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INTRODUZIONE

La sorveglianza del benessere fetale in travaglio è stata da sempre fina-
lizzata a prevenire gravi complicazioni conseguenti a traumi e /o ad
eventi ipossici acuti che possono esitare in danni neurologici perma-
nenti o anche nella morte del feto.
Benché il progressivo miglioramento dell’assistenza in gravidanza ed
in travaglio abbiano  avuto come riscontro una riduzione della mor-
talità, non c’è stata invece una corrispondente riduzione  della fre-
quenza degli esiti neurologici. E’ significativo che nei paesi in via di
sviluppo, con un livello di assistenza meno progredita, vi sia una pre-
valenza della Paralisi Cerebrale (PC) uguale a quella che si registra
nelle realtà dove l’assistenza ostetrica è più progredita (1).
La spiegazione più plausibile è che mentre la mortalità al parto pro-
babilmente risente anche  dei progressi dell’ assistenza in gravidanza,
il danno neurologico dipende da cause eterogenee che ancora non
siamo in grado di controllare e tra le quali l’ ipossia acuta intra-par-
tum gioca probabilmente un ruolo minimo (2,3).
Fino ad ora, l’assistenza al parto si è invece concentrata quasi esclusi-
vamente sulla causa asfittica acuta (responsabile in meno del 10% dei
casi) mentre ha trascurato la comprensione di altri  meccanismi ezio-

patogenetici, che a tutt’oggi non sono ancora completamente cono-
sciuti e pertanto non è possibile la loro prevenzione (4) .
Gli strumenti disponibili per l’individuazione e l’eventuale prevenzio-
ne durante la gravidanza delle condizioni di rischio fetale sono allo
stato attuale a dir poco carenti. La conseguenza è che alcuni   feti che
arrivano in travaglio e che sono risultati normali ai controlli effettua-
ti in gravidanza  (ecografici, ematochimici, clinici ecc.)  in realtà sono
solo apparentemente sani.
Per evitare improprie aspettative di sicurezza sia tra i medici che tra i
pazienti è importante che questi limiti di cui soffre ancora oggi l’assi-
stenza ostetrica siano ben conosciuti.

VALORE E LIMITI DELLA  CARDIOTOCOGRAFIA

Cenni storici
Lo studio della frequenza cardiaca fetale (FCF) come possibile indi-
ce di benessere risale ai primi anni  60, quando si notò che a volte la
morte del feto alla nascita era stata preceduta da bradicardia (5). Ben
presto si scoprì che molte bradicardie intra-partum in realtà non ave-
vano conseguenze . Benson nel 1968  era già arrivato alla conclusio-
ne che la valutazione della FCF non era un buon indicatore di di-
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RIASSUNTO 

La sorveglianza del benessere fetale in travaglio, esclusivamente  finalizzata a scoprire l’ipossia acuta intrapartum ed a prevenirne le conseguenze, non
ha raggiunto gli scopi prefissati. La cardiotocografia si è rivelata scarsamente  specifica  e ciò ha indotto un aumento ingiustificato di  tagli cesarei senza
una riduzione del danno neurologico. I valori  dell’equilibrio acido-base dallo scalpo fetale e sul cordone si correlano in modo discordante con gli indi-
ci di outcome neonatale immediati ed a distanza. L’ossimetria fetale ed il monitoraggio ECG proposti per migliorare la specificità della CTG devono
ancora essere convalidati. 
I clinici ed il grande pubblico devono essere coscienti di tale stato di cose e considerare con maggiore attenzione i limiti degli attuali strumenti dia-
gnostici
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stress fetale (6).
Tuttavia, a metà degli anni 70 fu introdotta la rilevazione elettronica
della FCF (CTG),  probabilmente sotto la spinta del progresso tecno-
logico, concentrando ancor più l’attenzione sull’ “asfissia da parto”.
L’obiettivo principale fu quello di  rivelare lo stato ipossico precoce in
modo da guidare l’ostetrico verso l’espletamento rapido del parto e
prevenire ipossie gravi e compromettenti per il feto (7).
Furono così individuati dei patterns CTG normali e patologici a cui
sono stati attribuiti determinati meccanismi patogenetici (5,8).
Su queste basi si sono costruiti i cardini e le speranze di una nuova
assistenza.

