solo
di una eventuale riduzione del flusso fetale placentare ma
anche come risultato di un ridotto flusso ematico agli organi
periferici. Una riduzione del flusso periferico pud per esempio
essere presente durante decelerazioni mediate da un attivazione
vagale e conseguente accumulo di anidride carbonica e con-
seguente acidosi respiratoria. In questa situazione ci possiamo
aspettare che l'effetto dell'acidemia respiratoria si ripercuota a
livello centrale solo in fasi pit tardive.

Il vantaggio del pH dello scalpo ¢ che esso rappresenta infor-
mazioni obiettive che potrebbero essere usate clinicamente.
Perd, se si usano queste informazioni, si deve sempre ricordare



che il pH dello scalpo fornisce solo
informazioni intermittenti fornite da un
tessuto a bassa priorita. Inoltre, ¢ sempre
presente il rischio che, se il pH ¢ normale,
la situazione fetale possa essere considerata
sotto controllo nonostante i cambiamenti
della CTG e dell'ST. Un pH ematico da
solo ¢ sempre dominato dalla componente
respiratoria. Lacidosi metabolica si sviluppa
nei tessuti e occorre del tempo per il tras-
porto degli ioni di idrogeno libero dai
tessuti al sangue. Ai primi stadi dell’acidosi
metabolica, il pH dello scalpo dovrebbe tro-
varsi entro i valori normali. Se le linee guida
del sistema STAN indicano la necessita di
intervento, la decisione di eseguire il prelie-
vo di sangue fetale pud ritardare I'intervento
clinico durante il periodo espulsivo in
particolare quando ¢ necessario intervenire
d’urgenza.

Sorveglianza

Le regole basilari per la sorveglianza feta-

le con lo STAN® sono le seguenti:

¢ Le linee guida cliniche devono
essere usate solo quando si monitorizza
un feto a termine, vale a dire pit di 36
settimane complete. Le capacita fetali
di reagire varia con et gestazionale.

Ad esempio, il feto immaturo ¢ meno

capace di utilizzare le proprie riserve di
glicogeno a causa della mancanza di

un enzima miocardico.

* La buona qualita del segnale ¢ richiesta
per fornire una valutazione accurata
delle condizioni del feto ¢ la qualita
scarsa del segnale richiede I'adozio-
ne di misure appropriate.

* E importante riconoscere che l'inter-
vento dovrebbe avvenire quando le
informazioni fornite dal feto sono
sufficienti. Una CTG preterminale con
una mancanza totale di variabilita e
reattivitd & molto anormale e non sono
richieste ulteriori informazioni per I'inter-
vento clinico.

Se la CTG e I'ST indicano che il bambino ¢ esposto

a ipossia significativa, il parto dovrebbe essere effettuato entro
20 minu-ti per evitare 'acidosi metabolica. Quando si decide di
intervenire, si consiglia di mantenere I'elettrodo per lo scalpo

per mantenere il controllo.

Il monitoraggio fetale non dovrebbe essere effettuato in
modo isolato. I dati che vengono ottenuti dovrebbero essere

legati ad altri fattori come:
e anamnesi clinica

e progresso del travaglio

e intensita delle contrazioni
e tracciato CTG

e presenza o assenza di cambiamenti dell’'ST ottenuti tramite

analisi dell'ST
¢ il fattore del tempo

I cambiamenti della ST durante Uipossia nel feto
di cavia normale e con ritardo di crescita

Crescita normale Ritardo di crescita

controllo ipossia controllo ipossia

~— = I
e o
NIV

Complessi di ECG registrati in feti di cavia normali con ritardo di
crescita prima e durante ipossia (dati di C.Widmark).

Regole basilari per la sorveglianza fetale
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Tutti questi parametri dovrebbero essere osservati quando si
valuta la situazione fetale.

