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La flussimetria fetale:
1l rationale
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The RATIONALE is the logical meaning un-
derlying any clinical procedure. Fetal Doppler ve-
locimerry analysis is based on the monitoring of
the circidarory modifications that the fers wnder-
goes in response to infraterine deprivation. The
maodifteations follow a pathway from well-being to
ihe adapiatory mechanism in intrauterineg oxygen
Typoperfusion, up to failure.

FIRST ADAPTATORY MECHANISM TO HY-
POXTA:

Chronic fiypoxia is a commeon complication in in-
ranterine deprivation and growth retardation.
The feius wses different mechanissis in order to
mainiain an adequare oxygen level. Tachyeardia
is the first response to moderate Rypoxemia and is
mediated by aortic and carotideal chemoceptors.
Reduction of aciive movements is also a typical fe-
tal behaviowr and leads to a significant reduction
af axygen requirement.

Bath these mechanisms can act for a short period
and in conditions of moderate hypoperfusion; a
longer period of hypoxigenation reguires a more
effective mechanism.

RE-OPENING OF DUCTUS VENOSUS

The Ducins Venosus (DV) is an anatomical vaseu-
lar structure that connecis the wmbilical vein with
the inferior vena cava during prenatal life, and
particilarly during the first and second rrimester
af pregnancy. In late pregnancy the DV ix a me-
chanism of minor impartance, and the blood pas-
ses throwgh the fiver. In conditions of mild hypoxi-
genation, the BV opens and fow velocity bload
Hfow can be well viswalized nsing Doppler and co-
far Doppler equipments.

| rationale di ogni procedura clinica,
diagnostica o terapeutica, si basa
sulla comprensione dei meccanismi
fisiopatologici che sono alla base
dei fenomeni che dobbiamo studiare
e cormeggere. Nel caso specifico si tenterd di entrare
nei complicati meccanismi circolatori che si asso-
clano in misura e modo variabile alla solTerenza fe-
tale intrautering. Pil specificatamente si deve pro-

UMBILICAL CIRCULATION:

The pragressive reduction of placental transfer re-
sults in a reduction of umbilical arteries (UA)
compliance. The Pulsatility Index (P1) undergoes
a progressive increment unlike the natwral decre-
ment during normal pregnancy. In the later pe-
riod, if the intranterine deprivarion worsens, the
diastolic velacity disappears.

BRAIN SPARING EFFECT:

I clronic hypoxia tie Ductus Arteriosus in utero
progressively closes, and cerebral and coronaric
circulations apen, so that the bload flows to the
brain and heart, and body civculation is reduced.
This mechanism is well known and can be very
well manitared by Doppler study of the blood
Mowing ont to the aorta and the pulmonary trmk,
Is also easier to evaluate the Pl of a peripheral
vessel such as UA and a central vessel such as the
cerebral middie artery andlor the carotid artery.

AOQRTIC FLOW:

Dviring the brain-sparing effect, the aorta wnder-
RBOES g progressive important reduction af its com-
pliance until the diastolic velocity disappears.

This condition is a very high-risk one for the fetus.

FAILURE:

In the terminal phase, the presence of a regurgita-
tign wave is seen in the venous compariment. The
back flow appears in the inferior vena cava and
progresses to the umbilical vein.

This phenpmenon is dwe to the regurgitation of the
Blood from the right arium because of the heart
comntraction failure and the high arterial resistence.

vare a ricostruire la progressione delle modificazio-
ni circolatorie che dalla iniziale deprivazione si ac-
compagnano alle pid gravi condizioni di sofferenza
capaci di condurre all'handicap ed alla morte intrav-
terina del feto.

11 processuale divenire dell’insufficienza ossigenati-
vo-metabolica fetale e dei danni che ad essa si cor-
relano si accompagneri ad un aliretianto progressi-
vo modificarsi del comportamento circolatorio che
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pub essere studiato con la metadica Doppler-veloci-
metrica. In un primo tempo si osserveranno, dal
punto di vista flussimetrice, wie quelle modifica-
zioni circolalorie atte a compensare i deficit ossige-
nativi; in seguito si polranno apprezzare, grazie
sempre al Doppler, | consecutivi cambiamenti che
faranno intuire Minsorgenza del danno intrauterino
fino allo scompenso ed all’exitus.