Effetti dell’ introduzione della CTG
L’introduzione del monitoraggio elettronico nella pratica clinica è
però avvenuto rapidamente prima ancora che trials clinici ne dimo-
strassero l’ efficacia (7).
Studi non randomizzati retrospettivi, effettuati nei primi anni di uti-
lizzo della CTG  in sala parto, rilevarono la riduzione della mortalità
ma non della PC rispetto ai tempi precedenti in cui si effettuava l’
auscultazione intermittente con lo stetoscopio (5).
L’American College of Obstetricians and Gynecologists e la Society of
Obstetricians and Gynaecologists of Canada raccomandano che l’au-
scultazione intermittente della FCF con lo stetoscopio o con un appa-
recchio Doppler portatile debba essere eseguita ogni 15 minuti duran-
te la fase attiva del primo stadio del travaglio, ed ogni cinque minuti
nel secondo stadio, per 60 secondi dopo una contrazione uterina.
L’auscultazione intermittente dovrebbe essere eseguita solamente da
personale adeguatamente formato, in un rapporto ostetrica/paziente
uno ad uno (9,10).
Una recente metanalisi  della Cochrane Library ha individuato 9 studi
randomizzati dal 1978 ad oggi, che complessivamente includono
18.561 gravidanze sia ad alto sia a basso rischio con 18.695 neonati,
provenienti da centri Europei, Australiani e Statunitensi, in cui sono
confrontati gli esiti di un’ assistenza al parto con  monitoraggio con-
tinuo rispetto all’auscultazione intermittente con CTG. E’ stata
dimostrata una riduzione significativa delle convulsioni neonatali nel
gruppo con CTG in continuo, ma nessuna differenza significativa tra
le due modalità di sorveglianza relativamente  all’incidenza di morte
perinatale, paralisi cerebrale, APGAR < 4-7 al 1° minuto e ricoveri in
TIN (13).
La U.S. Preventive Services Task Force e la Canadian Task Force on
Periodic Health Examination sostengono che il monitoraggio conti-
nuo della FCF per donne in travaglio con gravidanze a basso rischio
non sia raccomandato, mentre per pazienti a rischio medio-alto non
ci sono ancora dati sufficienti al riguardo (14,15). 
Un bollettino tecnico dell’ American College of Obstetricians and
Gynecologists afferma che sia il monitoraggio continuo della FCF sia
l’auscultazione intermittente siano accettabili, ed al tempo stesso che
dall’evidenza disponibile, in donne sane che hanno avuto una gravi-
danza non complicata, il monitoraggio continuo della FCF aumenti i
tassi di interventi ostetrici senza nessun dimostrabile miglioramento
dell’outcome perinatale (9).
Non esistono studi che abbiano  confrontato gli effetti dell’assistenza
con  monitoraggio intensivo (sia continuo che intermittente), rispet-
to alla non  rilevazione della FCF (5). 
Contemporaneamente alla diffusione della CTG in travaglio si è
avuto un incremento dei tagli cesarei fino a 5 volte (1).

Correlazione dei patterns CTG con il danno neurologico
Pochi studi specifici sono stati fatti sulla correlazione tra i singoli pat-