Il momento in cui debba essere effettuato il monitoraggio
del feto ¢ discusso. La registrazione continua durante il travag-
lio & solo necessaria in un numero limitato di bambini. Nel
caso di anormalith come meconio o ritardo nella progressione,
sono richiesti ulteriori dati e si consiglia 'uso di un elettrodo
per lo scalpo, anche nel caso in cui vengano utilizzati farmaci ¢
opportuno ottenere informazioni aggiuntive per la sorveglianza
fetale. Il rischio maggiore ¢ presente durante il periodo espul-
sivo attivo. Il feto & esposto a forze intense perché aumentano
la forza e la frequenza delle contrazioni. Il periodo espulsivo
do-vrebbe essere sempre considerato come una situazione a ris-
chio elevato che richiede la sorveglianza continua. Una regist-
razione STAN® dovrebbe iniziare prima della fine del periodo

dilatante e continuare per tutto il periodo espulsivo. u
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Valutazione del neonato

Che cosa vogliamo sapere?

Il monitoraggio fetale durante il travaglio ¢ usato per identi-
ficare I'ipossia fetale. Quando il bambino ¢ nato, dobbiamo
conoscere U'entita della sofferenza del bambino. Allo stesso
tempo dobbiamo sapere se sono richiesti ulteriori interventi
durante il periodo neonatale, come ulteriore sorveglianza o
trattamento specifico.

Gli aspetti principali relativi all'ipossia sono i seguenti:

* Quanto era marcata?

* Quanto ¢ durata?

* Vi sono dei motivi per ritenere che il bambino abbia bisogno
di ulteriore assistenza per supportare I'adattamento neonatale?

Metodi di valutazione

I metodi che usiamo per accertare le condizioni del bambino
sono gli indici di Apgar, 'analisi dell’equilibrio acido-base del
cordone ombelicale ¢ la presenza di complicanze neonatali. La
combinazione di questi parametri ci consente di valutare le
condizioni del bambino e adottare le misure appropriate.

Indice di Apgar
Virginia Apgar cred il sistema del punteggio Apgar nel 1953.
Lobiettivo iniziale non era 'uso degli indici per valutare il li-
vello di asfissia, ma di valutare in che modo anestetici diversi
somministrati alla madre avessero influito sulle condizioni del
bambino alla nascita. Lindice ¢ basato su cinque parametri:
frequenza cardiaca, respirazione, colore della pelle, tono mu-
scolare e eccitabilita. A ciascun parametro pud essere assegnato
un indice di 0-2 e I'indice massimo ¢ 10. Al bambino dovreb-
be essere assegnato un indice 1, 5 e 10 minuti dopo la nascita.
Esiste un’associazione fra l'asfissia e gli indici di Apgar bassi,
ma la maggior parte dei bambini nati con indici bassi di Apgar
non ¢ affetta da asfissia. I motivi dei bassi indici di Apgar sono
diversi; oltre all'ipossia, 'immaturicd, il trauma del travaglio, i
farmaci, le infezioni, l'attivazione dei riflessi tramite la manipo-
lazione delle vie respiratorie superiori, I'aspirazione di meconio
o la narcosi da anidride carbonica.

Equilibrio acido-base

La fisiologia dell equilibrio acido-base

La presenza dell’acidosi metabolica o dell’acidemia respiratoria
¢ dovuta ad una riduzione del flusso ematico placentare con
una riduzione dello scambio gassoso. L'acidemia respiratoria ¢
provocata da una riduzione nel trasporto di anidride carbonica
dal feto alla madre. Canidride carbonica viene prodotta in
grandi quantita nei processi metabolici cellulari che producono
energia e un flusso ematico placentare continuo ¢ richiesto per
evitare 'accumulo di anidride carbonica. Se questo si verifica,
I’anidride carbonica forma ioni idrogeno, alcuni dei quali
diventano liberi e provocano I'acidemia respiratoria con una
rapida riduzione del pH.

Una minore saturazione di ossigeno, causata anch’essa dalla
riduzione dello scambio gassoso placentare, produce consegu-
enze totalmente diverse da quelle dell’accumulo di anidride
carbonica. Una riduzione dell’ossigenazione fetale con ipossia
significa che il feto reagisce con il metabolismo anaerobico.
Questo avviene nei tessuti e viene prodotto acido lattico. Sono
prodotti ioni lattato e idrogeno, alcuni dei quali diventano
liberi e provocano I'acidosi metabolica con una riduzione del
pH.