IPOSSIA

Per la trattazione dell’intimo meccanismo biochimi-
co che dall'insulto ipossico conduce al danno ische-
mico cerebrale, noto come Encefalopatia ipossico
ischemica (1.
Cib che ora ci preme & chiarire come "evento pato-
geno che progredisce si traduca sul piano semeiolo-
gico. In altri termini cercare di comprendere, attra-
verso | dati biofisici ¢ flussimetrici in particolare,
quale sia la condizione intrauterina ed il momento
oltre il quale il feto perde le proprie capaciti di
compenso od orientare tempestivamente il nostro
intervenio clinico.
Innanzitutio va detto che il feto presenta grandi ca-
pacith di riserva e di adariamento sul piano metabo-
lico che gli consentono di sopravvivere ¢ di com-
pensare le carcnze per lunghi periodi in sitvazioni
avverse come la deprivazione ossigenativa. 51 ricor-
di ad esempio che il feto in condizioni di depriva-
zione utilizza vie metaboliche altemative (beta ossi-
dative) per la propria sopravvivenza (1), Ma si ram-
menti anche che tali siluarioni si accompagnano
spesso ad esiti di tipo neurologico pid o meno gravi
a seconda del tempo di insorgenza, del grado, della
durata e del tipo della deprivarione stessa,
L'ipossia fetale pud derivare da tre differenti mec-
canismi:
A) poco ossigeno arriva alla placenta;
B} poco ossigeno & irasferito attraverso la placenta;
C}) poco ossigeno & trasferito dalla placenta al feto,
Nel primo caso abbiamo witte quelle condizioni che
interessano la madre e che possono essere schema-
lizzale come segue:
- inadeguata ossigenazione (es. altituding);
- malattie dei polmoni;
- riduzione della circolazione sanguigna (es. cardio-
patie)
- riduzione del rasporio di ossigeno (es. anemie);
- inadeguata capaciti dei tessuli di assumere ossige-
no (come ad es. nell’avvelenamento da CO.).
Nel secondo caso si includono tutte quelle proble-
matiche di funzionamento placentare che vanno
sotto la generica definizione di Insufficicnza Pla-
centare. Questa rimane la causa pitt diffusa ed im-
portante di ipossia fetale cronica,
Mel terzo caso si includono tutte le problematiche
legate al funicolo come giri, nodi, anomalie di strut-

tura ¢ di lunghezza, ecc. Tali problematiche sono
talvolta cosi gravi ¢ ad insorgenea rapida da confi-
gurare pib il quadro della asfissia acuta che della
ipossia cronica,

L’ipossia cronica & un fenomeno suscettibile di
adattamento da pante del feto e pertamo di per st
non & legaia a prognosi infausta efo a sequele neu-
rologiche.,

Dal punto di vista biofisico quindi il feto mete in
amo mwita una serie di “difese™ atte a preservare il
suo benessere,

FREQUENZA CARDIACA

3i deve innanzitutio fare una netta distinzione tra gli
effetti e gli adattamenti alla condizione di ipossia
fetale acuta da quella cronica.

Se l'ipossia & acuta, anche in assenza di acidosi, si
osserva una riduzione della attivith motoda (2) ¢ re-
Spiratoria (3).

Il meccanismo attraverso il quale il feto altera la
propria attivith durante la ipossia acuta non & cono-
sciuto con chiarezza, L ipotesi pill accreditata & che
il tutto dipenda dall’azione dell’ipossia a livello del
sislema nervoso centrale,

L ipossia acuta, se si protrae, aggravandosi conduce
al quadro clinico dell’asfissia caraterizzato da im-
portante depressione fetale con bradicardia,

In caso di ipossia cronica e/o moderata il sistema &
controllato da parte dei chemiorecettori aortici ¢ ca-
roficlel che iniziano a produrre delle profonde modi-
ficazioni sulla auivith cardiaca e sulla distribuzione
del flusso ematico.

E ben noto, dal punto di vista cardiotocografico,
che all'insorgenza di una condizione di ipossia (non
asfittica) il feto mostra una transitoria elevazione
della linea di frequenza cardiaca media, riducendo
contemporaneamente 1o variabiliti e le accelerazio-
ni ().

Quesio incremento della frequenza cardiaca & fina-
lizzato al mantenimento di una opportuna ossigena-
zione ai tessuti ed & mediato, come abbiamo detto,
dai recetiori aorici e carotidei.

La riduzione della motilith porta ad un rispanmio di
energia ed & mediata a livello del Sistema Nervoso
Centrale (5.

DOTTO VEN{]S(}”

Il detto venose, & ampio fino alla fine del secondo
trimestre, e tende poi a restringersi.

Dal pumto.di vista circolatorio fetale la prima modi-
ficazione che cominciamo a cogliers & la “riapernura
del dofto venoso”. Tale evento & spesso preceduto
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sul piano flussimetrico dall’aumento delle resisten-
ze @ livello dellarteria ombelicale che esamineremo
perd meglio in seguito,

Secondo la nostra esperienza, questo fenomeno rap-
presenta il primo e pid importante meccanismo di
adattamento alla condizione di ipossia,

L'azione di shunt del dotto venoso ha come conse-
guenza una fduzione dell’apporto nuiritivo all’ad-
dome in generale ed al fegato in particolare privile-
giando la via diretta al cuore. Per tale sitluazione
emodinamica si va guindi configurando il difetio di
accrescimento dei parametri splancnici: il felo pic-
colo sproporzionato od asimmetrico.

Se la situazione deprivativa non peggiora, la situa-
zione emodinamica rimane stabile e non si osserva-
no altre importanti variazioni flussimetriche fetali
anche in presenza di un ritardo di crescita,

A riprova della sua imponanza come meccanismo
protettivo nei confronti della cronica ipossia si noti
che in un significativo gruppo di soggetti assistiamo
ad un ritardo di crescita senza centralizzazione del
circolo.