terns CTG anormali in travaglio e danno neurologico (16).
In uno studio dei primi anni 70, ad un anno di follow-up, nessun
neonato con  patterns CTG normali presentava  anomalie neurologi-
che, che invece erano presenti nel 6% dei neonati con decelerazioni
variabili moderate e nel 27% dei neonati con decelerazioni variabili
gravi o tardive ripetitive. Però, a 6-9 anni di follow-up solo 2 bambi-
ni continuavano ad avere anomalie neurologiche. Il primo di questi
due bambini aveva mostrato al parto decelerazioni variabili durate 10
ore, ed il secondo decelerazioni tardive durate 130 minuti prima della
nascita (17).
Questi dati attribuiscono alla CTG un buon valore predittivo negati-
vo, ma esistono evidenze che dimostrano come feti neurologicamente
già compromessi non sempre manifestino alterazioni cardiotocografi-
che: sono stati registrati tracciati con variabilità normale ed assenza di
decelerazioni in feti anencefalici; tracciati con variabilità normale,
linea di base stabile ed assenza di decelerazioni sono stati visti in feti
con convulsioni e gasping in atto (8). 
L’unico studio sistematico risale al 1996. Su 155.636 nati di peso >
2500 g vennero identificati 78 bambini con paralisi cerebrale confer-
mata a 3 anni di vita, e questi ultimi vennero confrontati con 300
controlli.  Lo studio ha dimostrato che le  decelerazioni tardive mul-
tiple  e la diminuita variabilità erano i patterns più significativamen-
te correlati alla PC. Tuttavia i 21 bambini con paralisi cerebrale  che
avevano mostrato decelerazioni tardive multiple e diminuita variabili-
tà rappresentavano solo lo 0.19 % di tutti i casi con questi patterns,
con una % di falsi positivi pari a  99, 8%. Nelson et al, autori dello
studio, stimarono che circa il 9.3% dei nati a termine  presentava que-
ste anomalie cardiotocografiche; ciò implicava che teoricamente erano
necessari 9296 tagli cesarei inutili per individuare  4 bambini. Lo stu-
dio concluse che l’alta % di falsi positivi destava preoccupazione per-
ché induceva una percentuale sproporzionata  di interventi che sotto-
ponevano a rischio chirurgico un numero troppo elevato di madri
(18).
Spencer et al dimostrarono in un ulteriore studio che i bambini con
encefalopatia neonatale avevano più tracciati anormali rispetto ai con-
trolli (89% vs 52% ), ma che la bassa incidenza di encefalopatia neo-
natale rendeva clinicamente inutile il valore predittivo dei patterns
CTG anormali (19).   L’impegno della ricerca si è rivolto quindi a
migliorare la predittività della CTG, piuttosto che a mettere in dis-
cussione i vantaggi e la logica di questo strumento, ricercando nuove
metodiche.
Come conseguenza si è assistito ad una progressiva restrizione dei
quadri cardiotocografici ritenuti significativi, ad interpretazioni diver-
se dei meccanismi che li sottintendono ed alla ricerca di qualche varia-
bile che migliorasse la correlazione con lo stato feto-neonatale.
Nel 1997 il National Institute of Child Health and Human
Development Resaerch  Planning Workshop on Fetal Monitoring
(20) concluse che solo alcuni  patterns erano compatibili con ipossia
predittiva di asfissia  fetale così severa da mettere il feto a rischio di
danno neurologico e morte: le decelerazioni , sia tardive che variabili,
solo se associate  a  variabilità ridotta e  frequenza di base aumentata
come risposta alla ipossia lieve moderata ed all’ischemia e  la bradi-
cardia o la decelerazione prolungata , come risposta alla ipossia pro-
fonda e severa.
MacLennan nel proprio studio riporta che feti con tracciati CTG
aventi linea di base e variabilità nella norma ed assenza di decelera-
zioni non siano a rischio di acidosi, mentre feti con un tracciato silen-
te associato alla presenza di decelerazioni tardive o variabili persisten-
ti, o a bradicardia, siano a rischio di acidosi (25).
Infine diversi autori ritengono significativa la ridotta variabilità persi-
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stente nel  feto che si presenta in travaglio con una normale linea di
base: questo pattern  rifletterebbe uno stato di danno neurologico
preesistente piuttosto che un’ ipossia acuta (8,16). 
Altri autori hanno ipotizzato che la valutazione della durata delle alte-
razioni cardiotocografiche potesse migliorare la correlazione con
l’outcome neonatale a breve termine.
Ma Schifrin afferma  che non è appropriato giudicare la gravità del
tracciato CTG in base alla frequenza, ampiezza e durata dei patterns,
né tantomeno fissare un determinato tempo di persistenza delle ano-
malie, perché non esistono studi attendibili che dimostrino la corre-
lazione con l’esito neonatale (8). 
Le uniche evidenze che supportano l’ipotesi di un beneficio nell’uso
routinario della CTG  provengono da trials controllati e da studi di
coorte che correlano i tracciati con altri indicatori indiretti, quali aci-
dosi metabolica, APGAR, encefalopatia neonatale, ricovero in TIN
ecc. Questi indicatori a breve termine sono a loro volta però gravati
da bassa specificità e scarso valore predittivo positivo  per il danno
neurologico a distanza, perché possono essere dovuti a cause diverse
non ancora individuate (2). 
In definitiva a tutt’oggi non esistono prove consistenti di una diretta
correlazione tra patterns CTG anormali e paralisi cerebrale.
Tutto ciò significa che abbiamo usato per anni uno strumento di cui
non è mai stata provata l’efficacia e che si è invece pesantemente inse-
rito nella pratica clinica condizionando la gestione del travaglio al
punto da incrementare il taglio cesareo fino a livelli sproporzionati. 
Per di più, impropriamente, il tracciato CTG è diventato anche il
principale documento legale utilizzato nei tribunali senza tenere
conto dei suoi  limiti (22).
A tale proposito, uno dei maggiori limiti che riguardano la valutazio-
ne del tracciato cardiotocografico è la mancanza di riproducibilità e di
specificità delle informazioni fornite dal tracciato stesso.
Numerosi studi hanno dimostrato una scarsa concordanza intra-ope-
ratore ed inter-operatore sulla interpretazione dei tracciati CTG (5,
23).
In uno studio multicentrico sono stati sottoposti ad esperti tracciati
CTG in due successivi momenti: nel 25% dei casi vi è stata una dis-
cordanza alla prima osservazione tra gli osservatori, e nel 20% dei casi
lo stesso osservatore modificava l’interpretazione dello stesso tracciato
al momento della seconda lettura a distanza di tempo (24).
Inoltre, analisi retrospettive di tracciati CTG dimostrano come l’in-
terpretazione del clinico sia influenzata dalla conoscenza a priori del-
l’outcome neonatale (25).
Anche i recenti  tentativi di introdurre l’interpretazione computeriz-
zata dei tracciati CTG non ha ancora dimostrato benefici.
Innanzitutto il suo utilizzo è limitato alla fase precedente il travaglio
e una sua applicazione per predire lo stato di benessere del feto duran-
te la fase dilatante e soprattutto durante la fase espulsiva non è anco-
ra stata dimostrata (27).
Recentemente le linee guida delle più importanti società scientifiche
si sono impegnate a diffondere criteri di standardizzazione sulle pro-
cedure di registrazione e sulla codifica dell’interpretazione dei pat-
terns CTG (28,29). La mancanza di standardizzazione rende anche
difficile il confronto delle esperienze. Restano perciò i limiti prima
descritti nonostante i tentativi di sopperire con la tecnologia.
Per quanto concerne la specificità, la letteratura è ricca di studi che
dimostrano una scarsa specificità di questa indagine. Nella pratica cli-
nica si riscontrano tracciati CTG normali solo nel 70% dei travagli,
mentre nel 30% dei casi compare qualche anomalia , che varia da
tracciati CTG  poco rassicuranti o dubbi (29%)  a  tracciati CTG
ritenuti patologici (1%) (25). Una così alta incidenza di tracciati