Lacidemia respiratoria e I'acidosi metabolica hanno origini
diverse e hanno un impatto diverso sul feto. Lacidemia respira-
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toria ¢ parte del parto normale; compare rapidamente e scom-
pare rapidamente con la prima boccata d’aria. Le concentra-
zioni molto elevate di anidride carbonica possono ritardare il
primo respiro. Un pianto del bambino ¢ tutto quanto occorre
e il livello di anidride carbonica scende rapidamente, perché
Ianidride carbonica esce con il primo respiro del bambino.

Lacidosi metabolica comporta un rischio di coinvolgimento
dei tessuti, richiede del tempo per svilupparsi e permane per
periodi di tempo pitt lunghi. E presente un effetto additivo,
che significa che episodi ripetuti possono essere sommati
cumulativamente, causando in tal modo una riduzione dei
margini di sicurezza con una minore capacita di tampona-
mento.

Guardiamo lo sviluppo dell’acidemia respiratoria. La causa
comune ¢ una riduzione del flusso ematico feto-placentare, pitt
comunemente causata dalla compressione della vena ombelica-
le. Inizialmente, sono presenti quantita sufficienti di ossigeno
e glucosio da usare con il metabolismo normale, cio¢ aerobico.
Oltre all’energia, sono prodotti anidride carbonica e acqua.

A causa della riduzione del flusso ematico, questi prodotti

di scarto si accumulano nel sangue. Lanidride carbonica e
l'acqua si trasformano molto rapidamente in ioni di idrogeno e
bicarbonato. Gli ioni di idrogeno sono legati dall’emoglobina.
Normalmente, ¢ presente una capacita di legame sufficiente,
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ma, a causa del lento flusso ematico, ¢ presente una mancanza
di tamponamento dell'emoglobina e gli ioni di idrogeno
libero entrano nel plasma, provocando una riduzione del pH.
Gli ioni di bicarbonato sono prodotti allo stesso tempo. Si
spostano dal sangue al tessuto dove agiscono da tampone addi-
zionale e proteggono il feto dall’acidosi metabolica.

Lacidosi metabolica si verifica quando una quantita insuf-
ficiente di ossigeno ¢ disponibile per i tessuti. Le cellule adesso
reagiscono con il metabolismo anaerobico con cui sono utiliz-
zati il glucosio e il glicogeno. Allo stesso tempo, viene prodotta
Ienergia e 'acido lattico viene generato come un prodotto di
scarto. Lacido lattico si divide in ioni idrogeno e lattato. La
maggior parte degli ioni idrogeno sono tamponati nei tessuti,
ma alcuni entrano nel flusso ematico e possono provocare una
riduzione del pH. Ovviamente, I'acidosi metabolica ¢ generata
nei tessuti e la maggior parte degli ioni idrogeno liberi esistono
al di fuori del flusso ematico nei tessuti dove vengono pro-
dotti.

Lacidosi metabolica indica che il feto ha utilizzato alcune
delle sue risorse ed ¢ presente il rischio potenziale di disturbo
dei processi che producono I'energia all'interno della cellula.
Lacidosi metabolica rappresenta pertanto una minaccia pilt
rilevante dell’acidemia respiratoria. Il bambino ha bisogno di
pilt risorse per gestire 'acidosi metabolica e sappiamo che il
processo di adattamento neonatale pud essere affetto.

Acidosi metabolica periferica e centrale

Lipossia provoca una ridistribuzione del flusso ematico dagli
organi periferici a quelli centrali. A causa della marcata ridu-
zione del flusso ematico negli organi periferici a bassa priorita,
questi tessuti devono utilizzare il metabolismo anaerobico. Si
verifica quindi inizialmente una acidosi metabolica nei tessuti
periferici. Una risposta di questo genere ¢ comune durante il
travaglio normale e si osserva un aumento moderato nel deficit
di base.

