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La valoraciónantepartodel estadofetal intraúterose ha basadocasi

exclusivamenteen el patrón mostradopor la reactividad cardíacafetal

obtenidamedianteelregistrocardiotocográfico(R.C.T.G.);así,la presencia

de aceleracionesde la frecuencia cardiaca fetal con los movimientos

(R. C.T.O. no estresante) 6 la ausencia de deceleracionescon las

contraccionesuterinas(R.C.T.G.estresante)hansido los métodosanteparto

más utilizadosparaevaluarel riesgofetaJ<’~.

Todoslos autoresestande acuerdoen afirmarquela monitorización

de la frecuenciacardiacafetal antepartoen el tercertrimestredeberealizarse

sistemáticamenteen todas las gestantesde alto riesgo, pero que no es

necesarioen las demás,siendo suficiente la auscultaciónperiódica. Sin

embargo,esta prácticade control antepartopresentamuy poca exactitud

diagnósticaparael médicoformado en la erade la monitorización,a esto

se suma el hecho de las posibles implicacioneslegales, cada vez más

frecuentes, ante un cuadro de compromiso fetal no controlado con

monitorización.De aquí que el médico ha preferido el uso sistemático, en

todaslas gestantes,de estaforma de valoraciónfetal, a la quese añadela

posibilidadde detectarprecozmentecualquieralteraciónfetal.

El avance técnico desarrollado por los metodos de exploración

ecográficaen la última décadahanpermitidola observaciónexactay segura

de muchasde las actividadesbiofísicasfetalesintraútero, hastaentonces
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inexploradas, que podrían tener capacidadpronóstica para detectarel

compromisofetal. La introducciónde la imagenbidimensionaldel Modo-B

de tiemporeal superólas deficienciasdel Modo-A, graciasa su granpoder

de resolución(~’3~, y acoplándoleun computadorModo TM fue posible

obtenerunavisión gráfica de muchasde las actividadesbiofísicasfetales

respectoal tiempo.

Se hanestudiadoultrasonográficamentemuchasactividadesfetales

con el fin dedemostrarla existenciade bienestarfetal intraútero.De ellas,

la valoracióndelos movimientosrespiratoriosfetales(M.R.F.)esel método

aisladoque ha demostradomásexactitud, igualandoseal R.C.T.G. para

demostrarla situaciónfetal<4.5.6>.

El diagnósticoultrasonográficode las actividadesfetales y del

“entorno” fetal (valoracióndel liquidoamnióticoy del gradoplacentario)se

ha convertidoen un métodoexcelenteparala valoracióny el manejode la

pacienteobstétrica;sin embargo,todos estostest son buenasparadetectar

aquellosfetosquese encuentranbien, pero su exactituddisminuyecuando

sequierevalorarlos casosrealesde compromisofetal.

La sonograflacon Doppler ha aparecidocomo una herramienta

adecuadaparala evaluaciónde la fisiología fetal, dandoinformaciónsobre
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el estadohemodinámicofeto-placentario.Teniendoen cuentaqueno sóloel

desarrollo y crecimiento normal del feto sino su bienestar intraútero

dependende unaadecuadafunciónde la circulaciónútero-placentariay feto-

placentaria;la utilización en clínica prácticade estemétodoha abiertouna

nuevalínea de investigacióndentrodel campode la fisiopatologíafetal.

VALORAC ION DE LAS ACTIVIDADES BIOFISICAS EN

LA MONiTORIZACION FETAL ANTEPARTO.

1) FISIOPATOLOGIA DE LAS ACTIVIDADES BIOFISICAS

FETALES

.

La razón de valorar ultrasonográficamente estas actividades con el fin

dedeterminarel estadofetal antepartohayquebuscarla en los mecanismos

biológicosquedesencadenanestasrespuestasfetales.

Lasactividadesbiofísicasfetalesno sedesarrollanal azar,sino que

esUn iniciadas y reguladaspor mecanismoscomplejosintegradosen el

sistemanerviosocentral (S.N.C.)del feto.
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Conocemosque los impulsosnerviososque inician las diferentes

actividadesbiofísicasfetalesselocalizanendiferenteslugaresanatómicosdel

cerebrofetal. En el casode los M.R.F. los impulsospartende la superficie

ventraldel40 ventrículo;la sensibilidaddeestasáreasa factoresdepresores,

comola hipoxia, esdesconocidaen el serhumano.Sin embargo,diferentes

observacionessugierenquepuedenexistir variacionesde sensibilidadentre

distintas áreascerebraleslo que implicaría que no todas las actividades

biofísicasobservadasen el feto respondende la mismaforma<’~.

Los factoresquesuprimenla actividaddel sistemanerviosocentral

puedenreduciro abolir losM.R.F.. Esconocidoen experimentaciónanimal

queestaactividadbiofísica se reducecuandohay hipoxemiao cuandose

administrandrogasnarcóticaso anestésicas~.9¡<».En embarazoshumanosla

hipoxemiamaternay el consumoexcesivode cigarrillos puedenreduciro

abolir los M.R.F.<11”2”3”4”~. Las últimas observacionesindican que un

estadodehipoxemiafetal, idénticoa la exposiciónde tabacoo inyecciónde

nicotinaa fetos animales,da lugara disminuciónde todas las actividades

biofísicasfetales.

Duranteel procesode crecimientofetal se requierenunosniveles

altosde oxígeno, tantoparael desarrolloinicial del S.N.C. comoparalas

actividadesbiofísicasreflejas. Un axioma que se mantienees que “las
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actividadesbiofísicasqueson las primerasen desarrollarseson las últimas

en desaparecercuandola asfixiareducetodaslas actividadesfetales”~

Siguiendola evoluciónque seapreciaen la Figura 1., observamos

queel tono fetal, cuyo control selocaliza en el áreacortex-subcortical,es

la másprecozen iniciar su desarrolloen la vida intrauterina( 7 1/2 a la 8

1/2 semana)<11~y es la última en desapareceren caso de asfixia.

De forma progresivavemos que el centro de los movimientos

corporalesfetales,localizadoa nivel cortex-nucleo,comienzasuactividad

haciala semana9<1?) y en experimentaciónanimalseve quees mássensible

a la hipoxia queel centrodel tono fetal.

La apariciónde MORSE. ha sido descritahaciala semana13 - 14.

Las contraccionesdiafragmáticasy los M.R.F. regularesno ocurrenhasta

la semana20 - 21 queescuandosedesarrolla y funcionacompletamente

el centrorespiratoriofetal (superficieventral del 40 ventrículo).

El centrodela reactividadcardíaca(hipotálamoposteriory médula)

está funcionandoa finales del 20 trimestre, siendo teóricamenteel más

sensible a la hipoxia. Sin embargo, hay que hacer una serie de

consideracionessobrela reactividadcardiacafetal. El corazónfetal presenta
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peculiaridadesque la hacen ser un órgano con una gran capacidadde

adaptaciónfrentea las situacionesde hipoxia<l&1%

1<>. - La inervaciónsimpáticaesincompletaen el corazónfetal con

unagranhipersensibilidada la Nor-Adrenalinaporcarecerde un desarrollo

completode la inervaciónsimpática.

2v.-Lasfuentesextracardiacasdeaporteadrenérgico(catecolanxinas

de las suprarrenalesfetales)es el factor más importanteparamantenerla

integridadcardiovascular.

El corazónfetal dependede los depósitosde glucógenode sus

células miocárdicas, de tal forma que su función está estrechamente

relacionadacon la energíasuministradapor la vía glucolítica.

Todoestohacequeanteun cuadrode hipoxia, la interacciónentreun

miocardio hipersensible y la liberación de catecolaminas por las

suprarrenalesdesempeñenun papel decisivo y compensatoriopara el

mantenimientode la contractilidadcardiaca.

Dawes,Fox y cal/» encontraronqueexiste unaestrecharelación

entre la actividad respiratoriadel feto y su actividad electrocortical,
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registrandoen fetos de cordero movimientosrespiratoriosirregularesy

rápidosúnicamentecuandola actividadelectrocorticalerade altafrecuencia

y de bajo voltaje. Esto les hizo pensaren su estrecharelación con las

actividadesglobalesdel 5.N.C., queseestablecíapor factoresneurológicos

(tallo encefálico, sustanciareticular, nervio frénico), de modo que la

presenciadeM.R.F. representarlala madurezde estarelacióny, másaún,

del propio gradode madurezdel S.N.CY’~.

En 1974, Boddy, Dawesy Robinson<7)describenquelos M.R.F. se

encuentransujetosaun ritmo diario equiparableal ritmo circadianoque se

describirá más adelanteen las concentracionesplasmáticasde cortisol,

estrona,estradioly estriol<fl>, y en la actividad cardiacafetal<~>. Lo que

refuerzala creenciade quelosM.R.F. evidenciaríanel gradode desarrollo

fisiológico del feto.

Hoy seestádeacuerdoen afirmarquetodaslasactividadesbiofísicas

fetalesseencuentranrelacionadasconel gradode desarrolloneulológicoy

con su nivel de afectación.

La importanciade conocerestaevoluciónen las actividadesfetales

radicaen suaplicaciónala clínica. La evaluaciónde la presenciao ausencia

antepartode signosde vitalidad, utilizando los marcadoresdescritosde la
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actividadfetal, son losquevana determinarel nivel decompromisofetaV’t

El feto conunaoxigenaciónsubóptimasuelepresentarun R.C.T.G.

no reactivoy unaausenciadeM.R.F. en los estadiosinicialesdela hipoxia;

si éstacontinuasevana ir aboliendode formaprogresivalos movimientos

corporalesy el tono fetal, segúnel conceptode “hipoxia gradualh«U>.

Otros parámetros como son la cantidad de liquido amnióticoo el

grado de maduración placentaria han sido informados como variables

adecuadaspara observar el grado de afectación fetal en situaciones

crónicas<¡7~.

El mecanismo por el cual la asfixia fetal crónica produce

oligoamniosno estádeltodo aclarada,peropuedeestarrelacionadaconque

la hipoxia induceunaredistribuciónrefleja del flujo cardiacocon desvio

fuera del pulmón y riñón fetal, los cuales son las dos mayores fuentes de

producciónde líquidoamnióticoen la gestacióntardía.Es indudablequelos

fetosconoligoanimospresentanun alto riesgo de compresión del cordóny

de muerteintrauterina.

Del mismomodo,la presenciade un grado placentario aumentado se

ha visto asociadoa unaalta incidenciade alteracionesde la reactividad

cardiaca fetal, del estado fetal y de abruptioplacentae<~k

Desdeel punto de vista teórico, la valoracióndel estadode hipoxia
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fetal antepartopuederealizarsede forma precisaanalizandolas actividades

fetalesmás sensiblesa la falta de oxígeno, como son el estudio de la

reactividadfetal y la presenciao ausenciadeM.R.F.. Es razonableasumir

que cuando estas actividadesbiofísicas son observadascompletamente,

indicaqueel S.N.C. no sufrede hipoxemia.

El estudiodel riesgofetal basadoen la observaciónde actividades

biofísicasse muestra como un método adecuadoya que poseemúltiples

ventajas:

- Se obtienen resultados inmediatos a la exploración.

- Es un métodono agresivoqueno alterani perturva,por tanto, el

estadointrauterino.

- Es independientede la necesidadde precisarexactamentela edad

gestacional.

- Los resultadosinforman específicamentedel estadofetal.

El problemaen la interpretaciónradicaen quela ausenciade estas

variablespuedereflejar tanto un estadode depresióndel S.N.C. comoun

estadode reposodentrode las variacionescíclicasqueexperimentasestas
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actividadesbiológicas.La periodicidady variabilidadcíclicade los M.R.F.

y de la frecuenciacardiacafetal ha sido observadatanto en fetos humanos

normalesy en los de alto riesgo, asícomoen fetos de primatest26>.

2) VALORACION 1JLTRASONOGRAFICADE LOS M.R.F. PARA

COMPROBAREL BIENESTAR FETAL

.

Hoy se sabe que los M.R.F. son un fenómenobiofísico normal

durantela gestación~’>.

Chernick0~ en 1973 halk estudiadala existenciade un centro

respiratorio en fetos de cordero mediante estimulaciones del S.N.C. con

electrodos,encontrandoqueel pretendidocentroseextendíadesdeel bulbo

raquídeo a la parte baja de la protuberancia, axnpli~ndose inferior y

lateralmente hasta la médula<~’>. Se hipotetizó que, si no era la corteza la que

activaba o inhibía la respiración fetal, si deberla haber algún centro superior

que regulase la actividad del centro bulbar.

Goodwin<~0> afirmó en 1976 que no se podía demostrar la existencia

de una inhibición activa del centrorespiratoriopor centrossuperioresy, a

pesar de que posteriormente Dawes~ demostró que seccionando la
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protuberanciaa nivel del colfculo inferior y de la salida del nervio

oculomotor, seproducíaunaactividadrespiratoriacontinua,disociadade la

actividad electrocorticaly que no se deteníacon la hipoxia. Bocking y

Harding01>continuabanbuscandoun nivel dondesituarel centrodecontrol,

afirmandoque los ciclos de actividad respiratoriafetal erandebidosa una

red inhibitoria superior.

La hipoxia es capazde inducir la disminución o el cese de los

M.R.F., a diferencia de lo que sucede tras el nacimiento. Esta respuesta

paradójicaa la hipoxia ha dadolugartambiéna hipótesiscontrovertidasque

continúan hoy sin aportar una conclusión clara. Su acción no parece

efectuarsepor un mecanismocortical~ ni se debe a estímulosde los

quimiorreceptorescarotídeos02’33’~>ni a inhibición sobreestos<fl>. Dawes

propone a la región caudal del hipotálamo como lugar de regulación sensible

a la hipoxemia,peroél mismoapuntaqueapesarde haberselocalizadoeste

centro(del queno hacenreferenciaotrosautoresen trabajosposteriores<~>

no sabe con seguridad cuál es la localización y cómo actúa la organización

neurofisiológicadecuyo desarrollodependenlos M.R.F.. Lo quesí resulta

totalmenteadmitido esquela actividaddel centrorespiratorio,evidenciada

por la presenciade M.R.F., es un Indice de madurezfetal0~>.

Su aplicación en clínica como parámetrode monitorizaciónfetal
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antepartocomienzacuandoBoddyy Robinsons08>,en su estudioinicial con

800 fetos,sugirieranel posiblepapelde la observaciónde los M.R.F. para

valorar el estado fetal; a partir de aquí el estudio de este parámetro

observadoultrasonográficamenteha sido utilizado por muchosautores.

Trudingery col.<~> y Marsa1<~>posteriormenteapoyaronestasobservaciones.