CTG anormali si traduce nella difficoltà per il clinico a rispondere
con un management razionale,  poiché la maggior parte delle volte il
tracciato CTG rispecchia situazioni non patologiche. 
E’ noto che la FCF è un indice indiretto e complesso del benessere
fetale e che le sue variazioni  dipendono  da diversi fattori (integrità
di diversi organi, quali il nodo seno-atriale a livello cardiaco, il centro
cardio-regolatore neurovegetativo a livello cerebrale, il sistema dei
pressocettori dell’arco aortico e del seno carotideo, i chemocettori
dell’arco aortico) ognuno dei quali può, a seconda di stimoli vari, non
necessariamente patologici, condizionare in modo diverso l’espressio-
ne del tracciato CTG  (12). Anche  svariate condizioni materne
(ansia, febbre, ipotensione posturale, digiuno prolungato, disidrata-
zione, farmaci , analgesia epidurale) possono peraltro influire sulla
frequenza e sulla variabilità del battito cardiaco fetale  (16).
In realtà anche nei  pochi casi dove al tracciato CTG alterato corri-
sponde un quadro clinico di apparente asfissia acuta potrebbe trattar-
si dell’effetto  finale di un danno neurologico già avvenuto (es .danno
infiammatorio, ipossico e /o ischemico intrauterino sistemico, danno
tissutale  specifico come nei casi di stroke fetale ) che si slatentizza
anche nel corso di un travaglio normale o della sovrapposizione di
cause intrauterine precedenti (3,12,25).
Alla luce delle attuali conoscenze sui meccanismi patogenetici del
danno cerebrale feto-neonatale, si deve concludere che il più delle
volte la cardiotocografia arriva troppo tardi  rispetto al danno che
intende prevenire.
In conclusione, l’uso della CTG in travaglio non ha raggiunto gli
scopi prefissati all’inizio della sua introduzione nella pratica clinica,
cioè scoprire precocemente l’asfissia e prevenire il danno conseguen-
te, mentre si continua a dimostrarne un evidente effetto negativo per
l’incalzante incremento dei tagli cesarei d’urgenza dovuto ai numero-
si falsi positivi e per l’aumento consistente del contenzioso medico-
legale. 
Il limite della cardiotocografia si può individuare nell’assoluta man-
canza di riproducibilità e di specificità, limite non esclusivamente
legato alla competenza dell’operatore, ma insito nella natura stessa
della metodica. 
Clark afferma che se l’interpretazione appropriata dei tracciati è tanto
problematica che solo alcuni esperti possono usare questo strumento
correttamente, il monitoraggio CTG non si può considerare uno stru-
mento valido per la prevenzione del danno neurologico (1).

VALORE E LIMITI DELL’ECG FETALE 

Cenni storici
La rilevazione del tracciato  ECG del feto è stata introdotta per ridurre
i falsi positivi del CTG e per rendere più mirato l’intervento ostetrico.
L’analisi dell’intervallo ST dell’ECG fornisce informazioni sulla fun-
zione del miocardio fetale durante una situazione di stress.
Nell’adulto il tratto ST viene utilizzato per valutare e diagnosticare
l’insufficienza miocardica. Il cuore ed il cervello fetale sono sensibili
nella stessa misura alla carenza di ossigeno, e, di conseguenza, le infor-
mazioni relative alla funzione del miocardio forniscono una misura
indiretta delle condizioni del cervello fetale durante il travaglio.
Durante l’ipossia, l’ossigeno disponibile diminuisce, ma il carico di
lavoro cardiaco resta invariato. Questo comporta un equilibrio ener-
getico negativo, che si riflette nella comparsa di un’onda ST bifasica.
L’adattamento cardiaco a questo stato ipossico comporta l’attivazio-
ne della glicogenolisi e del metabolismo anaerobio, che comporta un
ulteriore aumento dell’onda ST. Quando l’asfissia diventa grave e di
lunga durata, la forma dell’onda ST ritorna normale, come conse-
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guenza della marcata progressiva riduzione delle capacità fetali di
risposta all’ipossia (32).
Se l’onda ST è bifasica-negativa significa che il miocardio ha subito
uno stress ipossico diretto ed è incapace di rispondere con un appro-
priato meccanismo di allarme (33).
Per ottenere l’ECG fetale occorre applicare un elettrodo sulla parte
presentata.