Se I'ipossia diventa pill grave e prolungata, ne possono essere
affetti gli organi centrali ad alta priorita, come il cuore, il cer-
vello e le ghiandole surrenali. Soltanto in queste circostanze di
acidosi metabolica centrale il feto ¢ a rischio di danno ipossico.

Campioni di sangue prelevati dal cordone ombelicale

Lanalisi dell’equilibrio acido base del sangue del cordone
ombelicale richiede tecniche di prelievo accurate. Il clampaggio
immediato del cordone ombelicale ¢ importantissimo. Quando
il bambino respira per la prima volta, i polmoni assumono
immediatamente la funzione svolta fino a quel momento dalla
placenta e la concentrazione di anidride carbonica nel sangue
del bambino scende rapidamente. Se questo succede, non ¢
possibile calcolare il livello di acidosi metabolica.

In che misura il clampaggio precoce influisce sulle condi-
zioni del neonato a termine? Fondamentalmente, il sangue del
bambino appartiene al bambino e il sangue placentare appar-
tiene alla placenta. Probabilmente non ¢ un vantaggio per il
bambino avere un apporto addizionale di sangue, piuttosto che
Popposto. E risaputo che un volume ematico addizionale influ-
isce sull’'adattamento neonatale in modo negativo e i sintomi
chiave correlati al clampaggio tardivo sono i seguenti.

* Difficolta respiratorie durante le prime ore.

* Rischio che il sistema nervoso centrale sia colpito dall’adatta-
mento polmonare ritardato e rischio di insufficienza cardiaca

quando 'ematocrito venoso supera >65%.

¢ Iperbilirubinemia.

* Ritardo dell’ossigenazione e ritenzione di anidride carbonica
nel bambino ipossico alla nascita.
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ombelicale

arteria clampaggio immediato

Inoltre, il neonato ¢ gia affetto da un sovraccarico di volume,
riflesso dalla rapida perdita ponderale, che si verifica durante

i primi giorni dopo la nascita. Percid, non esistono dei motivi
medici per non effettuare il clampaggio del cordone ombelicale
al momento del parto del neonato a termine. Il clampaggio
viene effettuato e almeno 10 cm del cordone ombelicale viene
quindi sigillato e messo da parte per il prelievo successivo

dei campioni e I'analisi degli emogas. Il cordone ombelicale
pud essere mantenuto a temperatura ambiente per un breve
periodo di tempo ma si consigliano la campionatura e I'analisi
immediate. I campioni dovrebbero essere prelevati dall’arteria
e la vena e I'ago dovrebbe essere introdotto obliquamente per
consentire il prelievo del sangue dai vasi.
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Il pH indica la concentrazione degli ioni di idrogeno libero nel san-
gue. Questo grafico mostra il rapporto fra il pH e la concentrazione
di ioni di idrogeno libero. Questo & un rapporto logaritmico, che
significa che, quando é presente una riduzione del pH ad un range
basso, fra 7,00 e 6,90, & presente il doppio degli ioni di idrogeno
liberi generati rispetto ad una riduzione del pH dal 7,30 al 7,20.
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BDecf (deficit di base)

Il grado di acidosi metabolica, calcolato dal BDecf, fornisce il
calcolo dell’entita dell'ipossia a cui il bambino ¢ stato esposto
durante il travaglio.

Gli ioni idrogeno liberi sono potenzialmente dannosi per
la cellula e il feto cerca di ridurre il numero di ioni idro-
geno libero il pit possibile. I tamponi pit efficienti sono
I'emoglobina nel sangue, le proteine e gli ioni di bicarbonato
che si trovano nei tessuti e nel sangue. Lacidosi metabolica
viene definita come una situazione in cui questi tamponi
sono stati utilizzati e 'acidosi metabolica viene quantificata
calcolando il deficit di base nel fluido extra cellulare. Il defi-
cit di base viene sempre calcolato in base alle misure del pH
e dell’anidride carbonica. Il deficit di base nel fluido extra
cellulare viene abbreviato con BDecf e indica la quantita di
tamponi sia nel sangue sia nei tessuti che sono stati utilizzati :
causa del bisogno di tamponare gli ioni di idrogeno.