Platt y col.<á> afirmaron que la ausencia de M.R.F. durante 30

minutosidentificabafetosconriesgode crecimientointrauterinoretardado,

sufrimientointrapartoy bajoApgar a los 5 minutosde vida.

Hay que teneren cuentaque la incidencia, patrón y frecuenciade

apariciónde los M.R.F. puedenser influenciadospor múltiplesfactores.Se

encontró que algunas situacionesinducían cambios significativos en la

presencial ausencia y, a veces, en la cualidad y cantidad del movimiento

respiratorio,lo cual hizo presumirquesi seencontraban unos patrones de

M.R.F. determinadosparacadaposible circunstanciainductorase podría

deducirquécircunstanciahabla afectadoa la vida fetal.

Aunque se ha descrito que la dieta materna<~’41>, el ritmo circadiano y

estado electrocortical fetal<4243> y el balance ácido-básico<”’45’~ pueden ser

causa de alteración en el patrón de los M.R.F., en realidad existen multitud

defactoresintrínsecosy extrínsecoscapacesde hacervariar la frecuenciade

apariciónde estaactividadbiofísica fetal (Tabla1 a IV).
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Si el estudio ecogréfico en Modo-A permitió demostrar

inequívocamentela existencia de M.R.F., la aplicación del estudio

ultrasonográficoenModo-B y TM halogradoampliarsu estudiodetectando,

enprimer lugar, silosM.R.F. esténpresentesen el feto en el momentode

la exploracióny la posibilidad de estudiarsuscaracterísticas.

En una sección longitudinal al tronco fetal realizada mediante

ecografiadc tiempo real y seguidade forma sistemáticaa lo largo de la

gestaciónse puedecomprobarque la coordinacióne intensidadde estos

movimientos varia, aumentando la coordinación tóraco-abdominal y

disminuyendola amplituden la incurvaciónde la cifosisdorsal«”. El origen

de todosestoscambiosha sido atribuidoal movimientodel diafragmatras

investigacioneselectromiogríficas,con las que no encontraronactividad

respiratoriaespontáneaen los músculosintercostalesde fetosde cordero,y

si en el músculo diafragmático. Curiosamente,pareceque no toda la

actividadde estemúsculoprovienedelos impulsosgeneradospor el nervio

frénicd”>.

El estudiode las característicasde los M.R.F. registradascon el

Modo-TM se empleé,en un principio, con el fin de detectarpatrones

morfológicos que se relacionasen con el estado fetal intraútero; así, se

estudiaronunaseriede parámetros:
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- Incidencia: Porcentaje del tiempo de registro que es ocupado por

los M.R,F.. Al quetambiénsedenominó“indice respiratoriofeta1”<~>.

- Frecuencia: Número de ciclos respiratorios por minuto de registro.

- Amplitud: Elevación que alcanza el movimiento sobre la línea de

base en el registro con TM, expresado en milímetros.

- Duración del ciclo respiratorio: Media de los tiempos ocupados

por cadaciclo inspiración-espiraciónmedidaen segundos.

- Duración del intervalo inspfración-espfración: Media, medida en

segundosde los tiempostranscurridosentrecadaciclo respiratoriot

- Duraciónde las paflesde un ciclo respiratorio:Estudiode los

tiemposparcialesde inspiración y espiración, y del tiempo total del ciclo

respiratorio<4¡>.

- Duraciónde los períodosdeapnea:Seconsiderócomoapneala

ausenciadeM.R.F. en un lapsode tiempo mayorde 6 segundos.

- Indice devariabilidadde lasM.R.F. (39): Podíasercuantitativo
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(desviaciónestandartde los intervalosrespiración-respiracióny coeficiente

de variación de los intervalos respiración-respiración),o una valoración

cualitativa(subjetiva).

A partir de todos estos parámetrosse elaboraronuna serie de

patronesde secuenciarespiratoriafetal (TablaV) en el intentode definir el

grado de normalidadde un registro atendiendoa sus características.Se

describieron3 Patronesde M.R.F. según las características mostradas en

el registrocon TM:

- MOVIMIENTOSEPISODICOS IRREGULARES

:

Presentanunamorfologíatotalmenteirregular,variandosuduración,

amplitud y frecuencia repetidamente a lo largo de todo el registro.

Producen constantemente aflujo y reflujo de líquido amniótico al

interior de la tráquea, provocando una presión negativa endotraqueal de

hasta 30 mmHg<M».

- MOVIMIENTOS DE “GASPINOS” (MOVIMIENTOS DE

“SUSPIRO”. “JADEO”)

:

Las primeras descripciones de estos movimientos fueron realizadas

por Dawes<49> en fetos de oveja, como un patrón normal, que se correspondía

con variaciones de la presión endotraqueal de hasta 70 mm
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Medianteecograflaen modo TM estosmovimientossevisualizan

como inflexiones profundas de la línea de base, que se pueden presentar

súbitamentetantodurantelas fasesde movimientosepisódicoscomodurante

los periodosde apneay de forma aisladao contínuamente<21>.

- MOVIMIENTOS RESPIRATORIOSREGULARES

:

Presentanunamorfologíaregular,cuyaamplitud y duraciónson tan

constantesquePatrick<~los definió comomovimientosen “cercadeestaca”

o “palos de gallinero”. Teniendo en la mayoría de las ocasionesuna

frecuenciaelevada.

Autores como Devoe y col.<45> propusieron 3parámetroscuantitativos

de los M.R.F. (porcentaje del tiempo empleado en respirar, n0 de

respiracionespor minutoeintervalorespiración- respiración)apartir delos

cuales el resultado perinatal no era bueno y por lo tanto indicaban

compromiso fetal (Tabla VI).

Tanto los parámetros como los modelos de respiración fetal han ido

barajándoseen un intentodedefinir el gradode normalidadde un registro

atendiendoa sus características,sin que ningún estudiopudierallegar a

confirmarqueunadeterminadavariaciónen los parámetroscuantitativosde

los M.R.F. asegureel compromisofetal.
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Durantemucho tiempo se suririó que los periodosprolongadosde

apneaindicabanun mal estadofetal<51>. Estudiosposterioresefectuadospor

Pati-ick<”> indicabanquelos periodosde apneaprolongadoseranfisiológicos

en las 10 últimas semanasde gestacióny no indicabanmal pronósticopara

el feto.

Del mismo modo sesugirió que la presenciade M.R.F. vigorosos

y prolongados(movimientosdejadeopersistentes)aparecíanen fetos muy

dañadosdondeseexpresabaunamuertefetal inminente<3253’~>.Tambiénun

patrónrespiratoriocontinuo, indicabapara Patrick<S~>, unaactividad que

precedíaen 30 horasa la muertefetal.

La presencia de unos M.R.F. con un patrón de tipo regular fueron,

en un principio, considerados también como de mal pronóstico. El propio

PatrickW>, Chapman<U> y Trudinger y col?9> registraron en fetos con

crecimiento intrauterino retardado (C.I.R.), a partir de la 33 semana, una

frecuenciaanormalmenteregularconunadisminuciónde la variabilidaddel

intervalo respiratorio,lo que les hizo sugerir queestepatrón respiratorio

tendría un valor diagnóstico mayor que el análisis sólo de la incidencia.

Bonilla afirmaen 1985<~~>quesóloobservóestetipo de respiración

en una gestación en la que el feto, posteriormente, hizo un sufrimiento fetal

intraparto que conlíevó su fallecimiento. Agutsson y Patel<~> en 1987, en un
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estudiode 64 pacientescon amenazade parto pretérmino,encuentraen 2

gestantesde las que presentarónM.R.F., un patrón de tipo regular, en

forma de senos y ondas de gran amplitud, con aumentodel intervalo

respiración-respiración,objetivandodespuéshistológicamentela presencia

de unaseveracorioamnionitis<5~>.

La basefisiopatológicaque intentabaexplicar la apariciónde estos

patronesrespiratoriosde mal pronósticoseencontrabaen lo queocurreen

la vida extrauterinaanteunaacidosismetabólica.En el reciénnacido,ante

un cuadro de acidosis metabólica, se produceuna estimulaciónde los

receptoresperiféricos evocando una respuestainmediata; cuando esta

acidosispersiste,el líquido cerebro-espinalmantieneun pH bajo y esto

estimula los quimioreceptorescentrales dando lugar a una descarga

prolongada del centro respiratorio08>. Estudios posteriores<596% demostraron

que al contrario de lo que ocurre en la vida extrauterina, en el feto no existe

respuesta inmediata a la acidosis metabólica y no se observa ningún efecto

estimulatorio de la actividad respiratoria después de una acidosis metabólica

inducida, provocándose, al contrario de lo esperado, una inhibición total de

la respiraciónfetal.

Un tipo especialde actividad respiratoriaen el feto fue definida

comoperiodosde “hipo” conunaduraciónentre1.1 a 13.4 minutos~’>.Las
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madressuelennotarestetipo de movimientoregulardelfeto desdealrededor

de la semana24, y no han sido relacionadosni con determinadashorasni

conepisodiosdecomidasmaternas,siendoconsideradoscomounaactividad

biofísica normal del feto. Durante estos periodos de “hipo” suelen

encontrarseen la exploración ultrasonográficafrecuentesdilatacionesdel

estómago,por lo que podríanreflejardistensióndel estómagofetal y por lo

tantoser un signo indirecto de los movimientosde deglucción~>.De aquí,

queestaactividadregulardiafragmáticano seaconsideradacomoactividad

respiratoriaaunqueestárelacionadaestrechamentecon ella.

El análisis computerizadode los M.R.F. para cuantificar su

incidencia,frecuenciay variabilidadrequiereun equipo muy sofisticadoy

el suficiente tiempocomo parano considerarútil su aplicaciónen clínica

práctica<61>,ya quela cuantificaciónde los parámetrosmediblesy patrones

de los M.R.F. puedenacapararun intervalo de tiempo queva desdelos 5

minutosa varias horas. Por lo tanto, en clínica práctica, la valoración

ecográficade los patronesde actividadrespiratoriafetal ha sido sustituida

por la simple observaciónde su presenciao ausenciadentrode un margen

de tiempo que ha sido determinado de forma standart y arbitraria ( por

ejemplo, la visualización ecográñca de al menos 30 segundos de actividad

respiratoriaen un intervalo de 30 minutosde exploraciónY’>.
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Platty Manning<á>fueronlos primerosen informar únicamentede la

presenciao ausenciadeM.R.F. paradefinir el bienestarfetal, desechando

el concepto de la existenciade patrones específicosque definieran

alteracionesfetales.Tras esteestudiodejan de analizarsela frecuenciay el

patrónde los M.R.F.<’2>.

La valoración ultrasonográficade los M.R.F. se ha empleado

tambiénen situacionespatológicas.En gestacionescon amenazade parto

pretérminose han utilizado comoparámetroparavalorar si el partosería

inminente a pesardel tratamiento.Castle y col<~> en su estudio con 54

gestantes con amenaza de parto pretérmino fueron los primeros en concluir

quesi las membranasestabanintactas,la presenciadeM.R.F. indicabanque

el embarazocontinuaba,mientrasque su ausenciapronosticabaun parto

temprano. A estasmismasconclusionesllega Agustssony Patel<~~>.

Vintzileos y col<62’, aplican la observación de los M.R.F. al estudio

de la infección por rotura prematura de membranas, encontrando que cuando

existía presencia de M.R.F. se podía descartar la presencia de infección

cario-amniótica (Fig. 2).

Este intento de utilizar la observación de los M.R.F.

independientementede su patrón y frecuencia es lo que ha prevalecido.

Actualmente está demostradoque el patrón respiratorio no está
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relacionadocon un determinadopronóstico fetal<1~ siendo todos estos

patronesnormalesa lo largo de la gestación,variando su morfología a

medida que progresael desarrolloneurológico fetal, de tal forma que

cualquiermodeloquesedetectede respiraciónfetal, por sí solo, esválido

paraafirmarel bienestarfetal, perosuausenciano escapazdedetectarcon

la mismaprecisiónla presenciade patologíafetal.

3) PERFILES BIOFISICOS PARALA VALORACIONDELESTADO

ELIAL

La utilizacióndemúltiplesvariablesbiofísicasesun métodostandart

para evaluarla situacióndel recién nacido (test de Apgar) y del adulto

(signos vitales), sin embargo, para el estudio de la situación fetal anteparto

la mayoría de los esquemasempleadosse han basadoen el análisis de

variablesúnicas,sobretodo en el estudiodela reactividadcardiacafetal. La

razónpuedebuscarseen la relativainaccesibilidaddel feto intraúteroqueha

limitado la aplicaciónde estosprincipiosparala monitorizaciónanteparto.

Hoy gracias al desarrollo experimentado por los métodos ultrasonográficos

es posible valorar una serie de parámetros hasta hace muy poco tiempo

inexplorados.
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El conceptode que la valoraciónde múltiples variablesbiofísicas

fetalespermiteunamayorexactituden la diferenciaciónentreel fetonormal

y el comprometidoha sido propuestopor múltiples autores<5á.~~)y es la

baseconceptualde los perfilesbiofísicos.

La presencia de una determinada actividad motora normal en el feto

esunaevidenciaindirectade que la porción del S.N.C. quecontrolaesta

actividadestáintactafuncionalmentey queno existeningúnfactordepresor

queactuea estenivel. La ausenciade actividad fetal, por el contrario, es

másdifícil deinterpretar,puedeserel resultadode unadepresiónpatológica

o formar partede la periodicidadfisiológica normalde estasactividades

(similaresa los ciclos circadianosdemostradosen la vida extrauterina).

Los factoresquepuedencausaruna depresióndel S.N.C., pueden

reducir o abolir las actividades biofísicas fetales. La hipoxemiafetal produce

una disminución marcada de la actividad cardiaca fetal y de los M.R.F., con

una severa reducción y ausencia de los movimientoscorporalesy del tono

fetal~’~. El S.N.C. puedeserdeprimido por muchosanalgésicos(morfina,

meperidina..),sedantes(diazepany barbitúricos)y anestésicos(halotano)

produciendouna reducción de las actividadesbiofísicas idénticas a las

provocadaspor la hipoxia.

DesdequeManningen 1980<’> en su estudioinicial con216gestantes

23



de alto riesgo propusiesela valoraciónconjuntade 5 variablesbiofísicas

(M.R.F., Movimientos corporales, Tono fetal, R.C.T.G. y Volumen del

líquido amniótico) con el fin de mejorarla valoraciónfetal. Otrosautores

han desarrolladouna seriede perfilesdondese combinanotrosparámetros

con el fin de mejorarla exactituden la identificación del compromisofetal

anteparto.