Correlazione con l’outcome neonatale ed il danno neurologico
Due studi randomizzati hanno confrontato il monitoraggio intrapar-
tum con CTG e con CTG associato ad ECG fetale.
Il primo ha dimostrato una ridotta percentuale di TC da fetal distress
e il secondo anche una diminuzione dei casi di acidosi metabolica (da
1,44% a 0,57%). Lo studio di Noren ha mostrato una ridotta % di
EN moderata-grave (0.33% vs 0.04%) e ciò sarebbe attribuito alla
maggior facilità di interpretazione dei segnali di ipossia con ECG
rispetto al CTG  (33).
Altri studi hanno mostrato risultati contrastanti per quanto riguarda
la possibilità di migliorare l’outcome neonatale attraverso l’utilizzo di
questa metodica. 
In uno studio multicentrico del 2000, che confrontava il monitorag-
gio fetale utilizzando la sola CTG con CTG  associata ad ECG feta-
le, in 1038 pazienti con gravidanze a rischio, non si è dimostrata alcu-
na differenza riguardo all’outcome neonatale ed al numero dei tagli
cesarei (34).
In uno studio randomizzato multicentrico scandinavo sull’uso dell’a-
nalisi computerizzata dell’onda ST elettrocardiografia fetale, su 573
partorienti,  tutti i 15 casi di asfissia intrapartum documentati da
segni neurologici neonatali e da valori di pH < 7,05 ed eccesso basi <
-12 mmol/l nell’arteria ombelicale sono stati correttamente diagnosti-
cati dal sistema utilizzando il protocollo clinico. L’elevata sensibilità
della combinazione fra CTG ed ECG nel predire l’acidosi fetale è
risultata in un aumento significativo del potere predittivo del sistema
rispetto al solo monitoraggio con CTG (35).
In un altro studio multicentrico effettuato in Inghilterra su 2400
pazienti con gravidanze oltre la 34a settimana senza fattori di rischio,
si è invece evidenziata una riduzione dei parti operativi quando al
monitoraggio CTG era associata l’analisi dell’onda ST, ma non sono
state rilevate differenze sull’outcome neonatale (36).
Infine, in un recente studio randomizzato, due osservatori, senza
conoscere a priori l’outcome neonatale, hanno valutato separatamen-
te  tracciati CTG e tracciati CTG + ECG provenienti da  41 feti con
acidosi metabolica e da 101 controlli sani. Tra i feti con acidosi, il
tracciato CTG ne ha identificati solo il 50% come patologici, mentre
l’associazione di CTG ed ECG ha identificato il 63% degli stessi casi
come patologici. Nei controlli sani sono stati considerati patologici il
20% dei tracciati CTG, ed il 34% dei tracciati  CTG  + ECG (37).
Anche se gli autori sottolineano un’alta percentuale di concordanza
tra i due osservatori quando erano associati CTG + ECG, bisogna in
realtà sottolineare che con tutte e due le metodiche sono sfuggiti
molti casi patologici e viceversa sono stati considerati patologici il
34% dei normali.
Ulteriori studi sono ancora necessari per l’utilizzo di questa tecnica di
monitoraggio nella pratica clinica, ma ancora una volta se ne intrave-
dono i limiti .

VALORE E LIMITI DELL’EMOGASANALISI

Cenni storici
L’introduzione del monitoraggio biochimico in travaglio risale agli

anni 60 (38).
Il principio su cui si basa è che  ad una ipossia acuta il feto sano
risponde con meccanismi di compenso metabolici oltre che emodi-
namici.
Gli organi riducono il consumo di ossigeno, aumentano la loro
capacità di estrarre l’ossigeno disponibile e attivano il metabolismo
anaerobio utilizzando  glucosio (38). Il prodotto finale sono gli ioni
H+ e il lattato, che possono essere eliminati attraverso la placenta
finchè viene mantenuto un certo grado di flusso ematico. Il peggio-
ramento o la persistenza della asfissia portano all’accumulo eccessi-
vo di ioni H+ e di altri metaboliti. Quindi nella fase di scompenso
emodinamico si associa  acidosi metabolica, che diventa un marker
di esaurimento dei meccanismi protettivi e causa essa stessa di
danno cellulare. (11,38).
Nell’intento di misurare queste modifiche biochimiche direttamen-
te sul feto ipossico in travaglio, è stato  introdotto il prelievo di san-
gue capillare dallo scalpo fetale .
Questa tecnica non ha però visto una diffusione come la cardioto-
cografia, soprattutto per la difficoltà di applicazione, la necessità di
effettuare più prelievi traumatizzanti per ottenere una sorveglianza
adeguata, e spesso per l’ inattendibilità del prelievo stesso (38).
Segnalazioni di acidosi transitorie dallo scalpo con neonati successi-
vamente normali ne hanno ulteriormente complicato l’utilizzo cli-
nico (38).
Già nell’86 Clark ed al. concludevano che la presenza di accelerazio-
ni spontanee o evocate nel tracciato CTG , ben più facile da applica-
re ,avevano lo stesso significato di un pH > 7.20 nello scalpo (5).
Una recente review della Cohcrane Library sui pochi  trials controlla-
ti disponibili, segnala una evidente riduzione delle convulsioni alla
nascita nei casi in cui l’emogasanalisi in travaglio era  associata al
monitoraggio elettronico continuo. Tuttavia il beneficio non era
significativo poiché comunque non si riduceva né la mortalità neona-
tale né la morbilità a lungo termine (13,39).
Questa metodica non ha avuto larga diffusione, ma non mancano
centri che continuano ad usarla e ad attribuirgli un significato nella
gestione dei casi  in travaglio (13).

Correlazione con il danno neurologico
La relazione tra emogasanalisi e danno neurologico connatale ha con-
tinuato ad essere  valutata attraverso i rilievi sul cordone ombelicale
immediatamente alla nascita. 
Il presupposto è che il pH documenta lo stato di ossigenazione del
neonato e di conseguenza anche del feto nell’ultimo periodo del tra-
vaglio (40). In caso di asfissia intrapartum il pH del cordone può
essere un indicatore oggettivo di causa asfittica, definire il grado di
asfissia subita dal feto ed essere correlato con l’outcome neonatale
immediato e a distanza . 
Diversi studi a partire dagli anni 90 hanno progressivamente smenti-
to la validità di questi presupposti dimostrando dati discordanti.
Nelson e coll. trovarono che su 32 835 nati con peso >2500 gr  il