Purtroppo gli algoritmi usati in diverse macchine per
I'emogas possono differire considerevolmente e pud essere
difficile decidere se i dati sul deficit di base sono stati calco-
lati correttamente. In caso di dubbio rivolgersi a Neoventa
Medical. Se si usano gli algoritmi sbagliati, sara indicata una
maggiore acidosi metabolica.

Valori normali

E importante conoscere i valori normali equilibrio dell’acido-
base che possono essere registrati dal cordone ombelicale al
momento del parto. Un pH normale nell’arteria ombelicale &
compreso fra 7,05 e 7,38. La PCO, nell’arteria ombelicale si
trova normalmente fra 4,9 ¢ 10,7 kPa, ma pud essere molto
pit alto, e il deficit di basi nell’arteria ombelicale dovrebbe
essere compreso fra —2,5 e 10,0 mmol/l.

I valori dalla vena ombelicale mostrano un pH piti alta che
nell’arteria, compreso in genere fra 7,17 e 7,48, e la PCO,
dovrebbe essere pilt bassa, compresa fra 3,5 e 7,9 kPa, ma il
deficit di basi ¢ pitt 0 meno uguale, compreso fra—1 ¢ 9,0
mmol/L

Percid, normalmente dobbiamo aspettarci differenze marcate

BDecf (deficit di base)
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Esistono diversi studi che dimostrano che il pH dell’arteria
ombelicale deve scendere a 7,05 e persino sotto 7,00 prima che
emergano rischi significativi. Persino a valori cosi bassi, oltre il
60% dei bambini non manifesta problemi nel periodo neonatale
(Goldaber et al.). Nel caso in cui un bambino sia stato esposto
a ipossia durante il parto, con marcata acidosi metabolica, il
rischio di sequele a lungo termine € molto ridotto purché il
bambino gestisca bene il periodo neonatale.

fra il pH e la PCO, nell’arteria e nella vena ombelicale, mentre
il valore di BDecf di solito ¢ simile nei due vasi. Un pH arte-
rioso di <7,05 e un BDecf di >10 mmol/l viene rilevato nel
2,5% dei soggetti.

Analisi acido-base accurata
Il clampaggio immediato del cordone ¢ necessario per I'analisi
precisa dell’equilibrio acido-base del cordone ombelicale.

I campioni devono essere prelevati sia dall’arteria che dalla
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| tamponi catturano gli ioni di
idrogeno liberi. Questi tamponi
saranno consumati nel caso di
acidosi metabolica. Questo puo
essere registrato come BDecf.
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Dati emogasanalitici dal cordone ombeli-

cale errati

Dati emogasanalitici del cordone
ombelicale che indicano un evento
ipossico di breve durata

Dati emogasanalitici del cordone
ombelicale che indicano un evento
ipossico di lunga durata

Campioni prelevati dallo stesso vasa! Grande differenza - ipossia di breve durata Piccola differenza - ipossia di lunga durata
arteria vena arteria vena arteria vena
pH 7,01 7,02 pH 7,01 7,27 pH 7,01 7,12
PCO> 8,82 8,65 PCO2 8,82 5,14 PCO> 8,82 6,65
BDecf 12,8 12,5 BDecf 12,8 8,0 BDecf 12,8 1,5
- J N J

Dati emogasanalitici del cordone ombelicale; valori normali

/

~

arteria vena
pH 7,05-7,38 7,17-7,48
PCO3 (kPa) 4,9-10,7 3,5-7,9
\BDecf (mmol/l) -2,5-10,0 -1,0-9,0 j

vena, per diversi motivi. Primo, per determinare che un cam-
pione ¢ arterioso e che I'altro ¢ venoso. Inoltre, paragonando il
campione arterioso ¢ il campione venoso, possiamo vedere se
I'ipossia ¢ stata acuta o di maggiore durata.