Realizaremosunarevisióndelosperfilesbiofísicosmásutilizadosen

la actualidad.

A).- PERFIL BIOFISICO DEMANNINGY COL.

Manning en 1980 es el primer autor en describir un método anteparto

basadoen el análisis de múltiples variablesbiofísicasfetales. Paraello

analizóde forma cuantitativa5 variables(TablaVII):

- M.R.F.

- Movimientos corporales gro seros.

- Tono fetal.

- Reactividad cardiaca fetal (R.C.T.G.).

- Valoración del liquido amniótico.
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Adjudicó de forma arbitraria una puntuacióna cadavariable: O

puntos si era patológica ó 2 puntos si era normal (máxima puntuación

10/10). Con ello afirmaba reducir significativamentela tasa de falsos

positivosy de falsosnegativosqueaportabael estudiodel R.C.T.G..

La descripcióninicial de esteperfil fue modificadaen 2 ocasiones.

En 1987<67>separadel perfil biofísicoel R.C.T.G..Conello tiendea reducir

el tiempo empleadoen la elaboracióndel perfil sin disminuir su exactitud

diagnósticade compromisofetal.

En este estudio llega a la conclusión de que cuandodos ó más

variablesescográficasestán alteadas, la probabilidad de encontrar un

R.C.T.G.no reactivoaumentade forma tanconsiderablecomoparahacerse

estadisticamentesignificativa esta relación. Por lo tanto, afirma que el

R.C.T.G. no estresantetienesu máximaindicaciónen aquellassituaciones

donde existen variables alteradas en la monitorización ultrasonográfica.

Laconclusiónmásespecíficaen los estudiosrealizadosconel perfil

de Manning es el concepto de la existenciade mayorriesgodecompromiso

fetal a medidaquemásvariablesecográficasestánalteradas(TablaVIII y

IX); de tal forma que esta asociación está más en relación con una situación

de asfixia fetal que con la influencia del estado de vigilia-sueño del feto<&7>.
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La otra modificación elaboradapor Manningdentro de su propio

perfil la realizóen 199O<~>.Se tratade unanuevavaloraciónde la cantidad

de liquido amniótico,en la queutiliza para la definiciónde oligoamniosla

valoración cuantitativa ultrasonográficaen el eje vertical de las zonas

sanoluscentesmenoresde2 cm.,a diferenciade losestudiosinicialesen los

queconsiderabala existenciade oligoamnioscuandolas mayoresbolsasde

líquido encontradasen la valoración ultrasonográfica en dos cortes

perpendiculareseranmenoresde 1 cm.

B).- PERFIL BIOFISICODE VINTZILEOS Y COL.

En 1983, Vintzileos y col.(IS utilizan en 150 gestantesde alto riesgo

un perfil biofísico cuantitativo de 6 variables:

- R.C.T.G.

- Movimientos fetales corporales.

- M.RY.

- Tono fetal.

- Volumen de liquido amniótico.

- Grado placentario.
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En realidad, como vemos en la Tabla X, se trata de un perfil

semejanteal utilizado por Manning. Con el fin de mejorarla capacidaden

la identificación de fetos bipóxicos, Vintzileos añade la valoración

ultrasonográficadelgradoplacentariosegúnla clasificacióndeGrannungy.

a diferencia del perfil de Manning, cuantifica cada variable con 3

puntuaciones(0 puntosen caso de ser negativa, 1 puntocundoesdudosa

y 2 puntossi la valoraciónespositiva).

Los resultadosde su estudio , muy semejantes a los obtenidos por

Manning con su perfil, confirman el alto valor predictivo del estudio de

todas estas variablescuando son normales para detectar un resultado

perinatalbueno(puntuación superiora 8 puntos), y mejora la capacidad

predictivanegativadel R.C.T.G.estresantey no estresantecundoseutiliza

éstecomoúnicavariable.

C).- PERFIL BIOFISICO DE ARDUINI Y COL.

En 1985, Arduini y col.<e> presenta en un estudio de 27 gestantes

sanas,un perfil biofísico modificadoconel fin de determinarel estadode

bienestarfetal a partir de las 36 semanasde gestación(TablaXl).

Con el propósito de eliminar la tasa de falsas positivos en los casos
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donde las variables biofísicas fetales se encuentran alteradas por la situación

fisiológica del estadode reposofetal, Arduini y col, utilizan un perfil con

2 fasesdondese estudian5 variablesbiofísicasde modocualitativo.

La frecuenciacardiacafetal y los movimientosfetales groseros

(detectadospor la madrey medianteecografía)seestudianen unaprimera

fasecon el fin de descartaruna situaciónde reposofetal quepodría ser

confundidacon unasituaciónde hipoxia.

En una segundafase, y una vez descartadala existenciade una

situación de reposo fisiológico fetal, estudia ultrasonográficamente3

actividades biofísicas fetales catalogándolasde positivas, dudosas o

negativas:

- Los M.R.F.

- Los movimientosocularesfetales.

- La micción fetal mediante cálculo del volumen de la vejiga en

cortes ecográficoslongitudinales y transversalessegún las fórmulas de

volumen urinario descritas por Campbell y col. en 1973.

Con este perfil Arduini llega a la conclusión de que el estado de

bienestar fetal sólo puede ser definido con precisión a partir de la 36
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semanasde gestación0»,ya que en suestudiode 35 fetos sanoselaborado

en 1986 a partir de la 28 semana,encuentraque en el periodogestaciona.l

queva desdela 28 a la 36 semanapredominande tal forma las fasesde

reposoen los ciclos fisiológicos de actividad-quietudfetal, que es poco

probabledeterminarconexactitudpronósticael estadode hipoxia fetal antes

de la 36 semana.

D).- PERFILBIOFISICO DE SHAM Y COL.

En 1989, Shamy col?»elaboranparala valoraciónfetal anteparto

un perfil biofísico modificadodel de Vintzileos basadoexclusivamenteen

el examenecográfico en tiempo real, donde se realiza una valoración

cuantitativadelos M.R.F. y de losMovimientoscorporalesgroseros;y una

estimaciónultrasonográficacualitativadel tono fetal, cantidadde liquido

amniótico y del gradoplacentario(TablaXII).

En su estudio con 180 gestantes de alto riesgo Sham justifica la

modificación del perfil de Vintzileos basándose en el concepto de que a

todas las variablesbiofísicasno se les debeasignarel mismo valor en la

composicióndel perfil, ya quedesdeel punto de vista fisiológico no se

alteran de la misma forma. En la Tabla XIII observamoslas diferencias,

segúnel perfil, en la cuantificacióndecadavariabledel perfil.
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Conceptualmenteel objetivo del perfil de Shames tasarmejor el

estadofetal antepartoutilizandoaquellasvariablesbiofísicas,particulannente

los M.R.F. y los movimientos corporales, que tienen la mayor usa

pronósticaal serparámetrosque semodifican inmediatamentecundose

producealgunaalteraciónde la situacióndel estadofetal.

Al igual queel perfil biofisico deArduini sebasaexclusivamenteen

la valoraciónultrasonográticafetal independientementedel R.C.T.G. La

distribuciónde la puntuaciónessimilar a los otros perfilesbiofísicos.

APLICACION DE LA VELO CIMETiUA DOPPLER EN

LA VALORACION DEL ESTADO FETAL

ANTEPARTO.

Como hemos indicado hasta ahora, la localización relativamente

inaccesibledel feto y la carenciade técnicasdiagnósticasadecuadashan

limitado la vigilancia antepartoal registrode la frecuenciacardiacay a la

valoración biofísica por ultrasonido de una serie de actividadesfetales.

Avances recientes de la tecnología con sistema Doppler ofrecen una gran
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oportunidadparaconocerel estadohemodinánilcofetal, y por lo tanto, su

situaciónde bienestaro compromisoanteparto.

La aplicacióndel ultrasonidocon sistema Doppler no es nueva en

obstetricia;seha utilizado durantemuchosañosparadetectarla actividad

cardiacafetal y precisarsufrecuencia.No obstante,la velocimetríaDoppler

requiere una tecnologíacapaz de localizar y procesar los cambios de

frecuenciaqueseproducenen las señalesde audio; y esto sí ha necesitado

un desarrollotecnológicocon tal gradode complejidadquesólo ha podido

ser aplicadoen clínica recientemente.

El crecimiento y desarrollo normal del feto dependede una

circulación útero-placentariay feto-placentariaque aporte oxígeno y

nutrientesadecuadosde la circulaciónmaterna.La sonografíacon sistema

Doppler aparececomola única herramientaque disponeactualmenteel

obstetra para evaluar de forma no invasiva el estado fisiológico, dando

información sobre el estado hemodinámico fetoplacentario.

La incorporaciónrelativamenterecienteen clínica obstétricade la

velocimetría Doppler para valorar el estado fetal ha creado grandes

controversias que van a ser analizadas a grandes rasgos.
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1) METODODEULTRASONIDOSCONSISTEMA DOPPLER

.

La aplicación en clínica de los aparatos con sistema Doppler se basan

en unosfundamentosteóricos físicosquevan a ser revisadosbrevemente.

Conocemos que el sonido es una forma de energía cinética mecánica

quesepropagade forma ondulatoriaen los medios;estetipo de propagación

sevinculaconcambiosde presión,dandolugara fenómenosdecompresión

y rarefacciónalternasde las partículasdel medio.

La longitudde ondadel sonidoestáformadapor un ciclo completo,

o lo que es lo mismo, la distancia entre un par de crestas o valles

consecutivos.La frecuenciadel sonidoes el númerode tales ciclos en un

segundo. Cada ciclo se conoce como Hertz (Hz). Para comprender mejor los

niveles utilizadoshay que teneren cuentaqueel sonidoaudiblepor el ser

humano tiene una frecuencia de 15 Hz a 20 KHz. El ultrasonidotieneuna

frecuencia mayor de 20 KHz y por lo tantoes inaudiblepor el serhumano.

Confinesde diagnóstico obstétrico se utilizan frecuenciasentre2 y 5 MHz

(millonesde ciclos por segundo).

La velocidaddel sonidoes su grado de propagaciónlineal en una

unidad de tiempo y en una dirección dada y va a ser modificada
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diréctanientepor la masa,elasticidady densidaddel medio por dondese

propaga.Esta información es muy útil para estimar la velocidad de un

“blanco” a partir del cambiode frecuenciasqueseproduceen la ondade

sonidoal viajar por el medio.

La resistenciade un medio a la propagacióndel ultrasonido se

denominaimpedanciaacústica.En los mediosbiológicoslascaracterísticas

de densidadmodifican mucho la impedancia.La unión entredos medios

adyacentescondiferenteimpedanciasedenominazonadeinterfaseacústica

en la queel sonidose refleja y refracta.

Cuando la fuente de emisión y el observador se acercan entre sí, la

frecuencia aumenta; cuando se alejan, disminuye. Dado que la frecuencia de

emisión es estable, el cambio en la frecuencia del sonido percibida

dependeráde la velocidadde la fuente de emisión y de la posición del

observador, determinada por el ángulo respectoa la direccióndel sonido.

Este fenómeno fue descrito por primera vez por Johann Christian

Doppler«~’, y se conoce como EFECTODOPPLER.

La variaciónentrela frecuenciaemitida y la recibidase denomina

frecuenciao desplazamientoDoppler. De estamanera,una onda sonora

emitida por una fuente estacionariay reflejada por una superficie en
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movimiento,ve modificadasu frecuenciasegúnla velocidady direcciónde

esta superficie móvil. En esto se basa la exploración vascularmediante

Dopplerecográfico.

Si un transductoremiteultrasonidosa unadeterminadafrecuenciaa

travésdel cuerpohumano,el haz ultrasónicose reflejaráen las distintas

interfasestisulares. Si la interfase permaneceestática, el haz no ve

modificadasufrecuencia;porel contrario, si en su trayectoseinterponeuna

interfaseen movimiento(en nuestrocaso, las célulassanguíneas)sufreun

cambio en su frecuencia (desplazamientoDoppler) proporcional a la

velocidadde la interfase(Fig. 3).

La frecuenciao desplazamientoDoppler(fi)) vienedeterminadapor

la ecuación:

fD = 2 fo . y • cas a 1 e

Donde “fo” es la frecuenciade emisiónde los ultrasonidos;“Y’, la

velocidadde la sangre;“a”, el ángulo formado por el haz ultrasónicoy la

direccióndela sangre;y “c”, la velocidaddetransmisióndel ultrasonido por

el cuerpohumano quees de 1540 metrospor segundo.
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2) ESTUDIODELA ONDADEVELOCIDADDE FLUJO

.

El interésinicial de la aplicacióndel Doppleren obstetriciasecentró

en la medidade los flujos en aorta y vasosumbilicales”3’7475’7~, aunque

despuesse han determinadoen otros vasosfetalescomo en las arterias

carótiday cerebrales«?.7>y últimamentese está determinandoa nivel de

arteriarenaly pulmonarfetal.

Actualmentees posible realizar3 tipos de estudiode la ondade

velocidadde flujo:

1) Estudio Cualitativo

.

Cundo se realiza un estudio Doppler de un vaso de la circulación

placetariao fetal seobservaque la situación, distribución y perfil de las

frecuenciasconfierena la ondade velocidadde flujo una morfología típica

dependiendode cadavaso (Fig. 4,5,6). El análisis morfológico de estas

ondasde velocidadnos permite valorarel sentidoy el tipo de flujo, así

comosu procedenciay susimplicacionesfisiopatológicas.

Estetipo de estudiode la ondade velocidadespoco utilizado en la

actualidadparala valoraciónde la hemodinámicafetal anteparto.
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2) Estudio Cuantitativo Directo

.

El estudiocuantitativodirecto permiteel cálculo del volumen de

flujo (Q) de un vasoa partirde la velocidadmediade la sangrequecircula

por él (y) y del 4reade seccióndel vaso(d). Aplicando la fórmula:

Q=v.d.

La velocidad de la sangre es directamente proporcional a la

frecuenciaDoppler (fD), queseobtienea partir de la frecuenciaDoppler

media,e inversamenteproporcionalal cosenodel ángulode incidenciadel

haz Doppler(cos a), el cualescalculadopor el aparato.El aeade sección

del vasoseobtienea partirde la mediciónecográficadel diámetrodel vaso,

normalmentemedianteTM.