rischio di morte , convulsioni , ricoveri in TIN era incrementato solo
per pH < 7.05 e anche in questo caso la maggioranza dei bambini non
aveva complicanze (41). 
Godwin trovò una correlazione tra pH < 7.0 ed Encefalopatia
Neonatale , tuttavia già alla dimissione il 69% dei neonati appariva
normale (40). 
Ruth  e coll. trovarono che su 925 neonati seguiti dalla nascita fino ad
un anno, 111 (12%) avevano un pH < 7.16 e 32 (3%) un APGAR
score < 8 a 5 minuti; ma solo 12 (10.8%) su 111 con acidosi avevano
basso APGAR e solo 12 (41%) di 29 con basso APGAR avevano aci-
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dosi. Ad un anno di vita  42 bambini avevano problemi neurologici
possibilmente correlabili ad asfissia:  il valore predittivo dell’acidosi
era pari all’8 %. Anche presi  insieme i due indicatori, il valore pre-
dittivo era solo del 27% (42).
Già nel  91 Nelson e coll. avevano concluso che la relazione tra pH e
problemi neonatali o esiti a lungo termine non era stretta (41).
Low ha  dimostrato  la necessità di caratterizzare  l’acidosi associan-
do il valore di eccesso basi (EB)  Nei suoi lavori l’acidosi metabolica
aveva una incidenza maggiore di esiti sfavorevoli rispetto alla acidosi
respiratoria (78% vs 23%). Complicanze neonatali moderate e gravi
avvenivano nel 10% dei casi con  componente metabolica definita da
un EB tra  – 12  e –16 mmol/L  e nel 40% dei casi con un EB > -16
mmol/L..Con questi valori  aumentava la  predittività  anche per
morte e deficit motorio- cognitivi entro il primo anno di vita (39,
43,44) .
Socol et al hanno confermato che neonati con Apgar a 5 minuti < = 3
avevano valori medi di pH significativamente minori e di EB maggio-
ri, ma non c’erano differenze nell’emogasanalisi tra i bambini successi-
vamente normali e i bambini con paralisi cerebrale a distanza (45).
Williams e coll.  recentemente  hanno confrontato i valori dell’emo-
gasanalisi di 42 neonati con convulsioni rispetto a 196 senza convul-
sioni, ma  tutti con pH< 7.1. Mediante  il modello di regressione logi-
stica si è dimostrata una correlazione significativa solo per il pH
(odds ratio 5.73;9 5% intervallo di confidenza 2.43-9.54; p< 0.01) e
non per gli altri parametri emogasanalitici. La sensibilità del pH era
pari al 74% mentre  la sensibilità dell’EB< -16 era pari al 52.5%;
anche combinando i due parametri  non si otteneva un sensibile
miglioramento del valore predittivo positivo (3.36 vs 5) e del valore
predittivo negativo (0 .33 vs 0.56). Gli autori concludono che la scar-
sa predittività dell’emogasanalisi rende necessario ricercare altri para-
metri per predire lo stato convulsivo neonatale e le possibili sequele a
distanza (46).
Quindi fino ad ora  la determinazione dei valori di acidosi metaboli-
ca non ha mai dimostrato una correlazione soddisfacente   con lo stato
di benessere del neonato né immediatamente alla nascita né  a distan-
za e non ha risposto alle aspettative per cui è stata introdotta. 

Limiti dell’emogasanalisi
La determinazione dei valori di emogasanalisi nel cordone, come
quella sullo scalpo, è gravata da limiti tecnici di prelievo, tempi di ese-
cuzione, conservazione e interpretazione. Numerosi lavori segnalano
l’inadeguatezza dei campioni in almeno il 10-25% dei prelievi ed è
ribadita l’importanza di standardizzare la tecnica d’esame affinché gli
studi siano confrontabili (47).
Molte determinazioni tra l’altro mancano proprio nei casi più gravi

per difficoltà di effettuare questo esame durante le situazioni di emer-
genza in cui troverebbe l’indicazione (47).
Un altro limite importante è la impossibilità di definire  quali siano i
valori normali dell’emogasanalisi  alla nascita (48). 
Nel 95 l’ACOG aveva definito come anormale il pH < 7.0, poiché si
dimostrò  che almeno 2/3 di questi casi presentavano acidosi metabo-
lica. Già allora si osservò che l’80% dei nati depressi in realtà aveva-
no  un pH superiore (48). 
Uno studio su  47 casi di danno neurologico attribuibile ad ipossia
acuta da eventi catastrofici in travaglio con documentata bradicardia,
registrava  valori di pH tra  6.62 e  7.50 rendendo incerto il signifi-
cato dei cut-off  (49) . 
Vari studi hanno dimostrato che i valori  sono anche influenzati da
situazioni fisiologiche: sono migliori nel TC elettivo piuttosto che nel
parto spontaneo, nelle pluripare rispetto alle nullipare, nelle epoche

gestazionali minori piuttosto che nelle gravidanze avanzate (47). 
Attualmente linee guida internazionali  fissano un  cut-off  di  pH <
7.0 ed EB > -12mmol/L nel tentativo di  individuare  il maggior
numero di feti a  rischio di sequele neurologiche da asfissia (25, 50).
Tuttavia il problema non si  risolve con la restrizione dei cut-off per-
ché  se da una parte ciò comporta la diminuzione dei falsi positivi,
dall’altra comporta l’aumento dei falsi negativi, dimostrando che la
correlazione è solo probabilistica (51). 
Mac Lennan evidenzia che almeno il 2% dei nati presenta valori infe-
riori ai cut-off ma la maggior parte di loro (90%) non ha problemi
neurologici (25).
Schifrin osserva che anche abbassando i valori di cut-off  si identifica
solo un piccolo gruppo di feti  con danno neurologico e conclude che
ciò lascia sottintendere un quadro etio-patogenetico più complesso (8).