Questi feti presentano il classico aspetto del *picco-
lo sproporzionate™ (addome ridotto ed un biparieta-
le non penalizzato) come di regola osserviamo
quando ¢i si trova di fronte al fenomeno della cen-
tralizzazione, ma non ne presentanc le caratteristi-
che Nussimetriche,

In un primo tempo, avendo visto che la quasi tota-
lith dei Feti centralizzati era caratterizzata dal titardo
di crescita asimmetrico, non ci spiegavamo come
potesse avvenire ' opposto,

Sembrava ovvio ¢ sperimentalmente riprovato che
il fenomeno della riduzione della circonferenza ad-
dominale dovesse dipendere dalla diminuzione del
flusso aotico con riduzione della portata nutritiva
agli organi splancnici,

L'evolvere delle iecniche in color ¢i ha mostrato
che esisle un meccanismo a monte: in questi feti il
dotlo venoso & aperto e supplisce da solo alla neces-
sith di portare sangue ai disweti pit nobili. In 1ali
casi & verosimile che la condizione ipossica non sia
ancora tale da attivare i recettori aortici ¢ carotidei ¢
quindi modificare il circolo.

L'ampia pervieta del dotto venoso toglie al fegato
unit grossa quantith di sangue che cosi arriva diret-
tamente al cuore (e quindi ai recettori aortici e caro-
tidei) pils ossigenato,

Per mantenere un minimo cssenziale di funzione
epatica la natura ha provvidamente fomnito un paio
di affluenti al lobo sinistro che si dipartono dalla ve-
na cimbelicale prima di incontrare il dotio,

5i ricorda qui un singolare caso di sofferenza fetale
cronica con centralizzazione del circolo piuttosto
grave tale da arivare a tennine ad una condizione
di assenza del flusso telediastolico aonico, in un fe-
to peraltro affetto da cromosomopatia, In guesto ca-
s0 la centralizzazione non si accompagnava a ritar-
do di crescita sproporzionato ma si mostrava un ri-
tardo simmetrico. Benché ricercato con accuratezza

il dotto venoso non fu mai trovato pervio,
Tale dato ci giustificava il ritardo di crescita propor-
zionale giacché non wilizzandosi 1o shunt del doto
venoso 1l sangue si distribuiva regolarmente all“ad-
dome ed al capo penalizzando 'accrescimento in
modo simmetrico. Non ci si spicgava perd perche
avesse falto eccezione ¢ non avesse utilizzato quello
che riteniamo il primo meccanismo di compenso,

All'esame post-mortem il feto risultd priva conge-

nitamente del dotto. In 1ale modo la crescita intrau-

terina aveva sofferto di un ritardo proporzionato.

Anche se, a termine, la nutrizione agli organi

splancnici si sard sicuramente penalizzata per la ri-

duzione del flusso aortico ¢ib non ha comportato un
profilo auxologico asimmetrico,

L unico effetto che si ebbe ad attribuire all aumento

delle resistenze aortiche fu I'insorgenza di un oli-

goidramnios correlabile ad una riduzione della per-
lusione renale,

Da tutto cid & utile warre tre considerzioni:

- Pampia pervieth del dotto & il primo meccanismo
di compenso;

- qUesto MECCANISMo NOoN rappresents necessaria-
mente una condizione di ingravescente depriva-
zione ma pud da solo, fino a termine di gestazio-
ne, garantire il benessere intrautering;

- tale meccanismo conduce ad un ritardo di crescita
asimmetrico anche in assenza di alterazioni Nussi-
metriche e di solferenza fetale,

E noto infatti che la flussimetria & in grado di preve-

dere ¢ monitorare le condizion di solferenza fetale

ma & meno efficace nel valutare il ritardo di cresci-

ta. Secondo Chambers (6) il mezzo piil specifico e

sensibile per diagnosticare il ritardo di crescita in-

lrautering rimane pur sempre la misurazione della
circonferenza addominale.

L'Auwtore riporta una sensibilith del 73%. ma nella

nostra esperienza & superiore al 90% quando la va-

lutazione & eseguita a 24 ore dalla nascita,

Lo stesso Chambers ripona una sensibilita del 47%

per lu arteria ombelicale e solo dal 299% per le ar-

cuate. Completamente diverso & il risultato se inve-
ce vogliamo riconoscerc il distress fetale per il qua-

le la circonferenza addominale presenta valon di

specificitd molto bassi (pari al 12%); mentre pin

predittivi in tal senso risultano i dati Aussimetrici,

Tomando perd pinl specificamente al dotto venoso,

st osservi che tale parametro & doto di searsa ri-

producibilitd e penanto poco utilizzabile sul piano
clinico ma di altissimo valore speculativo. La sua
osservazione deve sempre completare uno studio

{ussimetrico giacché i fornisce una analisi imme-

diata della sitvazione ossigenativa del sogaetto,

ARTERIA OMBELICALE

Linstaurarsi ed il persistere di una “insufficienza

' CURRENT DEVELOPMENT
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placentare™ conduce ad un innalzamento dei valor
di pulsatilith dell"arteria ombelicale, Risulia utile
differenziare la sede del “campionamento™ del se-
enale Doppler in arteria ombelicale. [ primi segni di
un danno a livello dell’invasione ed impianto trofo-
blastico si traducono in un aumento delle resistenze
presso la inserzione del funicolo. Non & ancora
molo chiaro se a questo punto sia sempre presente
un meccanismo di compenso letale ma nella mag-
gioranza dei casi nei quali il dotto venoso risulta
ampiamente ¢ stabilmente pervio esiste gid un aw-
mento sensibile delle resistenze a livello ombelica-
le. Dal punto di vista diagnostico, benché il primo
segnale possa essere variabile, ci si trova pil spesso
di fronte all’aumento delle resistenze ombelicali. In
effetti tali fenomeni rappresentano eventi piuttosto
diversi fra loro: il flusso ombelicale rappresenta la
traduzione flussimetrica di un danno dell’albero
trofoblastico; la rapertura del dotto & un meccani-
smo di compenso fetale alla ipossia.