En la práctica clínica, el cálculo de todas estas variables es impreciso

y está sujeto a numerosos inconvenientes y fuentes de error,

fundamentalmente en el cálculo de la velocidad media~fl»>, del ángulo de

incidencia<112)y del calibredel vaso<UM>. Así, cualquierpequeñoerror en

la medición del vaso quedará elevado al cuadrado en el cálculo del flujo

volumétrico (Q = V.r.F). La precisión de las mediciones cuantitativas se

ve modificadapor artefactosde baja frecuenciaen el espectroDoppler.
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Esto haceque los estudioscon fluxometríaDoppler proporcionen

valoresde flujo queson escasamentefiables,con erroresquepuedenllegar

a ser del 35-50%, con límites de normalidad tan amplios que no son

aplicablesa clínica prácticay han sido prácticamenteabandonadosparasu

usoen obstetricia.

3) Estudio Cuantitativo Indirecto. Velocimetria Doppler

.

Dadoslos problemasde la valoracióndel flujo volumétricoha sido

necesariobuscarmétodosalternativosde investigaciónde la dinámicadel

flujo con sistemaDoppler.

Paraobviarestosproblemasseintentavalorarla resistenciavascular

comomedidaindirectadel flujo, al serel principal factor quelo determina.

El objetivo ha sido obtenerinformación específicasobrela hemodinámica

circulatoriadistal desarrollandotécnicasde análisisde la forma de la onda

independientesal ángulode incidenciade los ultrasonidos.Casi todasestas

técnicasanalíticasimplican obtenerunosíndicesde Dopplero promedios

de las distintas combinacionesde la cifra sistólica máxima, diastólica

terminal y promedio temporal del cambiode frecuenciamáximo.Puestoque

estosparámetrosse toman del mismo ciclo cardiaco, las relacionesson

independientesdel ángulode insonación(Fig. 7).
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Una característicaintrínseca de la circulación úteroplacentaria,

fetoplacentariay carotídeafetal es el flujo continuode avancedurantela

diástole,conel fin dequela perfusiónde los órganosvitalesparael feto no

seinterrumpaen el ciclo cardiaco.Estacaracterísticasedesarrollade forma

progresivadurantela gestación,de tal forma queel componentediastólico

terminal de la velocidadde flujo aumentade forma progresiva.

La relaciónentreel componentesistólico(A) y el diastólicomáximo

(B) es un exponentede la resistenciavascularal flujo. El incrementode

resistencia se manifiesta por un aumento en la inflexión de A y

especialmentepor la disminuciónde B<ssá>.

Lasdiferentesrelacionesmatemáticasentreel componentesistólico

y el diastólico es lo que se denominan “Indices de Resistenciao

Pulsatilidad”y sehabla,enconjunto,de “IndicesVelocimétricos”.Hastael

momento se han descrito 4 Indices, los cuales han alcanzado una gran

difusión en su aplicaciónclínica.

a) Indicede Resistenciao de Pourcelot

.

Pourcelotdescribió en 1974<”> este índice llamándolo “índice de

resistencia”,y quees el queseconoceespecíficamentecomo tal, aunque

genéricamentetodos lo son. Se calcula matemáticamentemediante la
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fórmula:

111= (A-B)/A.

b) Indice de Pulsatilidad

.

Gosling y King<88> fueron los primeros en desarrollar el llamado

indicede pulsatilidad,comomedidade la diferenciasistólica-diastólicadel

pulsode velocidad.Introducela valoracióndela velocidadmedia(M) en el

cálculo de la resistenciavascular. Matemáticamenteel primer Indice de

pulsatilidadlo obtuvieronmediantederivadadedatosde la transformadade

Fourier, y se conoce como Fourier PI; posteriormente se introdujo una

formulaciónmás simple utilizandoel cambiode frecuenciapromedio, que

seobtienemediantela fórmula:

IP= (A-B)/M.

cl Indiceo RazonA IB

.

Primero por Fitzgerald y Drumm<89> y posteriormente por Stuart y

colA’0> sedescribióel indicemássimplede pulsatilidad.Se tratadel cálculo

más sencillo y directo, ya que resulta de dividir A por B. Por ser el más

simple es tambienel de mayor usoen clínica.
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dí Indice de Conductancia

.

Dado que las variacionesen el cambio de frecuenciadiastólica

terminalparecenserel componentemásimportanteen la formade la onda,

Milliez y col.0t> introdujeron este Indice con el fin de analizar el valor

relativode la diástolefrentea la sístole,Sedeterminamediantela fórmula:

1C (B/A)xlOO.

etQtrQaÁndk~L

Otros Indices velocimétricos menos conocidos pero igualmente

utilizadosen clínica obstétricason:

- Indicede Impedancia:

Desarrolladopor Erskiney col en l985<~> y cuya fórmula es: M x

A IB2.

- Indicede Maulik:

Establecidopor esteautoren 198903>. Divide el valor de la diástole

entreel valor de frecuenciapromedio.

- Indicede Uzan:

Descrito por esteautor en 1 987<~>, el cualviene a serel inversodel

ratio de Stuart, esdecir: B 1 A.
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3) VALORACION DEL ESTADO FETAL MEDIANTE

VELOCIMETRIA DOPPLER EN EL TERCER TRIMESTRE DE

GESTACION

.

Desdela introducciónde la velocimetríaDopplerpor Fitzgeraldy

Drumm<39> en 1977 paraestudiar las características del flujo sanguíneoen

la arteriaumbilical del feto humano, sehan estudiadolas características

cuantitativasdel flujo a nivel de otros vasoscomola aorta<?3>, la porción

intraabdominalde la vena umbilical05.95>, arterias cerebrales<~~>,arterias

utero~placentarias<~>,e incluso a nivel intracardiaco<~~9>con el fin de

encontrarlasmodificacioneshemodinámicasqueseproducena medidaque

varíala edadgestacionaly discerniraquellasvariacionesen la velocimetría

Doppler que fuesen premonitorias de una alteración en el aporte de

nutrientesdel feto, y por endede una alteraciónprecozde su homeostasis.

LasformasdeondaconsistemaDoppleren cualquierárbolvascular

tienenrelaciónconla resistenciadistal al punto de medición~’~0>.Casi todos

los sistemasvascularesen el serhumanosoncircuitosde altaresistencia,lo

quese traduceen los estudiosde velocimetríaDopplercon un componente

cerodevelocidaddiastólicao inversióndeésta.Sonexcepcioneslas arterias

carótidainterna, renal, uterinaduranteel embarazoy umbilical.

Se han observadocambiosen la ondade velocidada lo largo de la
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gestaciónquereflejanla disminuciónnormaldela resistenciaplacentariaque

ocurreen los embarazosavanzadosno complicados<1O¡.í~>.

Dadoquelascirculacionesfetal y uteroplacentariano hancompletado

su madurez hasta bien entradoel segundotrimestre,no tienesentidorealizar

velocimetría Doppler en fases muy precoces de la gestación, ya que los

hallazgos presumiblementepatológicos pueden indicar, lógicamente,

inmadurezmásqueun sufrimientofetal.

La disminución o ausenciade componentediastólico en la forma

de la ondadevelocidaden arteriauterinadurantela gestacióny, sobretodo,

a nivel de la arteria umbilical se ha asociado con una circulación

fetoplacentariade alta resistenciae indicaría una alteraciónen el aporte

normalde nutrientesal feto.

Estas variaciones dependen de la edadgestacional;conformeaumenta

el número de vellosidades y vasos, la resistencia vascular placentaria

disminuyey hayun incrementorelativoen el componentediastólicoa nivel

de arteria umbilical<íO¡). Esteaumentoprogresivode la superficievascular

es lo que permite al feto un flujo elevado y continuo necesano para su

actividad metabólica. Estas modificaciones de la homeostasisfetal se

traducenenlasvariacionesencontradasenlos indicesvelocimétricos.Sehan
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determinadolas modificacionesnormalesde estosIndices a lo largo de la

gestaciónen relacióncon el vasofeto-placentarioestudiado.

Gilí y col.<“> determinaronmedianteestudiocuantitativodirectoel

flujo en venaumbilical en el tercertrimestrede la gestación,se muestran

en la Figura9 y 10 estasdeterminacionesen funcióndelgradodeperfusión

global y en relaciónal peso.

Respecto a las determinaciones mediante Indices Doppler se han

establecidolos valores normalesdel ratio A/B en arteria uterina por

Trudingery col.06>, se muestraen la Figura 11. Y en los vasoscerebrales

seha calculadopor Van den Wijngaard<~>el indice de pulsatilidaden las

arterias fetales carótidainterna, cerebralposterior, cerebralanterior y

cerebralmedia(Figura 12). Sin embargo,el vasofetal mejor estudiadoha

sido la arteria umbilical, en la Figura 13 se muestran los índices de

Pourcelot,resistencia,Pulsatilidady ratioA/B en estaarteriadeterminado

por Erskine y col.04>.

Cuando existe un proceso patológico materno o fetal capaz de

ocasionarunainhibición en el desarrollonormal de los vasosplacentarios

u obliteración de los mismos, dará lugar a una alteración de la resistencia

que puede traducirseen ausenciao inversión de la velocidad de flujo

diastólico; estamorfologíade la ondaparecevincularseconunamayor tasa

de mortalidadperinatal,premadurez,retrasodel crecimientointrauterino,
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hipoxia fetal anteo intrapartoy conel momentode inicio de la enfermedad

El sonograma de las arterias carótida y cerebral precisan una

valoración diferente al del resto de la vasculatura fetal, ya que en

condicionesnormalesno se registravelocidadtelediastólica.La respuesta

adaptativafetal anteun cuadrode hipoxia poneen marchamecanismosde

redristribución de flujo favoreciendo el aporte sanguíneo,entre otros

órganos,el cerebro. Es por esto, por lo que la aparición de velocidad

telediastólicaen arteriacarótidainternaes indicativade compromisofetal.

La carótidainternaes el único vaso fetal en el que la apariciónde

velocidadtelediastólicaes un signo de mal pronóstico.

Aunquelos datosrespectoala relaciónentrela disminucióndel flujo

diastólico y la patología fetal son variablesdependiendodel autory de la

poblaciónestudiada,la mayoríade los autoresestánde acuerdoen afirmar

que la existenciaen la velocimetríaDoppler de una ondatelediastólica

invertida en arteria umbilical (Fig. 8), es el indicador más sensibley

temprano de peligro fetal<81>. En estos casos, cualquier Indice de Doppler es

inefectivo(el más simple de ellos, el cociente A/B, da un valor matemático

infinito), de aquí quesevalorede forma especialla existenciade esteflujo

invertido.
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Se ha intentado correlacionarlas alteracionesencontradasen la

morfologíade la ondaconvelocimetríaDoppleren vasosmaternosy fetales

concretos.Aunquesehandescritoevolucionesperinatalesadversassimilares

cuandoexistenestasalteracionesen arteriauterina,cerebralesy aortafetal,

pareceserquelas determinacionesa nivel de arteriaumbilical son las más

confiablespor su exactituden sucorrelacióndiagnóstica<S¡~SíO5>.

Tambiénsehaintentadocorrelacionarestasalteracionesconlesiones

histopatológicascaracterísticasa nivel placentario.En el pasado,sedefinió

a una variedadde datos histológicoscomo indicadoresde insuficiencia

placentaria que incluían la cifra de nudos sincitiales, hipertrofia del

citotrofoblasto, engrosamientode la membranabasal, deficiencia de

membranasvasculo-endoteliales,necrosisfibrinoide de las vellosidades,

infartos placentarios, maduración vellosa, fibrosis del estroma e

hipovascularización placentaria<’~>. Estos datos no son constantes, de tal

forma queFox<10» indicóqueno podíadefinirseunabasehistopatológicaen

la insuficienciaplacentaria;sin embargoparaGiles y col.<’06>, los estudios

prenatales de la onda de velocidad en arteria umbilical con Doppler

identifican una lesión específicade la microvascularizaciónplacentaria

caracterizadapor obliteraciónde pequeñasarteriasmuscularesen el sistema

terciario.

Comohemosvisto, la valoracióndel estadofetal antepartoutilizando
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la velocimetríaDoppler ha quedadoreducidoal estudiosemicuantitativo,

mediante Indices Doppler, de la velocidad de flujo a nivel de la arteria

umbilical, determinandoen la mayoríade los casos,medianteel cociente

A/B. La mayoría de los autores han realizado sus estudios en gestaciones de

altoriesgo, solamenteTyrrell y col.<’05> hanutilizado el Doppler continuo de

la arteriaumbilical comotestde screeningen las gestacionesde bajo riesgo

con el fin depoderdiagnosticarla existenciade un compromisofetal.

Con el fin de mejorar la capacidadpredictiva en el diagnósticode

compromisofetal anteparto,Sarno<1~>ha utilizado, de forma semejantea los

perfilesbiofisicos, la valoraciónconjuntade la cantidaddeliquido amniótico

junto a la determinacióndel cocienteA/B en la velocimetríaDopplerde la

arteriaumbilical.

El PERFIL BIOflSICO DE SARNO es un test binario que

consiste en la valoración en primer lugar de la reactividad cardiaca fetal

medianteel R.C.T.G.junto a la determinaciónecográficadel volumendel

liquidoamniótico. Consideraun valornegativocuandoel R.C.T.G.muestra

bradicardia,deceleracioneso la variabilidad es < de 15 latidos/minuto

durantemásde 15 segundosen un registrode 40 minutosy/o el Indicede

líquido amniótico es < de 4.

En los casosdondeel R.C.T.G.y/o el volumendeL.A. esnegativo

realizavelocimetríaDoppler en arteriaumbilical determinandoel ratioA/B.
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ConsideraunavelocimetríaDoppleralteradacuandoexistenalteracionesdel

flujo telediastólicoo el ratio AIB es > 3.

PLANTEAMIENTOS Y OBJETIVOS.

El estadofetal intraúteroduranteel tercertrimestredela gestación,

sobretodo a partir del momentoen queel feto puedeser viable fuera del

~iteromaterno,esun temaquehapreocupadodesdesiempreal obstetra.Los

escasos conocimientos existentes proceden de la experimentación animal y

de la valoraciónindirectaa travésdel estudioecográficoy de la reactividad

de la F>C.F.

El desarrollo tecnológico ha permitido que en la actualidad

dispongamosde ecógrafosy sondasqueapotantal grado de precisión y

seguridadque se es capazde valorar no sólo las posiblesalteraciones

morfológicasfetalessino muchasde las actividadesbiofísicasquerealizael

feto intraútero y que están relacionadasdirectamentecon su estadode

bienestar.

Por otro lado, el Doppler ecográfico ha aparecido en clínica como

un nuevométodono invasivocapazdevalorarlo quehastahacemuy poco
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tiempo era imposible a no ser por metodos cruentos, el estado

hemodinámicofeto-placentario.