Cause di aspecificità dell’emogasanalisi
Alla emoganalisi si è voluto attribuire un significato esclusivo di mar-
ker biochimico di ipossia acuta ma in realtà appare ormai evidente che
la sua positività  può dare informazioni sulla situazione di quel
momento, sulla gravità attuale, ma non prova né il  momento di
insorgenza nè che la  causa sia esclusivamente ipossica
(11,17,25,52,53). 
Infatti l’acidosi metabolica  misurata nel neonato anche entro un’ora
dalla nascita potrebbe rispecchiare la difficoltà di rianimazione e non
quanto successo durante il travaglio (25). Qualche autore ha ipotizza-
to  la possibilità di stabilire se si tratta di ipossia più o meno recente
valutando la differenza tra i valori di pCO2 arteriosa e venosa (se >25
mmHg potrebbe trattasi di un evento recente (54). Tuttavia la deter-
minazione di questo valore risulta difficoltoso nella pratica clinica e
mancano prove sostenute sulla validità di questa ipotesi (38). 
Riguardo alla causa che può alterare i valori di emogasanalisi va ricor-
dato che esistono errori congeniti del metabolismo che si manifesta-
no con pericolose acidosi alla nascita (52) .
Non è poi escluso che le stesse cause di acidosi  nell’adulto (52) non
si possano verificare anche nel feto . Un danno renale primitivo o
secondario, una patologia neurologica  con stato convulsivo, una asso-
ciazione di danno renale e cardiaco,  potrebbero impedire al feto di
rispondere con meccanismi adeguati in utero e di adattarsi rapida-
mente alla nascita . In questi casi le alterazioni dei valori di emogasa-
nalisi alla nascita sono l’effetto di alterazioni primitive  antecedenti al
parto . 
Infine situazioni sperimentali su animali, in cui è possibile effettuare
misure dirette sui feti  e controllare gli effetti, dimostrano che l’ aci-
dosi metabolica si può creare in fase intrauterina.
Una  iniezione di endotossine  coliformi  e di citokine infiammatorie
sui feti di pecora  provoca ipossia , acidosi metabolica ed ipotensione
senza modificare il flusso cerebrale. Tali feti  presentano un quadro
clinico di apparente asfissia ed acidosi metabolica, con danno neuro-
logico permanente. Ne deriva che i feti umani con infezione intraute-
rine possono essere erroneamente inquadrati tra i casi di  encefalopa-
tia  ipossico- ischemica ad insorgenza  intra-partum (11).
Negli stessi esperimenti si dimostra che i feti già trattati con endotos-
sine sono anche più sensibili agli stimoli asfittici sovrapposti , poiché
non sono attivi i meccanismi di risposta compensatoria : questa situa-
zione confonde ulteriormente l’ interpretazione dei valori alterati del-
l’emogasanalisi.
Quindi le infezioni intrauterine e la risposta infiammatoria del feto,
probabilmente geneticamente determinata,  rappresentano un impor-
tante fattore confondente,  forse molto più frequente di quanto non
si creda (11,50,60,62). 
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Un’altra situazione sperimentale è la ipossia intrauterina intermitten-
te: brevi ma intermittenti occlusioni del cordone hanno un effetto
cumulativo che dopo  un  progressivo adattamento giunge a  scom-
penso, con ipossia, ipotensione ed acidosi metabolica  e danno neu-
rologico. In questi casi il pH si altera ad intermittenza con la causa
ipossico-ischemica , si normalizza  se viene rimossa la causa  , ma  il
danno neurologico è già avvenuto (11,30). Questo esperimento
potrebbe spiegare in vivo perché alcuni  feti apparentemente norma-
li, con un travaglio fisiologico, mostrino alla nascita un quadro di
asfissia acuta sproporzionata , a rapida insorgenza ed esitano in PC.
L’acidosi metabolica in questo caso non sarà la testimonianza di  un
evento ipossico acuto reale ma sarà l’espressione di un danno già avve-
nuto in utero (11,63).
In conclusione,  le evidenze teorico-sperimentali per cui l’acidosi
metabolica può essere presente già in fase intrauterina per varie cause,
i dati discordanti sui valori di normalità e la scarsa  predittività  dei
valori anormali , rendono confusa l’utilità dell’emogasanalisi nella
pratica clinica. 
Allo  stato attuale delle conoscenze forse sol  il suo valore predittivo
negativo può avere un significato perché esclude l’asfissia acuta, ma la
presenza di acidosi metabolica in un neonato con PC non è sufficien-
te per trarre considerazioni su quanto è successo al feto durante il tra-
vaglio (17).
MacLennan afferma che l’acidosi metabolica si correla significativa-
mente ad un aumentato rischio di deficit neurologici quando il pH è
< 7 l’ EB è > -16 mmol/L. L’autore ha dimostrato che l’acidosi  di
grado minore è raramente associata a PC (25).