Come possiamo sapere se 1 campioni sono corretti e se con-
tengono dati prelevati sia dall’arteria che dalla vena? Questo ¢
possibile osservando la differenza fra il pH e la PCO,. Il pH
dovrebbe essere inferiore di almeno 0,03 unita nell’arteria e la
PCO, dovrebbe essere superiore di almeno 1,0 kPa nell’arteria.

Con lo studio del deficit di base nei campioni prelevati
dall’arteria e dalla vena ombelicale, si ottengono informazioni
sulla durata dell’ipossia. Un deficit di basi elevato nell’arteria
e un deficit di basi normale nella vena indicano la presenza di
ipossia di breve durata.

Se ¢ presente un deficit di basi elevato sia nell’arteria che
nella vena, 'episodio ipossico ¢ durato per un periodo di
tempo pitt lungo e il rischio di danno ipossico aumenta.

Che cos’¢ lasfissia?
Fino a poco tempo fa, non esisteva un documento interna-
zionale che identificava i requisiti per la diagnosi dell’asfissia
durante il travaglio.

I criteri essenziali per la diagnosi di danno cerebrale persis-
tente da asfissia acuta intrapartum sono i seguenti:
1. Evidenza di acidosi metabolica nell’arteria ombelicale o
in campioni ematici neonatali iniziali (pH <7,00 e defi-
cit di basi >12 mmol/l).
2. La presenza iniziale di encefalopatia neonatale grave o
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moderata in neonati a termine.
3. Paralisi cerebrale di tipo tetraplegico spastico o discinetico.

Altri criteri che insieme suggeriscono che lasfissia ¢ occorsa
durante il parto ma che presi da soli hanno una bassa specifi-
cita sono i seguenti:

4. Un osservazione di un evento ipossico che si verifica subito
prima o durante il parto.

5. Un deterioramento improvviso, rapido e sostenuto nel
tracciato della frequenza cardiaca fetale, in genere dopo l'os-
servazione di ipossia dove il tracciato CTG era precedente
mente normale.

6. Indici di Apgar di 0-6 per piu di cinque minuti.

. Evidenza iniziale di coinvolgimento di diversi sistemi.

~

8. Evidenza iniziale alle tecniche di diagnostica per
immagini di anormalita cerebrale acuta.

Tutti e tre i criteri essenziali dovrebbero essere presenti perché
un evento durante il parto sia considerato una causa di paralisi
cerebrale. Soltanto il livello di acidosi metabolica ¢ considerato
come avente la specificita richiesta per identificare un evento
durante il parto. Per essere certi che il processo ipossico sia
iniziato a causa del travaglio, tutti i criteri, dal quarto all’ottavo,
dovrebbero essere soddisfatti. Il loro rapporto con I'ipossia non
¢ molto marcato di per sé e, nel caso di un indice di Apgar
normale a cinque minut, la possibilita di un danno ipossico
durante il travaglio ¢ marcatamente ridotta.
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Sommario

Nell'ultimo secolo abbiamo assistito ad una riduzione straor-
dinaria della mortalitd dei neonati dovuta alla gravidanza e al
parto. La sfida oggi ¢ mantenere e sviluppare questo trend ulte-
riormente. Possiamo apprendere molto migliorando la nostra
comprensione di come il feto reagisce allo stress del travaglio

e grazie a questo processo di apprendimento, potremo essere

in grado di ridurre non solo il rischio di danno neonatale ma
anche il numero degli interventi ostetrici non necessari eseguiti
a causa di uno stato fetale considerato non rassicurante.
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Questo materiale didattico appartiene ad un progetto dell’'Unione Europea chiamato
“Dissemination of a knowledge based system for determining appropriate interven-
tion during labour based on qualified analysis of the foetal electrocardiogram (FECG)”
(“Diffusione di un sistema basato sulla conoscenza per determinare lintervento appro-
priato durante il travaglio in base all'andlisi qualificata dellelettrocardiogramma fetale
[FECG]”). L'Unione Europea supporta questo progetto tramite il programma “Promotion
of innovation and encouragement of SME participation” (“Promuovere l'innovazione e
incoraggiare la partecipazione delle PMI”).(IPS-1999-00029)
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