Con el presenteestudionos propusimosvalorar cadauna de las

técnicasno invasivasempleadasen la obstetriciamodernaparadetectarel

sufrimientofetal anteparto,paraello seplantearonlos siguientesobjetivos:

- Determinarsi el estudioecográficode los M.R.F. presentabala

suficiente capacidadpredictiva para utilizarlo como test aislado en la

detecciónintraúterodel sufrimientofetal anteparto.

- Verificar la validez de la velocimetría Doppler como método de

estudio de la circulación feto-placentaria y comprobar su eficacia en la

predicción del compromiso fetal para su aplicación en clínica práctica.

Nos interesóconoceren que medidala exploracióneco-Doppler

disminuirlael númerode falsospositivos y falsosnegativosobtenidoscon

la valoraciónecográficade los M.R.F.

- Valorar que método de control anteparto (R.C.T.G., M.R.F. y

velocimetría Doppler) presentabamayor sensibilidad como prueba de

screeningen el control del estado fetal duranteel tercer trimestre de

gestación.Así comorelacionarla eficaciadel estudioultrasonográficodelos
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M.R.F. con el resto de test anteparto y poder detectar en que circunstancias

la aplicacióndecadatestaisladoaportabaunamayorcapacidaddiagnostica.

- Precisarsi la detecciónde los M.R.F. en combinaciónconotros

test antepartoera másefectivaen el diagnósticodel sufrimientofetal en el

tercer trimestre, con el fm de poder elaborar un perfil biofísico no

cuantitativocapazde disminuir la morbi-mortalidadperinatal.

Conestosobjetivoscomenzamosa trabajaren Enero de 1988; con

el fin de evaluar tos resultadoscerramosel estudio en Enero de 1992.
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2.- MATERIAL

Y

METODO
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Se describena continuaciónlas característicasdel material y el método

utilizado en esteestudioprospectivo.

MATE~AL

2.1.- POBLACION ESTUDIADA.

Nuestroestudio fué realizadoen la Unidad de FisiopatologíaFetal

y Ecografladel Hospital Centralde la Cruz Roja de Madrid, y abarcalos

datosobtenidosdesdeEnero de 1988 a Enero de 1992.

Esta Unidad estudia a gestantes que proceden de nuestra consulta

externa de Obstetricia a la que se añaden las embarazadas controladas en los

ambulatoriosasignadosa nuestroHospital y que, segúnnuestroprotocolo,

pasana estaUnidadparala monitorizaciónfetal enel tercertrimestrede la

gestación.En el último añodeestudioy debidoa los cambiosde asignación

de zonashospitalariassehanrecogidogestantesqueprocedende la zonasur

de Madrid (Area 10).
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Duranteesteperiodode tiempoel protocolocompletode estudiose

aplicóde forma prospectivaa 825 gestantes.

El estudioseprotocolizó de forma aleatoria,las pacientesfueron

asignadasal azaren el grupodeestudioo en el de la poblacióncontrol. No

seestablecieronlimites en cuantoa la edad,paridad,presenciade patología

médicaasociadaal embarazoni en cuantoa su historiaginecológicaprevia.

POBLACION CONTROL:

Con el fin de precisar la exactitud de los resultados y de las posibles

conclusionesdel método se analizó paralelamenteun grupo control

constituidopor 511 gestantes,incluidas de forma aleatoriadentrode este

grupo.

El seguimientodel curso gestacionaly del resultadoperinatalhizo

necesariointroducirunosmínimoscriteriosparadeterminarla purezade los

datos. Así fueron excluidas,en ambosgrupos,las gestacionesmúltiples,

tanto por el riesgoinciertode su evolucióncomo por suponerun factor de

distorsión de los resultados.También se excluyeron las gestacionesno

evolutivas que llegaron al tercer trimestre, las que portaban una

malformaciónfetal, asícomolos casosincompletospor carecerde todoslos

datosperinataleso por carecerde un mínimo de 3 exploracionesseriadas.
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2.2.- ETAPA GESTACIONAL DEL ESTUDIO.

Debidoal planteamientodel estudio,todaslas exploracionesdebían

de realizarseen el tercertrimestrede gestación.Conel fin de determinarlas

coordenadasde tiempoen las quesecentróel protocolode estudio,éstese

comenzóa aplicara partir de las 10 últimas semanasde embarazo.De tal

formaqueel límite inferior de las exploracionesvino dadopor el comienzo

de la semana32 y el límite superiorvino determinadopor el comienzodel

trabajode parto.

En los casos dondeexistió algún tipo de discordanciaentre las

semanasde amenorreay la edad gestacional, determinadamediante

ecografla,seutilizó la edadgestacionalrealestablecidamedianteexploración

ultrasonográfica.

Debido al alto grado de precisiónalcanzadoen las exploraciones

ecográficasseadmiteque la “edad ecográfica”es másexactaquela “edad

de amenorrea”. En todos los casos estudiados la edadgestacionalfue datada

en el primer trimestre medianteel cálculo de la longitud craneo-caudal

(CRL) del embrióncon sondavaginaly confirmadaenel segundotrimestre

mediante el cálculo del diámetro biparietal fetal (DBP), diámetros

abdominalesy longitud femoral.
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Cuando la diferencia entre la edad ecográfica y la edad de

amenorreaeramayorde 7 díasseconsideróla edadecográficacomola edad

gestacionalreal. Si la diferenciaeramenorde 7 díasseestiméqueestaba

dentrode la desviaciónnormaly se respetóla edadde amenorrea.

Para calcular la edad gestacional real en las exploraciones

subsiguientessesuméa la edadecográficade la exploraciónde referencia

el tiempocronológicotranscurridodesdeentonces.

Paracomprobarla exactitudde lascorreccionessesituaronsobrela

curvanormaltodaslas edadesgestacionalesrealesconel fin de asegurarque

seencontrabandentrode los limites de confianzay poderaislar los casosde

sospechade crecimientointrauterinoretardado(C.I.R.) mediantebiometría

fetal.
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METODO

Hay quediferenciarel protocoloutilizadoparala poblaciónestudio

de la poblacióncontrol.

En la población de estudio(Figura 14) seaplicó sistemáticamente

como método la monitorización de la frecuenciacardiacafetal mediante

R.C.T.G. (estresantey no estresante),la valoraciónecográficaen tiempo

real y registroscon TM de la presenciay patrónde M.R.F. y el análisis

velocimétricode la circulaciónumbilical mediante Doppler pulsado.

Complementariamenteserealizóel estudiomorfobiométricofetal así

como la valoración ultrasonográficade la cantidadde líquido amniótico,

gradoplacentarioy delos movimientoscorporalesy de extremidadesfetales.

A la población control (Figura 15) se realizó una valoración del

estado fetal basado exclusivamente en el R.C.T.G. fetal (estresante y no

estresante),asícomola valoraciónecográficade la morfobiometriafetal sin

analizarningún parámetrobiofísico.

Describiremos,porpartes,el métodoseguidoparael estudiodecada

variableanalizada:

55



2.3.- MONITORIZACION

CARDIACA FETAL (F.C.F.).

DE LA FRECUENCIA

2.3.1.-INSTRUMENTACION.

La monitorizaciónexternadela

cardiotocográfico con un monitor

(CorometricsMedical SistemsR) Este

frecuenciay variabilidadde la F.C.F.:

F.C.F. serealizómedianteregistro

fetal Corometrics Modelo 140

aparatoutiliza parael registrode la

- Un transductorde ultrasonidosDopplerde ondacontinuade 6

cristalesquese aplica al abdomenmaternocon el fin de dirigir el haz de

ondas de ultrasonidoshacia el corazónfetal y detectarlos ecos Doppler

inducidos por el movimiento de las estructurascardiacas. Mediante

autocorreccióndeterminala frecuenciadeloscicloscardiacossubsiguientes.

El cardiotacómetrocaptaun latido y comienzaa medir el intervalo

de tiempohastaque seproduceel siguientelatidocardiaco.Tiene250 mseg.

de periodo de latencia en el que no aceptanuevosdatos, con ello se

disminuyeel riesgode alterarel recuentode los latidos. El ritmo cardiaco

lo calculaen esteperiodode tiempo. El índicede variabilidadde la F.C.F.

es calculadoe imprimido de forma directa, automáticamentecada256

latidos válidos. La diferenciaentrelatidos de másde 20 1pm los interpreta
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como ruidos.

- Un fono, transductoracústicamentesensible,que seutiliza para

computar la F.C.F.. Este método sirve asimismode autocorrecciónpara

mejorarla precisiónde la medida.

- Untocodinamómetroquemide la presiónrelativaenel interiordel

útero, medianteun tocotransductorquesesujetaal abdomen,en la zonadel

fondo uterino.

- La captaciónde los movimientosfetalespor partede la madreson

transmitidos al aparato mediante un marcadorque se accionapor un

pulsadorquees activadopor la paciente.

Las señalesobtenidasson microprocesadaspara cuantificar la

información provemientede los transductoresy es registradaen papel

calibradotermosensible,dandolugara un registrosimultaneode la F.C.F.

y de la actividad uterinaen escalasde 60 a 180 1pm y de O a 100 de

intensidadrelativa.
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2.3.2.-PARAMETROS UTILIZADOS.

Según el protocolo de estudio utilizado se aplicó la valoración

cardiotocográficaexternade la F.C.F. no estresantede forma semanalen

las gestacionesnormalesy cada24-48horasen lassituacionesdondeexistió

unapatologíaasociada.

Los criteriosparaconsiderarel R.C.T G. no estresantecomoreactivo

fue:

1.- PRESENCIADE 2 6 MAS EPISODIOSDE ACELERA

ClONES DE LA F.C.F. DE MAS DE 15 l.p.m. Y

DE MAS DE 15 SEGUNDOSDE DURACION ASOCIADOS

O NO A MOVIMIENTOS FETALES EN UN REGISTRO

DE AL MENOS 20 MINUTOS DE DURACION.

2.- FRECUENCIA CARDIACA FETAL BASAL ENTRE LOS

120 Y 160 LATIDOS/MINUTO.

3.- FLUCTUACIONES DE MAS DE 6 CICLOS/MINUTO.

4.- AUSENCIA DE DECELERACIONES.
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Cuandono severificabanestoscriterios en su totalidad se

considerabaal registrocomono reactivoy seprocedíaarealizarpruebasde

estress.

De todos los métodosparael registro cardiotocogréficoestresante

que se han utilizado para la monitorización fetal (Pruebasde hipoxia

maternainducida,Pruebasde esfuerzomaterno,Pruebasde compresión)en

nuestraUnidad se utilizan las pruebasde toleranciaa las contracciones.

En primer lugar se realizabaunaPRUEBA DE ESTIMU?LACON

AL PEZON medianteautoestimulaciónmanualo bien aplicandocompresas

frias - calientesy presionando,sin que la duraciónde estapruebapudiera

ser nuncainferior a los 20 minutos y siguiendolos mismoscriterios para

considerarlacomoreactiva.

En aquelloscasosdondela pruebadeestimulaciónal pezóntampoco

fue reactiva se procedía a la realización de la PRUEBADEPOSE según

la técnica clásica, es decir, utilizando venoclisis de oxitocina en suero

glucosadoal 5% a una velocidadde infusión de 1 mU/mm, y aumentando

1 mU cada 10-15 minutos hasta conseguiral menos20 contracciones

valorables.
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Secatalogóla pruebade POSEcomopositiva cuandoaparecian3

6 másdeceleracionestardiasen 10 minutos6 en másde la tercerapartede

las contraccionesconpresionescomprendidasentrelos 31 y los 75 mmHg

sin superar,en ningún caso,esta última cifra.

En nuestra Unidad se cataloga la prueba de POSE como

“sospechosa”cuando sin reunir los criterios necesariosde positividad

presentaunaseriede datospocotranquilizadores(TablaXIV).

2.4.- VALORACION ECOGRAFICADE LOS M.R.P.

2.4.1.- INSTRUMENTACION.

Parala valoraciónde la presenciay patrónde los M.R.F. seutilizó

en este estudio un ecógrafo DIASONIC modelo DRF250 con una sonda

sectorial mecánicade 3.5 MHz. Se trata de un transductordotado de 3

cristales y que incorpara un Doppler pulsado cuyas característicasse

describenmásadelante.

Las mediccionesse efectuaronsobre la pantallaprecisandoseen

mm., con aproximacióna las décimasen longitudesinferioresa 10 mm..
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Ademásde las distanciaslinealesse han utilizado, en casosconcretos,la

determinaciónde perímetrosy áreasobtenidasmediantetrazadorlineal y

cálculo automáticoqueefectuael ordenadoracopladoal ecégrafo.

El aparatodisponede registroen TM (“Time Motion”), dondese

puedenseleccionarcorteslinealesde la imagenen tiemporealy procesarel

registrode TM en 3 velocidades:25, 50 y 75 mm./seg..Parala realización

del estudio se aplicó el registro con TM en la valoración del patrón

respiratoriocon un desplazamientode la imagen a una velocidadde 25

mm/seg..

2.4.2.-TECNICA DE ESTUDIO.

Despuesde realizarla ecografíaobstétricarutinariaen tiempo real

se seleccionaroncortes linealesa nivel del tórax y abdomenfetal para

valorar la presenciade M.R.F.. Se utilizó como punto de referenciapara

aplicar el registro con TM en tórax una válvula cardiacaque varió

dependiendode la posición fetal en el momentode la exploración.Cuando

las condicionesno eranóptimaspor la posible superposiciónde imágenesa

nivel del tórax, se utilizó el registrocon ItA a nivel del abdomenfetal,

tomandocomopunto de referenciala entradade la venaumbilical.
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La exploraciónnuncafue superiora los 20 minutosde duracióny se

valoré,en primer lugar, la presenciao ausenciadeM.R.F..

Se catalogó de M.R.F. (+) 6 presenciade M.R.F. cuandose

descubríaactividadrespiratoriaduranteal menos30 segundosde duración.

Si no sedescribíanestosperíodoso presentabanunaduraciónmenordeeste

tiempo seconsiderócomoM.R.F. (-).

En los casos de M.R.F. <+) se valoréel patrón mostradoen el

registro con TM clasificándolos en 3 tipos: Movimientos Regulares,

Movimientos EpisódicosIrregularesy Movimientos de Jadeo,segúnlos

criterios mostradosen la Tabla Y

2.5.- ESTUDIO DOPPLER.

2.5.1.- INSTRUMENTACION.

Se ha utilizado para este estudioel modelo VINGMED 5D200,

acopladoa un ecégrafoDIASONIC DRF 250. Todaslas exploracionesse

han realizadomedianteDopplerpulsadocuyascaracterísticasson:

- Análisis espectral de la información Doppler en tiempo real
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mediante“FastFourierTransform” por microprocesador.