In via del twite teorica si dovrebbe osservare una lo-

gica progressione degli eventi: il danno placentare

dovrebbe portare a riduzione degli scambi e poi ad
una risposta fetale,

Bisogna perd considerire:

- il danna dellasse vascolare trofoblastico pud esse-
re tale da modificare il dato flussimetrico ma non
essere ancora tale da ridurre ossigenazione del
feto.

- All'opposto il danno pud ridurre appono ma per
il momento non alterare a sufficienza il profilo ve-
locimetrico.

- L apertura del dotto & un evento che pud essere
transitoric e non necessariamente legato all’ipos-
sia e la sua esplorazione ha una scarsa riproducibi-
lith ed & poco applicabile sul piano clinico.

- Il dato dell’aumento delle resistenze ombelicali &
invece panticolarmente importante poiché & il pri-
mo segno oggettivo flussimetrico che cogliamo
con grande chiarezza essendo dotato di alta ripro-
ducibiliti. Si wratta pertamo di un parametro utiliz-
#abile sul piano clinico.

In defimitiva si pud facilmente comprendere come

all'inizio del processo deprivativo sia particolar-

mente difficile cogliers le iniziali modificazioni dei
parametri sopraclencati, ¢ configurarne 1" ordine
esatto di insorgenza,

CENTRALIZZAZIONE DEL
CIRCOLO

In condizione di normalith il flusso in ombelicale
presenta basse resistenze ed il flusso centrale resi-
stense alte.

11 rapporto di normalith & infenore ad 1.

Allorché uno stato ipossico lieve perdura ¢ si accen-
tua iniziano le note modificazioni della “centraliz-

zazione del circolo™ con progressivo aumento delle

resistenze aortiche e la caduta delle resistenze a li-

velln cerebrale e coronarico.

Il punio centrale di questo meccanismo risiede, nel-

la “progressiva chiusura del doito arterioso™.

Affinché questo accada sappiamo che non & suffi-

ciente |"ipossia locale poiché il dorto (come avviene

alla nascita) naturalmente tende a chivdersi all’au-
mento della tensione di ossigeno,

Sono infatti necessari complessi riflessi di ordine

nervoso e sopratiutlo meccanismi biochimici (pro-

staglanding),

La valutazione flussimetrica delle condizioni del

dotto arterioso non ha trovato grande diffusione cli-

mica per due ordini di motivi:

- la riproducibiliti del metodo & piuttosto bassa (il
dofto ¢ brove ¢ la sua visualizzazione & spesso
comphcatal,

- il fenomeno della centralizzazione & valutabile con
grande facilitd attraverso il pid semplice rapporio
tra gli indici di pulsatilith di una arteria periferica
{come le ombelicali) ed una centrale {carotide in-
lerma o cerebrale media).

11 meccanismo della centralizzazione rappresenta il

secondo ¢ pilt now compenso fetale alla situazione

di deprivazione.

Di per sé stesso non si accompagna ad handicap o

morie in uiero, ma rappresentia proprio il meccani-

smo pil importante che il feto metie in opera per
salvaguardare il cervello (handicap) ed il miocardio

{more intrauterina),

Purtroppo nella maggior parte dei casi 1 feti amiva-

no 2ii Ucentralizzati™ alla nostra osservazione ¢ non

conosciamo da quanto lempo queslo meccanismo @
in atte,

¥ altra parte anche quando conoscessimo da quanto

fempo s ¢ instaurata la centralizzazione, non sap-

piamo fino a quando guesta sia sufficiente a garan-
tire una adeguata difesa alla ipossia.

Tale meccanismo attraversa un inizialissimo perio-

do di “instabilith” durante il quale pud scomparire ¢

ripresentarsi,

Una volta instauratosi definitivamente esso diviens

stabile ¢ non tende pitt a risolversi spontaneamente.

Per comprendere "evoluzione del quadro i si deve

percid rivolgere ad alir parametri.,

All'inizin, dopo il breve periodo dell instabilith si

deve fare conto sul “grado™ della centralizzazione.

In aliri termini si deve registrare e monilorare il pro-

gressivo crescere del rapporto tra il PL dell’aneria

ombelicale ed il PI dei vasi cerebrali.

Questo grading presenta perd dei limiti di Aproduci-

bilita poiché & soggetto ad una certa variabilith an-

che nello stesso soggeito ed operatore.

Dopo un periodo di tempo variabile a seconda della

situazione deprivativa ¢ della risposta individuale

del feto, non si pud pill fare nferimento a tale dato
come parametro oggeitivo di ingravescenza poiché

il rapporto diviene stahile.