VALORE  E LIMITI DELLA OSSIMETRIA FETALE

Cenni storici
L’ossimetria fetale è nata  negli anni 90 come tecnica  aggiuntiva alla
CTG per migliorarne la predittività ed avere una rilevazione  più
diretta dello stato di ossigenazione del feto (64).
Solo di recente si sta valutando la sua validità nella pratica clinica (65,
66).
Tecnicamente lo strumento rileva la % di saturazione di ossigeno
attraverso un sensore aderente alla guancia o al dorso del feto. A tut-
t’oggi gli studi effettuati non sono ancora sufficienti per dimostrare
che la misurazione di questo parametro si correli bene con lo stato di
ossigenazione del feto, ma il principio su cui si basa è stato ampia-
mente studiato in altri settori della medicina, come ad esempio l’ane-
stesia (64).
Per poter utilizzare l’ossimetria pulsata fetale nella pratica clinica, è
stato necessario definire dei valori soglia per la SpO2 fetale. Studi
hanno dimostrato che un valore cut-off del 30%, per la SatO2% feta-
le, può essere utilizzato per differenziare uno stato di normale ossige-
nazione da uno stato ipossico (72,73). Valori di SatO2% inferiori al
30% per un periodo > 10 minuti si correlano significativamente ad
una riduzione del pH fetale (< 7,20), ottenuto mediante emogasana-
lisi su prelievi dallo scalpo fetale (74).
Il più grosso studio multicentrico prospettico e randomizzato sull’uso
dell’ossimetria pulsata in travaglio di parto è stato pubblicato da
Garite et al. nel 2000 (32,75). In questo studio condotto su 1010 casi
le pazienti in travaglio di parto con tracciato non rassicurante veniva-
no randomizzate per essere monitorate con ossimetria pulsata e CTG
(gruppo di studio) oppure esclusivamente con CTG (controlli). Non
è stata osservata nessuna differenza nella percentuale complessiva di
tagli cesarei fra il gruppo di studio (29%) ed i controlli (26%).
Tuttavia il numero di tagli cesarei eseguiti per l’indicazione di distress

fetale sono risultati significativamente inferiori nel gruppo monitora-
to con ossimetria pulsata (4,5% vs. 10,2%). Nel gruppo di studio tut-
tavia sono contemporaneamente aumentati i tagli cesarei per distocia. 

Correlazione con il danno neurologico
Al momento non ci sono studi osservazionali né controllati che abbia-
no ricercato gli effetti dell’introduzione di questa metodica sull’inci-
denza del danno neurologico alla nascita.
L’unico studio controllato selezionato da una recente review della
Cochrane Library , non dimostra differenze per basso APGAR, pH ed
EB cordonale, ricovero in TIN e morte feto-neonatale nei casi sorve-
gliati con CTG ed ossimetria rispetto alla sola CTG (67).
Riguardo alla prevenzione del danno neurologico, questa tecnica
dovrebbe teoricamente rivelare la presenza di ipossia acuta. Il limite
dell’ossimetria è il fatto che essa misuri la percentuale di ossigeno cir-
colante in un determinato momento ma che non possa fornire infor-
mazioni sullo stato neurologico del feto che può essere già alterato ed
avere una buona ossigenazione se non sono compromessi i meccani-
smi di compenso di fronte allo stress del travaglio. E, ancora una
volta, se il feto è già danneggiato ed improvvisamente dà segni di
scompenso, la presenza di un danno sottostante rende comunqueinu-
tile  il più  rapido degli interventi.
Al momento l ‘ACOG non raccomanda l’introduzione dell’esame
nella pratica clinica perché aumenterebbe notevolmente i costi del-
l’assistenza ostetrica  quando ancora non si sono dimostrati i benefici
dell’utilizzo di questa metodica (68). 

CONCLUSIONI

Il danno neurologico connatale è  dovuto a molteplici cause, il mec-
canismo di insorgenza è complesso e l’asfissia acuta ha un ruolo mini-
mo nella sua eziopatogenesi.
Gli strumenti utilizzati fino ad ora sono limitati perché finalizzati alla
ricerca della sola causa ipossica  e le informazioni fornite sono tutto-
ra  interpretate come effetto di un evento acuto, mentre  il più delle
volte i nostri marker di sorveglianza ci forniscono informazioni trop-
po lontane dalla reale condizione del feto.
Ciò rende conto dei tentativi invani per anni di trasformarli in stru-
menti  più predittivi, e della incapacità sul lato pratico di aiutarci a
prevenire il danno neurologico che compare precocemente alla nasci-
ta, ma originato il più delle volte indipendentemente dalla nostra sor-
veglianza.
Occorre che la ricerca si orienti verso la comprensione dei reali mec-
canismi eziopatogenetici del danno ed esca dal secolare pregiudizio in
cui è rimasta imbrigliata , per proporre nuovi mezzi di sorveglianza
del benessere fetale.
Tutte le componenti coinvolte, ostetrici, neonatologi, medici legali e
pazienti devono avere chiaro che le informazioni fornite dalle meto-
diche disponibili sono ancora confuse ed incapaci di individuare
quando realmente avvenga il danno, quale sia la causa, e che di fatto
non esiste la possibilità di  riconoscerlo e di prevenirlo almeno fino a
quando non saranno rimossi i pregiudizi che per anni hanno condi-
zionato la ricerca (4,70).
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