- Medicción del volumende muestraconamplitud de 2 a20 mm. a

intervalosde 1 mm.

- Calibraciónangular.

- Filtro deparedparadistintasfrecuencias:100, 200, 400y 800 Hz.

- Inversiónde la polaridad.

- Desplazamientode la Eneacero.

- Intensidadde salida reguladaautomáticamentedesdeel 5% al

100%.

- Ajuste de amplificaciónde recepciónde 30 a 60 dB.

- La formaderepresentacióndela informaciónDopplersedeterminó

medianteespectrode frecuenciascomodistribucióndeintensidadesdegrises

con valor máximoy medio de velocidad,valor del pico y señalde audio.
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La SONDA DOPPLER utilizada fué un transductor sectorial

mecánico que se incorpora al Doppler y que presentalas siguientes

características:

- Frecuenciade emisión de ultrasonidosentre2.5 a 3.5 MHz.

- Velocidad máximade 4.7 m/s.

- Profundidadmáximade 23 cm.

- Frecuenciade repetición de pulsosa 3, 4, 5, 7 y 13 KHz, con

selecciónautomáticasegúnprofundidad.

El aparatoestáprovistode un sistemainformáticoparala obtención

automáticade la frecuenciay velocidadmediadel espectro.Permitecalcular

automáticamentelos índicesde resistenciay pulsatilidad.

2.5.2.-TECMCA DE EXPLORACION.

Todaslasexploracionesecográficasy con sistemaDoppler fueron

realizadaspor el mismo investigador.
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TodaexploraciónDopplerserealizósistemáticamenteacontinuación

de la ecobiometríay determinaciónde los M.R.F..

De todaslas opcionestécnicasdel instrumental,las aplicadasen el

estudiofueron:

- Frecuenciade ultrasonido:2.5 a 3.5 MHz.

- Frecuenciade repeticiónde pulsosde 3 a 5 KHz.

- Volumen de muestrade 2 a 4 mm.

- Filtro de paredde 100 Hz.

Sedeterminósistemáticamentela ondadevelocidadde flujo en aorta

y arteriaumbilical fetal.

La arteriaumbilical fetal se localizó igualmentemedianteecografía

detiemporeal y sesituó la ventanaDoppleren estaarteria,ajustandoel haz

Dopplerhastaconseguiruna señalsonoray la morfologíavisual ideal dela

ondade velocidad(Fig. 6).

Aunque la arteriaumbilical se registrabien en cualquiertramo del
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cordón, por razonesde referencia, preferimos colocar el volumen de

muestracercade la inserciónplacentariadel cordónumbilicaF”>.

Las mediccionesse realizarondiréctamenteen el monitor sobrela

curva espectral o de máxima frecuencia, obteniendoselas distintas

velocidades:

A: velocidaden pico sistólico.

B: velocidadal final de la diástole.

M: velocidadmedia en todo el ciclo,

En el estudiosemicuantitativode las ondasregistradasse utilizó

comoíndicede resistenciael COCIENTEA/B.

Los valoresA/B decadapacientesecompararoncon las curvasde

distribuciónnormalelaboradasy utilizadaspor nuestroServicio (datossin

publicar) y quese muestranen la Figura 16.

Las ondas obtenidas se registraron en video y sobre papel

termosensiblemedianteun procesadorde videocopias.
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2.6.- DETERMINACION DE OTRAS VARIABLES

ECOGRAFICAS.

La exploraciónecográficase llevó a cabopreviamenteal estudio

Doppler,yaqueproporcionainformaciónimprescindiblesobrela evolución

de la gestacióny el estadofetal.

Como ya se ha indicado,al igual quela exploraciónen tiemporeal

de los M.R.F., seutilizó unasondasectorialmecánicade 3.5 MHz y en las

mismascondicionesya descritas.

Losparámetrosestudiadosfueronsistematizadosen 2 clases:modo-

biométricos y biofísicas. Se recogieron los datos de la exploración

ecográficaen las fichas de ordenadorque se utilizan habitualmenteen

nuestraUnidad de Ecodiagnóstico.

2.6.1.-PARAJVIETROSMORFO-BIOMETRICOS.

En cada exploración se analizó de forma sistemática las

caracteristicasmorfológicasdela placenta,la cantidadde líquido amniótico

y se realizó el estudio sistemático de la anatomía fetal con estudio
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biométrico.

A) GradoPlacentario

.

Serealizó el estudiode la placentadeterminándosela localizacióny

las característicasde la placabasal,placacorial y parénquimaplacentario.

Emitiendose,al final de la exploración,el gradoplacentariodeacuerdoa la

clasificación utilizada en nuestro Servicio<”~ y que viene a ser una

modificaciónde los gradosplacentariosdescritospor Grannumy col.(111>.

Dividimos los gradosplacentariosen 4 tipos quevan del 1 al IV,

haciendoespecialincapié en la deteccióndel tipo EV que está más en

relacióncon un posiblecompromiso fetal. Esteúltimo, desdeel punto de

vistaecográfico,estáconstituidoporaquellasplacentasen las quela placa

basaly corial se identifican perféctamentey dondelos tabiquesqueparten

de ambasconfluyen,delimitando nítidamentela cámaraintervellosa.

B) Cantidadde Líquido Amniótico

.

Tambiéndamosunagranimportanciaala valoraciónultrasonográfica

del líquido amniótico. De todos es conocidala gran dificultad queesto

conlíeva,debidofundamentaimenteauna faltadecriteriosdeobjetividaden
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su medicción.

Para obviar estos problemas, se utiliza en nuestro Centro unos

criteriosconcretosque eliminanla subjetividaddel explorador(TablaXV).

C’ BiometríaFetal

.

La sistemáticautilizada en nuestro Servicio para la exploración

ecogrUicadel feto incluye la determinaciónde la situacióny presentación

fetal, existenciade movimiento cardiaco, la exploración sistemáticadel

tórax, abdomen y columna con el fin de descartarmalformaciones

morfológicas. Posteriormentese procedea la biometría fetal donde es

obligadala mediccióndel diámetrobiparietal(DBP), diámetrosabdominales

antero-posterior(DAAP) y transverso(DAT), así como la longitud del

fémur. Es optativala determinaciónde las áreascefálicas,abdominalesy de

los diámetrosrenales.

La mediccióndel DBP se realizamedianteel métodoseñaladopor

Campbelly colÁ”2>, midiendodesdeel ecoexteriordel huesoparietalmás

próximo al transductor al borde interno del hueso parietal más alejado. Con

el fin de estandarizarlos puntosde referencia,la estructurade la cerebral

internadebeidentiticarsemediantescannerdesdela basedel cráneohasta

la estructuracerebralmedia y desdela arteria basilar hastalos ganglios
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basalesy el tálamo, localizandoel septumpelucidumdel cavumen el tercio

anteriorde la seccióncefálica, segúnlos puntosde referenciade Hadlock

y col.<¡¡3>.

En cuantoa los diámetrosabdominales,el planoqueutilizamoses

el universalmenteaceptadoparadeterminarestasmedidas.Fuedefinidopor

Campbell y Wilkin en 1975 y es el que pasa a nivel de la porción

intrahepáticade la venaumbilical.

La medidaaplicadapara determinarla longitud femoral es aquella

queva desdela región trocantéreamayorproximal a la metáfisisdistal, es

decir, realizamos los cofles ecográficos necesarioshasta conseguir la

visualizacióncompletade todala longitud del fémur fetal.

Todoslosdatosbiométricosfueronanalizadosvalorándolossegúnlas

tablasde normalidaddel D.B.P., longitud femoraly diámetrosabdominales

utilizadasen nuestroCentro (Figuras 17 a 20), sólo en los casosdondepor

ecograflasseriadasexistió alteraciónbiométricaquenos hiciera sospechar

un C.I.R. se analizarontambiénlas determinacionesde los perímetrosy

areascefálicasy abdominales(Figura 21 y 22).
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2.6.2.-PARAMETROS BIOFISICOS.

Comoparámetrosbiofísicosen la exploraciónobstétricarutinariase

analizaronde forma cualitativa la presenciao ausenciade movimientos

corporalesy de los movimientosde extremidadesfetales.

Se consideróla presenciade Movimientos de Extremidadescomo

positivos cuandosevisualizó, en ecografíade tiempo real, al menosun

episodiocompletode flexión-extensiónde una extremidadó la aperturao

cierre de la mano en unaexploraciónquenuncasuperólos 20 minutosde

duración.Cuandono sereuníanestoscriterios sevaloró comoMovimientos

de Extremidadesnegativo.

Se catalogóla presenciade Movimientos Corporaleso de Tronco

comopositivoscuandoalo largodela exploraciónecográficaseobservaban

al menos3 movimientosdiscretosde flexión-extensióny/o de rotacióndel

tronco fetal. Si no cumplíanestoscriterios sevaloró como Movimientos

Corporalesnegativos.
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2.7.-AMNIOSCOPIA.

Se realizó amnioscopiapara la valoración del líquido amniótico a

todaslas gestacionespor encimade las 35 semanas.

La técnica y el material utilizado fueron los clásicos, es decir,

desinfecciónvaginal con antisepticoincoloro (clorhexidina), limpiezadel

cervix del materialmucosoe introduciendoun amnioscopiode metalen el

canalcervicaliluminandocon luz fria.

Sevaloréla amnioscopiacomopatológicacuandosevisualizóliquido

de coloraciónverdosa(meconio) independientementede su tonalidad,así

como la presenciade una coloración amarillenta (característicade los

problemasde isoinmunización)o deunacoloraciónrojiza (característicade

hemorragiaintraovular). Conel fin deevitar los falsospositivosy visualizar

mejor la coloración del liquido se procedía a la movilización de las

partículasde vermix.

2.8.- SISTEMA DE REPRODUCCION.

El ecógrafoy Dopplerutilizadopermitenla adaptaciónde diversos

sistemasde reproducciónde imagen.Para nuestroestudiose han utilizado
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2 métodos como sistema de documentaciónde imágenes:

1.- Un procesador de videocopias MITSUBISHI P6OB <‘>

(Mitsubishi Electric Corporation, Japan). Registrandoselas imágenes

seleccionadassobrepapel termosensible.

2.- Grabaciónde las imágenesde las ecografíasobstétricasy de los

registrosde TM y Doppler en cinta de vídeo medianteun aparatomarca

PanasonicNV-G40 acopladoal ecógrafo.

2.9.- SER.IACION DEL ESTUDIO.

Todas las exploracionesincluidas en el protocolo de estudio

(R.C.T.G., valoración ecobiométrica,estudio ultrasonográfico de los

M.R.F. y velocimetríaDoppler) seplantearonen forma deregistroseriado

semanala partirde la semana32, exceptoen los casosde gestacionesa las

quese añadíauna patologíamédicadondelas exploracionesse realizaron

cada24-48 horas.

La exploraciónmásprecozse situó en la semana32 y dependiódel

momentode la primeraconsultaa nuestraUnidad de FisiopatologíaFetal.

Lasexploracionesseconsideraronconcluidascuandola mujercomenzócon
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trabajode parto real.

Nuncasesuperóel margendetiempode las‘72 horasdesdela última

exploraciónhastael inicio del trabajode parto.

Con el fin del análisis de los datosy de su comparacióncon la

población controlse eligieron unosCRITERIOSDE MORBILIDAD:

1.- Sufrimiento fetal anteparto.

2.- Partosinstrumentales.

3.- pH en arteriaumbilical =de 7.20.

4.- Presenciade meconioduranteel parto.

5.- Presenciade un expulsivopatológico.

6.- Apgar al minuto =de 5.

7.- Crecimientointrauterinoretardado.

8.- Ingresodel recién nacidoen cuidadosintensivosneonatales.

Cuando nos referimos a expulsivos patológicos (Tipo 5 y 6) lo

hacemossegúnla clasificaciónelaboradaen nuestro Centro<114> paralos

registroscardiotocográficosdelexpulsivo.Estaesunamodificacióndela de

Meichior y col.<215> y quees la quea continuaciónsedetalla:
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Tipo O: La línea de base de la F.C.F. permanecedentro de los

límites normales(120-1601pm) durantetodo el expulsivo;ocasionalmente

puedenaparecerDips tipo 1, perosiempredecarácterleve(amplitudinferior

a 20 1pm).

Tipo 1: Igual al tipo O pero dondeaparecendips lleves con todas

las contraccioneso de mayor amplitudocasionalo periódicamentey/o dips

variables.

Tipo 2: La línea de baseestácomprendidadentrode los limites de

bradicardialeve y puedenaparecerocasionalmentedipstipo lleves.

Tipo 3: Igual al tipo 2, pero los dips llevesaparecenen todaslas

contraccioneso son de mayor amplitud o son dipsvariables.

Tipo 4: Aparecebradicardiasevera,pero nuncala línea de basese

encuentrapor debajode 80 1pm, pudiendoaparecerascensosde la F.C.F.

con las contracciones.

Tipo 5: Se caracteriza por la aparición de dips tipo II,

independientementedel nivel de la línea de base.
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Tipo 6: Definido por la presenciade bradicardiasevera,estandola

línea de basesiemprepor debajode SO 1pm. Ocasionalmentepuedehaber

intentosde ascensode la F.C.F. con las contracciones.

Como fórmulas para determinar la TASA DE MORTALIDAD

PERINATAL seutilizaron los tres índicesde mortalidadestablecidos:

a) TASA DE MORTALIDAD PERINATAL 1 (Standard ó

Internacional):

Quesedefine comola relaciónexistenteentreel númerode muertes

fetalesde =28 semanasdegestaciónó =1000g. de peso, másel número

de muertesneonatalesprecoces(hastael 70 día postparto)y el númerode

defuncionesfetalesde =28 semanasjunto con los nacidosvivos en una

poblacióny paraun periodode tiempodeterminado.

La fórmula es:

IMPN 1 = [Fetosmuertos(=28semanashasta70 díapostparto)/ Recién

nacidos=1000 g.] x 1000.

b) TASA DE MORTALIDAD PERINATAL II (Ampliada):

Quesedefinecomola relaciónexistenteentreel númerode muertes

fetalesde =22 semanas6 =500 g. de pesomásel númerode muertes

perinatales(hastael día28 postparto)y el númerode defuncionesde =22
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semanasmásel númerode nacidosvivos paraunapoblación y un periodo

de tiempo determinado.La fórmula es:

IMPN II = [Fetosmuertos(=22 semanshastael 280 día postparto)/

Recién nacidos=500 g.] x 1000.

c) TASA DE MORTALIDAD PERINATAL III (Nacional):

Que se define como la relaciónentreel númerode muertesfetales

de =22 semanasó =500 g. depesomásel númerodemuertesneonatales

precoces(hastael 70 día postparto)y el númerode defuncionesde =22

semanasmás los nacidosvivos en una población y periodo de tiempo

determinado.La fórmula es:

IMPN III = [Fetosmuertos(=22 semanashastael 70 día postparto)¡

Reciénnacidos=500 g.] x 1000.