AORTA

Mano a mano che il fenomeno della centralizzazio-
ne diviene pill operativo ed evidente la compliance
dellarteria aorta va riducendosi,

Per rendere rigido il vaso occomono diversi fatori
di ordine biochimico (prosiaglandine sostanze or-
monall vasoattive) e nervoso (mediatl da chemio-
cettori e barocettori) it operativi a causa della in-
gravescenie condizione ipossica,

A ndurre |"elasticiti e rendere minore il trasporto di
sangue lungo il vaso va considerata la progressiva
riduzione della forza contrattile del miocardio (v. in
seguilo) e la condizione i policitemia fetale che ag-
grava la circolazione giacché rende il sangue piiy vi-
seoso. Tale condizione & mediata da fatterd endocri-
1l che tendono a ristabilire I"ossigenazione tissutale
aumentando il numero di globuli rossi.

L’attento monitoraggio dell'indice di pulsatiliti
dell’aorta sard uno degli elementi semeiologici piil
diseriminativi ai fini clinici. La presenza di una on-
da telediastolica & un segno di grande importanza ai
fini prognostici ¢ va sempre ricercata con cur.

ARTERIE RENALI

All'aumentare delle resistenze aortiche si riduce in
modo significativo I"apporto di sangue pib ossige-
nato agli organi addominali. La conseguenza pii
eclatante & la riduzione della perfusione renale. Co-
me si & gid visto parlando della flussimetria di que-
ste arterie, ci troviamo di fronte ad alri valori di
pulsatilith in occasione di iposviluppo associato ad
oligoidramnios a conferma della riduzione della
compliance aortica, fenomeno sempre pilt 0 meno
evidente durante ka fase della progressiva centraliz-
zazione. Spesso & il primo segno ceografico che
colpisce 'osservatore ¢ che conduce all’approfon-
dimento fussimetrico. Come per la centralizzazione
anche Ia riduzione della perfusione renale & un fe-
nomeno progressivo che pud arrvare nei casi pii
gravi allanidramnios,

Tale aspetto & presente solitamente quando ci tro-
viamo di fronte alla scomparsa dell’onda diastolica
in aorta e, di per s¢, tende a peggiorare le condizioni
fetali portando il feto ad “accasciarsi™ su sé stesso
impedendone o riducendone la motriciti.

Ty Tw e
CUORE

Durante il periode nel guale il fewo inizia il processo
della centralizzazione e la va strutturando, si comin-
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ciano ad osservare importanti modificazioni della

aittata cardiaca.

Queste modilicazioni presentano grande importan-

za semeiologica poiché contengone non solo infor-

mizioni riguardanti la ridistribuzione del circolo ai
fini compensativi, ma anche dati dguardanti 1'in-
staurarsi di un progressivo scompenso.

11 doppler si basa essenzialmente sullo studio dei

parametri di velocith massima (peak velocity: PV) e

sul tempo di accelerazione, corrispondente all*acee-

lerazione impressa dal ventricolo per raggiungere la
massima velociti (Time Peak Velocity: TPV).

Le medificazioni di tali parametri contengono nu-

merose mnformazioni riguardanti fenomeni ematolo-

gici e vasodinamici che si articolano in modo com-
plesso e differenziato durante il periodo di compen-
s0 ¢ di scompenso.

- I pre-load: varia con maggiore afflusso @ sinistra
durante il periodo della centralizzazione del circo-
lo per la riduzione di portata del dotto arerioso e
maggiore passageio di sangue dall’aro destro 31
sinistro.

- L'after-load: varia a livello sistemico come som-
matoria di due opposti comportamenti; 1"abbassa-
mento delle resisiense dei tronchi carotidei emer-
genli dall’arco aortico & M'aumento delle resistenze
pil evidente dopo 1'incrocio con il Botallo, ciod
dopo ["arco.

- La forza contrattile: il fattore pil importante, In-
NMuenzato da pre-ed after-load ma che rifletie es-
senzialmente la forza di contrazione del miocardio
in situazioni di ipossiemia e poi di acidosi.

Anche lo siudio dei tempi elettromeceanici del cuo-

re fetale Fornisce dati accurati e fondamentali per il

riconoscimento dei primi periodi di compenso es-

sendosi infatti riscontrato un accorciamento dei
tempi elettromeccanici come il pre-cjection period

(PEF). Al contrario il progressivo allungarsi del

PEP si accompagna ad una condizione di scompen-

so e di acidosi metabolica (7).

I dati sono perd di difficile rilevazione con la meto-

dica proposta e perlanto pil di interesse speculativo

che pratico. Le modificazioni della gittata cardiaca
procedono in maniera differenzisia a scconda che

esaminiamo la gittata nel ecircolo sistemico e

polmonare. A livello della valvola aortica si abbas-

sa sostanzialmente la velocitd di piceo fino a rag-
giungere nei casi estremi valori molto bassi, inferio-
ri ai 40-50 cm. secondo a termine di gravidanza,

Tale comportamento & dovuto alla riduzione della

lorza contraitile ed alla ipovolemia che si associa

alla riduzione del pre-load.

Sempre a livello dell’aorta si osserva il seguente

comportamento del tempo di aceelerazione: per il

fenomeno del “Brain sparing™ durante la fase della

caduta delle resistenze a livello centrale, 'accelera-
zione risulta aumentata (valori elevati di TPV,

Questo probabilmente avviene quando ancora la ca-

pacita miocardica & buona e la sommaloria tra le

basse resistenze a livello centrale (carotide, ecc.) e
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le alte resistenze presenti in aorta dopo 1incrocio
con il Botallo, determina una riduzione sostanziale
dellafter load dal ventricolo sinistro.

A termine di un processo ingravescente si pud ri-
scontrare addinttura un rallentamento della velociti
di afflusso (valori bussi di TPV) ad esprimere pro-
babilmente una progressiva riduzione della forea
contrattile.

A livello della valvola polmonare si riduce la PV e
laccelerazione (valord bassi di TPV, La ridurione
della velocith di picco & progressiva e pone le basi
per lo scompenso cardiocircolatorio destro, 11 moti-
vo di questo comportamento risicde nella marcata
riduzione della gittata venricolare destra che si os-
serva durante la progressiva centralizzazione con
inversione della prioritd ventricolare destra rispetto
alla sinistra.

Per lo stesso motivo e con il sopraggiungere della
insufficienza contrattile la velociti di picco si ni-
durrii fino alla estrema consesuenza di un flusso
transpolmonare quasi del wito assente,

Fiuttosto semplice risulta da giustificare il progres-
sivo rallentamento della TPV che, come sappiamo
da quanto in precedenza detio, rallenta all’aumento
delle resistenze arteriose,

Mano a mano che il Botallo riduce il suo diametro
aumenterd Mafter-load ed il TPV si rallenterd di
CONSEgUenza.

Mei casi amrivati alla quasi totale scomparsa del flus-
s0 trans-polmonare si osservano (particolanmente se
le osservazioni erano prolungate) episodi di bradi-
cardia di durata variabile.

Una importante conclusione che da questi dati si
evince & che comungue, sia a dx. che a sn. (date per
stabili le dimensioni degli ostii valvolari) la gittata
cardiaca/minuto si riduce,

Il cuore quindi sard un indice fedele di ulteriore ag-
gravamento delle condizioni intravterine. Anche la
velocith di picco a livello aortico (come in polmo-
nuare) scende progressivamente. Nei casi pihl gravi
essa scende sotto | 40 emyfsec. Anche qui ci trovia-
mo spesso ad osservare periodi di bradicardia, Tali
periodi altro non sono che equivalente cardiotoco-
grafico delle decelerazioni tardive spontanee,
espressione come sappiamo e meglio vedremo in
seguito di acidosi. In un bel lavoro sperimentale
Rizzo ¢ Arduini (8) hanno trovalo una comrelazione
lineare tra la riduzione della velocith di piceo in aor-
ta ¢ pelmonare (e quindi la gittata cardiaca) ed il pH
della arteria ombelicale alla nascita,

Il comportamento del cuore in condizione di pro-
gressiva sofferenza fetale merita perd una ulteriore
spiegazione,

Il miocardio fetale possicde scarse capacity contrat-
tili ed elastiche se comparate con quelle dell adulo.
E infaui noto che la velocith con cui il sangue passa
dall’atrio al ventricolo nel feto & maggiore durante
la fase di sistole atriale (fase A ovvero di riempi-
mento attivo) che durante la diastole ventricolare
{fase E ovvero passiva). Tale rapporto EfA tende a

creseere nei feti sani fino a termine di gravidanza ri-
manendo invece basso nel ritardato accrescimento
intrawterine, A nostro parere questo dato riflette es-
senzialmente la riduzione del ritormo venoso e le
condizioni del miocardio ventricolare che sono [a-
cilmente deteriorabili in condizione di ipossia e di
acidosi ¢ che portano ad un progressive aumento
del residuo diastalico.

Le differenze di comportamento ra ventricolo de-
SIro ¢ Sinistro possono essere spicgate anche sulla
base della diversa finalith di queste due pani del
cuore. Il ventricolo destro provvede alla circolazio-
ne sistemica tramite il dotto arterioso ed il ventrico-
lo sinistro alla circolazione cercbrale. In condizione
di normalitd, il cuore destro presenta una sorta di
dominanza giacché la sua gittata & considerevol-
mente maggiore rispetto al controlaterale.

Durante la condizione di sofferenza, questa situa-
zione si va progressivamente invertendo fino a
quando la condizione di centralizzazione del circolo
diviene stabile,

Da questo punto in poi {dopo che il dotto arterioso &
nella sua massima chiusura) la gittata relativa tra |
due ventricoli non cambia sostanzialmente,

La progressiva riduzione | interessera pertanto in
cguile misura; il ventricolo di destra sembreri solo
apparentemente pilt penalizzato perché a sinistra il
tenomeno della inversione del [Musso dovuto alla
centralizzazione fard s che in termini relativi la
portala sarh maggiore,

In termini assoluti peraltro, la riduzione della gittala
¢ presente anche a sinistra per la compromissione
della forza contragtile che va instaurandosi,