Conel fin de obtenerla máximaobjetividadparael análisisde los

datos,ni la pacienteni el personalsanitarioconocíanen cual de los dos

gruposestabaincluida la paciente.Por otro lado, la obtenciónde los datos

del parto y del curso perinatalfue efectuadapor una personadistinta a la

queaplicóel protocolode estudio.
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2.10.-REGISTRO DE DATOS.

Todoslos datoscorrespondientesaloscasosestudiadosserecogieron

en una serie de fichas diseñadascon este fin donde figuran los datos

correspondientesa las exploracionesrealizadasen cadacaso.

El protocolode registrode datosconstade 2 modelosde fichas: un

númerovariablede fichasparacadaexploraciónefectuaday una ficha final

por cadagestanteen dondeserecogen2 grandesbloquesde información:

FICHA A: (unapor cadaexploración).Enella serecogenlos datos

básicosde la paciente,datos de filiación y resultadosde las exploraciones.

- Fechade la exploración.

- N0 de H~ Clínica.

- Apellidos y Nombre.

- Edad.

- Paridad.

- Fechade la última regla.

- Edadgestacionalreal.
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- Patología asociada a la gestación, si existía y control del

tratamiento.

b) Datos de la Monitorizacióncardiacafetal

:

- R.C.T.G. reactivoo no reactivo.

- Pruebade estimulaciónal pezónreactivao no reactiva.

- Pruebade POSEpositiva , negativao dudosa.

- Tiempo utilizado en la exploración.

c~ Datos Ecográficos

:

- Situación y Presentaciónfetal.

- Movimiento cardiacofetal positivoo negativo.

- Biometríafetal: DBP, DAAP, DAT, Longituddefémur,Perímetro

y Area cefálicay abdominal.

- Localizacióny gradoplacentario.

- Cantidadde Líquido Amniótico.

- Presenciade malformacionesfetales.

- Movimientos corporalesfetalespositivoso negativos.

- Movimientos de Extremidadespositivoso negativos.

- Tiempo utilizado en la exploración.
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d) Valoraciónde los M.R.F.

:

- Presenciao ausencia.

- Patrónmostradoen el registroTM.

- Tiempoutilizado en la exploración.

- Tiempo transcurridodesdela última ingesta.

e~ EstudioDopplei

:

- Indice A/B en arteriaumbilical.

- Tiempoutilizado en la exploración.

FICHA B: (unapor cadagestante).En ella serecogieronlos datos

del partoy resultadosperinatales.

a~ Datosdel Paño

:

- Comienzodel parto: expont~neoo inducido.

- Tipo de parto: cutócico o distócico.

- Forma de terminación:cefálica(espontáneo,Kristeller, occipito-

posterior), podálica (espontáneoo ayuda manual), forceps, ventosa ó

cesárea.
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- Indicacióndel parto distócico: Sufrimiento fetal agudo, electivo,

podálica, transversa,no progresión,placentaprevia, abruptio placentae,

expulsivoprolongadoo desproporciónpelvico-cefálica.

- Tipo de expulsivosegúnnuestraclasificación.

- Presenciade patologíadel cordono membranasy descripciónde

esta.

b~ Datos Perinatales

:

- Pesoal nacimiento.

- Test de Apgar al minuto y 5 minutosde vida.

- pH en arteriaumbilical al nacimiento.

- Necesidadde reanimacióndel neonatoy tipo.

- Necesidad de ingreso en cuidados intensivos neonatalesy

diagnósticode ingreso.

2.11.-ANALISIS ESTADISTICO.

Se llevó a cabo medianteunabasede datosconla queseaplicaron

distintosmétodosestadísticossegúnlasvariablesutilizadasy a partirde los

cualesseconstruyeronlasgráficascorrespondientes.
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Para el análisis estadísticode los resultadosse utilizó la Basede

DatosBioestadísticaSIGMA (Horus HardwareSA, Madrid, 1987).

Parael análisisde las variablescuantitativasseaplicóel cálculode

la media, error estandartde la media, rango, coeficientede variación y

desviaciónestandartde las variablesanalizadas.

La comparaciónmúltiple entrelos valoresde las variablesserealizó

medianteanálisisde la varianza.

La relaciónentrelas distintasvariablescuantitativasse estableció

mediante regresión lineal constatandosemediante el coeficiente de

correlaciónlineal.

Parael análisisdelas variablescualitativasseaplicóel análisisde la

distribuciónde frecuenciasy pruebade la Chi cuadradocon correcciónde

Yates.

La significación se consideróestadísticamentevalorablecuandola

p<O.OS.

Tambiensedeterminóla sensibilidad,especificidad,valorpredictivo
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positivoy valor predictivonegativode cadapruebautilizadaen el protocolo

de estudio.

Las gráficas se elaboraronmediantela basede tratamientográfico

HARVARDGRAPHICS ver. 2.0 (Software Publishing Corporation,

Mountain View, 1988).
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3.- RESULTADOS
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Analizaremoslos resultadosobtenidosde las pacientesy de sus

gestacionesdividiéndolas en los dos grandesgrupos establecidosparael

trabajo: PoblaciónControl y PoblaciónEstudio.

3.1.-POBLACION CONTROL

3.1.1.-CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA.

A) TAMAÑO DE LA MUESTRA.

Secogieronal azar511 pacientesgestantes,alasqueaplicadoslos

criterios de selección(exclusiónde gestacionesmúltiples, malformaciones

fetalesdetectadasen el primer o segundotrimestre, fetos muertosantesdel

tercerInmestrey casosincompletos)se redujo a 511 pacientesquefueron

las queconformaronla poblacióncontrol.
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13) EDAD

Laspacientesintegrantesen el grupode poblacióncontrolpresentó

unamediade edadde 27.2 años, con una desviacióntípica de 5.2 años.

El rangoosciló de los 15 a los 45 años, con un error estadístico

estimadodel 0.23.

Comotestde Bondaddeajustea unadistribuciónnormal seaplicó

la pruebade KOLMOGOROV-SMIRNOV dandouna diferenciamáxima

observadade 0.10, lo quenos indicaquela distribuciónesno homogenea.

En la Figura 23 se muestra la comparaciónentre las cunasde

distribuciónde edadesjunto a la de la poblaciónestudioy ala poblacióndel

Municipio de Madrid116>

C) PARIDAD.

De las 511 gestantesque formanla poblacióncontrol, 278 deellas

(54.4%) eran primigestas; 150 (29.3%) secundigestas,58 (11.3%)

tercigestasy las 24 restantes(5%) habíantenido másde 3 gestacionescan

partosde fetos vivos anterioresa la actual.

Aplicadala PruebaestadísticadeKolmogorov-Smirnovseencuentra

86



unadiferenciamáximaobservadarespectoa la distribuciónnormalde 0.32

(Poblaciónno homogenea).

La curva de distribución de la paridad respectoa la población

estudioseexpresaen la Figura24.

D) CURSO GESTACIONAL.

El curso gestacionalhastatérmino fue normal en 429 gestantes

(83.9%) tantodesdeel puntode vistaclínico comoexploratorio:analíticas,

ecografías,monitorizacióncardiotocográfica.

En 8 gestantes(1.6%) existieron signos analíticos

hipertensiónarterial (H.T.A.) inducidapor la gestación.

En 4 pacientes(0.8%)existierondatosde diabetesgestacional.En

10 gestantes (1.9%) presentaronsignos ecográficos compatibles con

crecimientointrauterinoretardado(C.I.R.). En 12 (2.3%) la gestaciónse

complicó con una rotura prematurade membranas(R.P.M.) y en las 48

restantes(9.5%) se prolongó la gestaciónpor encimade la 42 semana

(gestaciónprolongada).

y clínicos de
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La distribución de la patología gestacional encontradaen la

poblacióncontrol seexpresaen la Figura25.

3.1.2.- RESULTADOS GESTACIONALES EN LA

POBLACION CONTROL.

A) TERMINACION DEL EMBARAZO.

La duraciónmediade las gestacionesfue de 273.4díascon una

desviacióntípica de 7.3 días.El rangovarió entrelos 224 y 301 díascon

un error estadísticoestimadode 0.07.

Un partopretérminoseprodujoen 17 gestaciones(3.3%); el parto

seprodujoentrela semana37 y 42 en 446pacientes(87.3%) y presentaron

un partopostermino48 gestantes(9.4%).

La distribución respectoa la población estudio se muestraen la

Figura26.
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B) TERMINACION DEL PARTO.

En 399 pacientes(78.1 %) el parto se realizó por vía vaginal sin

incidencias.Las 112 gestacionesrestantespresentaronun partoinstrumental

distribuido de la siguienteforma:

En 90 casos(17.6%) se realizó unacesárea.

En 17 gestantes(3.3%) seaplicó un forceps.

En 5 casos(1%) seprodujo el parto medianteventosa.

C) RECIEN NACIDO.

El PESOmedio de los reciénnacidosfue de 3288.7gramos,con

una desviacióntípica de 457 gramos.El rangose mantuvoentrelos 1350

y los 4450gramos;con un errorestadísticoestimadode 20.2. Aplicadala

pruebaestadísticadeKolmogorov-Smimovseobtieneunadiferenciamáxima

observadarespectode la normal de 0.04, indicandoqueesunaPoblación

Homogenea.

La curvade distribucióndel pesorespectoa la poblaciónestudiose

refleja en la Figura27.
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El INDICE DE APGAR a los 5 minutosde vida presentóuna

mediade 7.5 con unadesviacióntípicade 0.9. El rangovarió entre4 y 9,

con un error estimadode 0.03.

Sólo en 66 casos(12.9%) el Apgar fue menorde 5.

Respectoal EQUILIBRIO ACIDO-BASICO en vasosumbilicales

al nacimiento,seobtuvoun pH medio en arteriade7.22 conunadesviación

típicade 0.08. El rangovarió entre6.98y 7.44; con un errorestadísticode

0.003.

Presentaronun equilibrio ácido-básiconormal334 redennacidos

(65.4%). Signosde acidosisrespiratoriaaparecióen 131 de ellos (25.6%)

y de acidosismetabólicaen 46 (9%).

El pHEN ARTERIA UMBILICAL determinadoenlos 511 recién

nacidosqueconformanla poblacióncontrol demostróqueen 106 de ellos

(20.7%) teníanun pH S 7.20 al nacimiento.

PresentaronunaamnioscopiapositivaconLIQUIDO MECONIAL

66 gestaciones(12.9%).

Mostraronsignosanteó intrapartodeSUFRIMIENTO FETAL 53

gestaciones(10.4%),ningunadelascualespresentóunpartovaginalnormal
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(50 de ellas terminaronel partomediantecesareay los 3 restantesmediante

forceps).

NecesitaronREANIMACION POSTPARTO158 recién nacidos

(30.9%), aunqueno todos con la mismaintensidad:

- En 105 casos(20.5%) unareanimaciónleve.

- En 49 recien nacidos (9.6%) se practicó una reanimación

moderada.

- Y 4 de ellos (0.8%) necesitaronreanimaciónprofunda.

Se realizó INGRESO EN CUDADOS INTENSIVOS

NEONATALES a 24 recién nacidos (4.7%). Los motivos de ingreso

fueron:

- Ictericia: 1 caso

- Distress: 11 casos.

- Prematuridad:4 casos.

- Bajo peso:3 casos.

- Sepsis: 1 caso.

- Anoxia: 3 casos.

- Observación:1 caso.
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3 í 3.- RESULTADOSEN LAS EXPLORACIONES.

A) NUMERO DE EXPLORACIONES.

Cada exploración realizada a la población control incluye la

valoraciónecográficade la biometriafetal, sin analizar ningún parámetro

biofísico, y la monitorización de la F.C.F. mediante registros

cardiotocográficosno estresantesy estresantes.

Se realizó un total

exploracionespor caso fue

rangoquevarió entre las 3

de 2146 exploraciones.El númeromedio de

de 4.1 con unadesviacióntípica de 0.2 y un

y 6 exploraciones.

B) EXPLORACIONESECOGRAFICAS.

De las 511 gestantesque incluyenla poblacióncontrolseestableció

ultrasonográficamenteun estudio biométrico normal con un grado

placentarioy cantidadde liquido amniótico adecuadoa la edadgestacional

en 499 casos(97.6%).

En 10 gestaciones

diámetros abdominales,

(1.9%) existió alteración biométrica (DBP,

longitud femoral y relación perímetro
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cefálico/abdominal)compatiblecon alteracióndel crecimiento(C.I.R.). En

2 casos(0.4%) existió un gradode madurezplacentarioexcesivopara la

edadgestacional(gradoIV), quesecorrelacionaronconhipertensiónarterial

inducidapor la gestación.

C) MONITORIZACION DE LA F.CJ.

Segúnlos criterios expuestosparaconsiderarreactivoun registro

cardiotocográficono estresante,401 pacientes(78.5%) cumplieron los

criterios de reactividadfetal en todaslas monitorizacionesanteparto,de tal

forma queen ningún caso se sobrepasaronlas 48 horas desdela última

monitorizaciónhastael inicio del trabajode parto.

Las 110 gestantesrestantes(21.5%) mostraronuna monitorizaci6n

no estresanteantepartosin reactividadfetal en algunade las exploraciones

realizadas.En todos estoscasosseprocedióa la realizaciónde pruebasde

estress;primeromedianteuna pruebade estimulaciónal pezón(P.E.P.).

En 20 gestacionesdondeel registrono estresantefue no reactivose

encontróreactividadfetal conla P.E.P..En las 90 gestantesdondetampoco

existieronsignosde reactividadfetal conel P.E.P.serealizó unapruebade

POSE; siendonegativaen 85 de ellas.
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En los 5 casos(4.5% de los R.C.T.G.no reactivos)con pruebade

POSEpositiva seindujo el parto.

La monitorizaciónde la F.C.F. intraparto se realizó en las 511

gestantesque integranla población control, encontrándoseun patrón de

expulsivopatológicoen 74 gestantes(patrón5 en 50 casosy patrón6 en

24).

La distribuciónde frecuenciasde los expulsivosen la población

control semuestraen la Figura28.

3.1.4.- RESULTADOS DE SIGNIFICACION EN LA

POBLACION CONTROL.