SCOMPARSA DELL’ONDA
DIASTOLICA

Facciamo ora marcia indietro e torniamo al mo-
mento in cui il feto ha compensato centralizzando il
circolo ed il cuore non ha fatte aliro che adattarsi -
distribuendo il flusso aumentando il passaggio del
sangue verso Patrio di sinistra ¢ rducendo con gra-
dualieh la dominanza destra in favore del ventricolo
sinistro. Siamo in quel periodo di ransizione dove
troviame ancora i parametri cardiaci di velocith ¢ di
accelerazione trans-valvolari poco alterati e dove
nella maggioranza dedi casi il TPV aortico & accele-
rato,

Bisogna ancora ricordare che durante questa fase ci
troviamo ancora per un lungo periodo di tempo in
una fase di compenso non necessariamente legato
ad una compromissione stabile delle condizioni fe-
tali che, d'alira pante, risulteranno compromesse in
modo irreversibile solo quando all'ipessia cronica
st aggiungerd "acidosi.

Durante questa fase si va collocando la progressiva
scomparsa dell’onda diastolica nei vasi in allonta-



namento dal cuore. Tale fenomeno si realizea in

progressione centripela scomparendo prima in om-

belicale e poi in aorta e tendendo ad invertirsi in

quest ultima quando omai & presente lo scompen-

s0. Alla seomparsa dell"onda diastolica si accompa-

gnano una serie di problematiche asfitiche a livello

splanenico con conseguenze sul rene che risultano

in una condizione di oligo-anidramnios.

Sul sistema gastroenterico si ossernvano scgni anche

ecografici:

- distensione di anse;

- movimenti torpidi € continui delle anse stesse;

= lalvolta ileo;

- ostruzioni;

- perforazieni (evidenti come segni di peritonite da
meconio).

I neonati presentano segni clinici evidenti e spesso

si descrivono casi di entercolite necrotizzante, un

tempo attribuila a varia etiologia, ed oggi riferibile

alla ipossia distrettuale pid severa come quella che

si raggiunge alla scomparsa dell’onda diastolica

delle arterie rbutanic.

Nei feti con centralizzazione, quando si arrivi alla

scomparsa dell’onda diastolica in aorta, dobbiamo

sempre sospettare la presenza di acidosi e orentare

il comportamento clinico di conseguenz

La scomparsa dell’onda a livello pin specifico, co-

me accade nella ombelicale, non si accompagna,

nella maggioranza dei casi, ad acidosi ma & comun-

que altamente cormelata alla sofferenza fetale,

La scomparsa dell’onda diastolica in aorla presenta

fondamentale importanza nella pratica clinica.

I feti ARED rappresentano una categoria ad altissi-

m rischio nei quali la prognosi si restringe a giomi

o ad ore,

Tra questi feti, anche se sopravvissuii, si colloca

spesso il danno neurologico,

ACIDOSI

L acidosi pud derivare nel feto da un aumento di
€0, come avviene nella chetoacidosi respiratoria
oppure da un aumenio dell*acido lattico imputabile
ad un metabolismo di Hpo anaerobico e quindi defi-
nita come acidosi metabolica.

L accumulo di €Oy & pill comunemente visto in
presenza di una marcata compressione del funicolo,
evenio in un ceno RENS0 Acutc.

In modelli sperimentali animali, gualora la com-
pressione & moderata, 51 osserva solo un lieve inoal-
zamento della pCO;, ed una modesta riduzione della
pO; nelle arerie ombelicali.

Se tale situazione persiste si va verso "acidosi me-
tabolica con aumento dell acido lattico.

Mel feto umano il meccanismo pit probabile & do-
vuto alla riduzione della perfusione della camera in-
tervillosa (9.
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Tutto il periodo che va dall’ipossia all acidosi rap-
presenta allora 1l tempo utile per intervenire ma te-
nendo perd ben presente i seguenti punti:

- ipossia, quando grave e prolungata, pud condur-
re ai deficit neurologici anche in presenza dei
meccanismi di compenso metabolico che si op-
porgono all‘acidosi e percid anche in assenza di
acidemia;

- Non possiamo mai conoscere con esattezza il tem-
po inlercomente tra la fase di compenso e Minsor-
gere della acidosi:

- I"acidosi pud essere un fenomeno subentrante.

Benché "attuale semeiotica flussimetrica abbia por-

tito important novitd diagnostiche capaci di corre-

larsi all’acidosi fetale 1 dat sono ancora controversi

(10). Da una parte noi affermiamo che un dato piut-

tosto significative pubd essere ricercate nei tempi di

eiczione ventrcolare e, come abbiamo visto in pre-

cedenza, esistono dati sperimentali che associano
alla riduzione della velociti sistolica in aora ¢ pol-
monare e variazioni del pH del funicola,

Siamo convint, pertanto, che le modificazioni pil

gravi del profilo velocimetrico fetale siassociano

ad acidosi, Mon & possibile perd stabilire il momen-
to olire il quale il meccanismo di tampone non sia
pill efficace e si vada in acidosi,

Aleuni interessanti lavori sperimentali hanno ri-

scontrato una correlazione signilicativa tra Uindice

di pulsatilita della carotide e la riduzione della pO,

nella vena ombelicale alla nascita,

La riduzione dell’indice di pulsatilith dell’aora si

associa all’aumento della pCO,, all’abbassamento

del pH ed alla riduzione dell’eccesso di basi, i

indici, questi, di acidosi,

11 valore di PI dell’aorta al di sotto del quale si os-

serva la tendenza all’acidosi con pH uguale o infe-

riore a 7.2, si aggira oltre i1 3 (1),

Ma al contrario ¢i sono Autori che (12) non harmno

trovato aleuna comrelazione tra la scomparsa del-

I"onda sistolica in areria ombelicale e pH.,

Il segno semeiogralico biofisico pib sperimentato

ed universalmente accertato da associarsi ad una

condizione di acidosi & la comparsa delle decelera-
ziomi tardive (ed alcune varabili a componente tar-
divay sul tracciato cardiotocoprafico.

Kubli (13) ha per primo dimostrato che 1a presenza

di decelerazioni tardive o variabili severe si accom-

pagna a valon di pH progressivamenie riducentesi

al di sotto di 7.20.

La condizione di acidosi & poi sicuramente pill gra-

ve se in associazione alla presenza di decelerazione

si osserva una riduzione della variabilitd beat-to-

beat (14).

Recentemente Romanini ha riponato la sua grande

esperienza e, pur allermando la possibilith di varia-

zioni individuali, stabiliva che il valore di pH 7.23

era il valore “soglia” in cui si iniziavano a reperire

traceiati dubbi o borderline. Per valori infedori i

pH il traceiato cardiolocografico diviene via via pid

manifestamente patelogico,

13
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ONDA DI RIGURGITO
CAVALE

La presenza di acidosi & quindi causa e conseguen-
za di una riduzione della contratilith miccardica fi-
no allo scompenso,

Il segno di uno scompenso della gittata destra non
tarda a manifestarsi dopo la scomparsa dell*onda
diastolica in aorta e si esplicita con la presenza di
una importante onda di dgurgito in cava inferiore.
Dal punto di vista emodinamico Ionda di rigurgito
si produce quando (o causa dell‘insulficienza mio-
contrattile del ventricolo di destra e per il marcaio
aumento dell’after-load) il sangue non passerd pii
in ventricolo per il cospicuo residuo diastolico pre-
SENlE in esso.

L'onda di rigurgito cavale si colloca in un periodo
lemporale che va dalla negativizzazione fino alla in-
versione dell’onda telediastolica aortica. L'onda di
rigurgilo cavale si trasmetle a monte nei diversi di-
stretti venosi che affluiscono, attraverso di essa,
all’atrio destro,

I flussi venosi, come quello delle vene sovraepati-
che e del dotto venoso, ma in particolare della vena
ombelicale, presentano delle ritmiche interruzioni
da aleuni dette “foreward block™,

Per azione di questo bloceo, sincrono alle contra-
zioni cardiache, anche il flusso tipicamenie venoso
¢ continuo della vena ombelicale diviene pulsante.
Questo & un ulteriore, pill evidente, segnale dello
scompenso emodinamico a cui si @ giunti. In questi
casi & indicato il sollecito espletamento del parto.

SCOMPENSO

Numerosi studi su animali (15) hanno dimostralo
che il tessuto cardiaco risulta meno elastico con
maggiore componente librosa dell interstizio; per
tale motivo, lo sviluppo di una insufficienza cardio-
circolatoria pud anche essere realizzata su pura base
emodinamica essendo presente una limitazione im-
portante sia alla funzione diastolica che sistolica 1
preparati animali hanno infatti dimostrato che esiste
limitazione al dempimento passivo ventrcolare do-
vuto alla componente fibrosa dello spazio intercel-
lulare. A causa di cid per un eccessivo aumento del
Tilomo venoso aviemo un aumenio della pressione
idrostatica ¢ guindi una tendenza allo scompenso,

Le basi razionali che ponano facilmente allo scom-
penso risiedono sia nella limitazione della riserva di
potenza evocabile con "aumento del pre-load che
alla bassa capacith di vincere il carico delle resisten-
2 a valle (after-load). L'uso della digossina non
migliora sostanzialmente il quadro, Anche 1'uso di
ossigeno non sembra modificare in manicra eviden-

1e la compliance ventricolare, Gli effetti della som-
ministrazione di Oy sono apprezzabili solo se il dan-
no miocardico non & ancora stabilito e soprattutto se
la sua somministrazione riesee a modificare ghi im-
pulsi di diversa natura che operano la chivsura del
dolto arterioso e quindi 1"aumento dell*afrer-load
(essenzialmente le prostaglanding),

In definitiva lo scompenso cardizco & una facile
conseguenza della condizione emodinamica che si
realizza nella centralizzazione del circolo, molto
spesso perd non ne cogliamo i classici segni come
U'edema ¢ I'ipertensione venosa che conduce
all’ascite. Cid & probabilmente dovuto al rapido de-
teriorarsi delle condizioni della fibrocellula cardiaca
in condizioni di possia ed acidosi.

L'arresto cardiaco avviene spesso in diastole, quin-
di PinsufTicienza cardiaca & alla fine una inadegua-
tezza contrattile per IMincapacith delle cellule di ri-
petere il ritmo della polarizzazione a causa del-
I'ischemia,
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