Comohemosindicado, la valoracióndel estadofetal antepartoen

el grupocontrolsebasóen el estudiosistemáticode la monitorizaciónde la

F.C.F.. Se intentó analizarlos resultadosobtenidosen los parámetrosde

motilidaddependiendode la existenciao no de reactividadcardiacafetal

anteparto.

En 401 gestantesde la población control (78.5%> se obtuvo un

registrocardiotocográficoreactivoen todos los controlesefectuadosantes
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del parto. En estapoblacióncon RX.T.G. reactivo,al analizarlos datos

de morbilidad obtuvimos:

- 77 casos(19.2%)de partosinstrumentales.

- 13 recién nacidos(3.2%)presentaronsignosanteó intrapartode

sufrimientofetal.

- 13 casos(3.2%) con Apgar al minuto de vida menorde 5.

- 58 recién nacidos (14.5%) mostraronal nacimientoun pH en

arteriaumbilical menor de 7.20.

- En 15 casos(3.7%) existió un liquido amniótico mecanialcon

amnioscopiapositiva.

- 31 recién nacidos (7.7%) necesitaronuna reanimaciónleve al

nacimientoy en 11 casos(2.7%) una reanimaciónmoderada.

- 5 reciénnacidos(1.2%) necesitóingresoen cuidadosintensivos

neonatales( 3 casospor distressrespiratorio,1 casopor bajopesoy 1 caso

por observación).

- Al realizarel estudioácido-básicoal nacimientoenestosniñosse

obtuvieron 61 casos(15.2%) de acidosisrespiratoriay 16 de ellos (4%)

mostrarondatosanalíticosde acidosismetabólica.

Las 110 gestantesrestantesde la población control presentóun

R.C.LG. no estresantecon signosde no reactividadfetal.
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En estapoblaciónconregistrosno reactivosseanalizarontambién

losparámetrosde morbilidad,encontrándose:

- En 35 casos(31.8%) el parto fue instrumental.

- 40 reciénnacidos(36.4%) mostraronsignosante6 intrapartode

sufrimientofetal.

- 53 casos(48.2%)presentaronun Apgaral minuto de vida menor

deS.

- 48 neonatos(43.6%) tuvieron un pH en arteriaumbilical menor

de 7.20.

- Unlíquido amniótico meconialconamnioscopiapositivaapareció

en 51 de estasgestantes(46.4%).

- 50 recién nacidos (45.4%) necesitaronreanimación leve al

nacimientoy 38 (34.5%) unareanimaciónmoderada.

- Se necesitóel ingreso en cuidadosintensivosneonatalesen 19

casos (17.3%). Los motivos de ingreso respectoa los resultadosdel

R.C.T.G. se muestranen la TablaXVI.

- 70 neonatos(63.6%) mostraron signos analíticos de acidosis

respiratoriay 30 (27.2%)de acidosismetabólicaal nacimiento.

- En cuanto a la monitorizacián fetal intraparto apareció un

expulsivopatológicoen 68 casos(61.8%)

96



Paraevaluarla exactitudo la fiabilidad del R.C.T.G. antepartoen

la poblacióncontrol hemosaplicadola tablade contingenciasde la quese

derivan la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor

predictivonegativoy eficaciade unapruebao test.

En la Tabla XVII y XVIII se muestranlos resultadosde estos

Indicesestadísticosparala monitorizacióncardiacafetal anteparto,al aplicar

los criteriosde morbilidad en la poblacióncontrol.

Dondesepuedeapreciarqueen la deteccióndelos casosdeS.F.A.

seobtiene una sensibilidadde 0.75, unaespecificidadde 0.85, un valor

predictivo positivo de 0.36, un valor predictivo negativode 0.97 y una

eficaciadel métodode 0.84.

La mayor tasade sensibilidadcon el R. C.T.G. se obtieneen la

deteccióndelos expulsivospatológicos(0.90), al igual quela mayortasade

especificidad(0.90), un mayorvalor predictivo positivo (0.62) y negativo

(0.99); así comouna mayoreficaciadel método(0.91).
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3.1.5.- RESULTADOS DE RELACION EN LA

POBLACION CONTROL.

Se analizanlas relacionesexistentesentrelos resultadosobtenidos

conla monitorizaciónfetal anteparto(R.C.T.G.) y los datosde población;

asícomocon los parámetrosde morbilidad fetal establecidosen la población

control.

A) RELACION ENTREEL R.CT.G. Y LA EDAD DE LAS

GESTANTES.

La presenciade un patrón reactivo en el regisstroantepartono

presentóningunarelaciónestadísticamentesignificativa con la edadde la

gestante.

Seaplicó el testestadísticode MAN WHITNEY parapoblaciones

no homogéneas, obteniendo una p = 0.48 (No significativo

estadisticamente).

Las401 pacientesdela poblacióncontrolquetuvieronun R.C.T.G.

reactivopresentaronuna mediade edadde 26.9 añoscon unadesviación

típica de 5.3 y un rango comprendidoentre los 15 y 42 años. Muy
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semajantea los 110 casosde la poblacióncontrol quetuvieronun R.C.T.G.

no reactivoy cuyamediade edadfue de27.4añosconunadesviacióntípica

de 5.2 y un rangoentre15 y 45 años.

La distribuciónpor edadesrespectoa los resultadosdel R.C.T.G.

se muestranen la Figura29.

B) RELACION ENTRE EL R.C.T.G.Y LA PARIDAD.

Al igual que con la edad, tampocose encontrórelación entrela

paridadde la gestantey una mayor frecuenciade registrosantepartono

reactivos.Al aplicarel test estadísticode Man Whitney seencontréunap

= 0.04 (No significativo).

En los 401 casoscon R.C.T.G. reactivosla paridadmediafue de

0.7 con una desviacióntípicade0.9 y un rangocomprendidoentrelos O y

4 partosanteriores.

En el subgrupode la poblacióncontrolconR.C.T.G.antepartono

reactivos,110 casos,la mediafue de0.6 con una desviacióntípicade0.8

y un rangode O a 5 hijos.
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La Figura30 muestrala distribuciónde la paridadrespectoa los

resultadosobtenidoscon el R.C.T.G. anteparto.

C) RELACION ENTRE R.C.T.G. Y PESO DEL RECIEN

NACIDO.

Del total de recién nacidosde la población control, 18 de ellos

(3.5%)presentaronun pesoal nacerpor debajode los 2500gr.; 11 de ellos

habíanmostradoun R.C.T.G.antepartono reactivo.

De los 35 reciénnacidos(6.9%) conun pesoal nacimientosuperior

a los 4000 gr., sólo 8 de ellos hablan tenido un R.C.T.G.antepartono

reactivo.

Enla Figura31 semuestrala distribucióndelospesosal nacimiento

respectoal resultadodel R.C.T.G. anteparto.

No se encontró relación estadísticamentesignificativa entre la

presenciade un determinadoR.C.T.G. antepartoy el pesodelreciénnacido

al nacimiento.Comocontrastede poblacioneshomogéneasseutilizó el test

estadísticode Student,obteniéndoseunat= - 0.30con unap = 0.76 (No

significativo).
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D) RELACION ENTRE EL R.C.T.G. Y APGAR AL MINUTO.

Un total de 66 reciénnacidos(13%) mostraronun Apgaral minuto

de vida menorde 5; de ellos 53 habíantenido un R.C.T.G.antepartono

reactivo.

De los 445 reciénnacidosconun ApgarmayordeS,sólo57 habían

presentadoun R.C.T.G. no reactivo.

La puntuación de Apgar en la población control no sigue una

distribuciónnormal;al aplicarla pruebade Kolmogorov-Smirnovseobserva

una diferenciamáximarespectoa la distribución normal de 0.22 con una

p <0.05. Se trata de una distribuciónno homogenea.

Se intentócorrelacionarla existenciade un Apgar menorde 5 con

la presenciaantepartodeun R.C.T.G.no reactivo;paraello seaplicóel test

estadísticode Mann-Whitneyparapoblacionesno homogeneasdandocomo

resultadouna p=O.O0000l; encontrándoseuna relaciónestadisticaniente

significativa.

Se muestraen la Figura 32 ¡a distribución de los resultadosdel

Apgarrespectoal R.C.T.G..
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E) RELACION ENTRE R.C.T.G. Y pH EN ARTERIA

UMBiLICAL.

De los511 reciénnacidosqueconformanla poblacióncontrol, 106

(20.7%) presentaronun pH en arteria umbilical < 7.20 al nacimiento,

teniendo48 de ellosun R.C.T.G. no reactivoanteparto.

En la Figura 33 se refleja la distribuciónde los resultadosdel pH

respectoal R.C.T.CI. anteparto.

El pH arterialsigueunadistribuciónestradísticanormal. La prueba

de Kolmogorov-Smimovmuestraunadiferenciamáximaconla normalde

0.049,indicandoquees significativa.

Con el fin de correlacionarla existenciade un pH menorde7.20

conun registroantepartono rectivo seutilizó el test estadísticode Student

mostrandouna t=4.65 con una p=O.OOOOS. Indicando que existe una

relaciónestadisticamentesignificativa.
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P RELACION ENTRE EL R.C.T.G. Y LA PRESENCIA DE

LIQUIDO MIECONIAL.

En 66 gestaciones(13%) aparecióun líquido amniótico teñido de

meconio,de ellas en 51 casosexistíaun R.C.T.G.no reactivo.

Seaplicóel testestadísticoparavariablescualitativas,Chi cuadrado,

dandocomo resultadouna Chi2= 139.42 con una p<O.001, con lo que

refleja que existe una relación estadísticamentesignificativa entre la

presenciade un líquido meconialy el registroantepartono reactivo.

En la Figura 34 se muestrala distribuciónde estosresultados.

G) RELACION ENTREEL R.C.T.G.Y LA TERMINACION

DEL PARTO.

No seencontrórelaciónentrela presenciade un R.C.T.G.anteparto

no reactivoy la terminaciónde la gestaciónmediantepartodistócico.

Existieron90 cesáreas,26

no reactivo(Chit=0.22;p=O.64;

de lascualeshabíantenidoun R.C.T.G.

no significativo).

103



Delas 17 gestacionesque terminaronconfórceps,7 deellashabían

tenido un registro anteparto no reactivo (Chi2=3.6; p=O.O6; no

significativo).

En las 5 gestacionescuyo parto fue medianteventosa,sóloen2 de

ellas el registro había sido no reactivo (Chi2=2.39; p=O.12; no

significativo).

En la Figura35 se muestranlos resultadosde la terminacióndel

parto respectoal R.C.T.G..

II) RELACION ENTRE EL R.C.T.G. Y EL TIPO DE

EXPULSIVO.

La distribución de los tipos de expulsivo en relación con los

resultadosdel registroantepaxtose muestranen la Figura36.

Los expulsivos 5 y 6 consideradoscomo de mal pronóstico se

registraronen un total de 74 casos(14.5%),50 casoscomoexpulsivotipo

5 en los que48 de ellos habíanmostradoun registroantepartono reactivo.

De igual forma, de los 24 casosconexpulsivotipo 6, 20 deellosel registro
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antepartohabla mostradono reactividadfetal.

Nos interesócompararsi existíaunarelaciónentrela presenciade

un expulsivopatológicocon la no reactividadfetal anteparto,encontrando

una Chi2 de 253.6 con una p<O.001, indicando que si existía relación

estadisticamentesignificativa.

D RELACION ENTRE EL R.C.T.G. Y EL EQUILIBRIO

ACIDO-BASICO FETAL.

Delos 334reciénnacidosquepresentaronun equilibrio ácido-básico

normal, 324 habíanmostradoun registroantepartoreactivo.

En los 131 casosquedesarrollaronunaacidosisrespiratoria,70 de

ellos habíantenido un registrono reactivo;de igual forma que30 recién

nacidosde los 46 quedesarrollaronacidosismetabólica.Enla Figura37 se

muestraestadistribución.

Se encontró una relación estadísticamentesignificativa entre la

presenciaantepa>rtode un R.C.T.G. no reactivoy el desarrollode acidosis

en el parto (Chi2=196.l;pC0.001).
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Y> RELACION ENTRE R.C.TG. E INGRESO DEL RECIEN

NACIDO.

Del total de 24 reciénnacidosque necesitaroningresoen cuidados

intensivosneonatales,sólo en 3 casos(12.5% de los ingresos)tuvo como

causala anoxia y en todos ellos el R.C.T.G. antepartohabla sido no

reactivo.

De los 11 casos donde la causa de ingreso fue el distress

respiratorio,en 8 casosel registrotambiénhabla sido no reactivo.

Aunquela proporciónentrela causadel ingresoy la presenciade

un registro antepartono reactivo es elevada,no se encuentrarelación

estadisticamentesignificativa (Chi2= 0.18; p=0.67).

La relaciónentrecausadeingresoy resultadodel registroanteparto

se muestraen la Figura38.

K) RELACIONENTRER.C.T.G.YDESARROLLODES.EA.

De los 53 casos(10.4%)de la poblacióncontrolquedesarrollaron

un sufrimientofetal agudoanteó intraparto,en 40 casossehabíadetectado
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un registro antepartono reactivo. Frentea los 70 casoscon registrono

reactivoaparecidoen los 458 casosdondeno existió sufrimientofetal. La

distribución se reflaja en la Figura39.

No se encontró relación estadísticamentesignificativa entre la

presenciade unamonitorizacióncardiacafetal antepartono reactivay el

desarrollode sufrimientofetal (Chi’=2.9; p==0.O8).

3.1.6.- MORTALIDAD PERINATAL EN LA

POBLACION CONTROL.

En el grupode 511 gestantesqueconformanla poblacióncontrolse

produjeron3 muertesfetales.

Uno de los fetosmurió al 50 díapostpartoy la causade muertefue

por sepsisneonatalcausadapor un estreptococo8-hemolíticodel grupo 13.

Lasotrasdosmuertesregistradasseprodujeronde forma anteparto-

extraclúñca;unade ellasseprodujopor un abruptioplacentaey la segunda

muertea pesarde mandarseel feto aanatomíapatológicaparala realización

de la autopsiano seencontróningunacausaquejustificasela muertefetal.

En los trescasosel R.C.T.G.realizado48 horaspreviasa la muerte

cumplíanlos criteriosdereactividady las gestantesno presentarondinámica
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uterinani pertenecíana poblaciónde riesgo.

La MortalidadPerinatal1 y II fuede 3.9 0/~,laMortalidadPerinatal

III fue de 5.9 ~/

3.2.-POBLACTONESTUDIO.

3.2.1.-CARACTERISTICASDE LA MUESTRA.

A) TAMANO DE LA MUESTRA EN LA POBLACION

ESTUDIO.

Al igual que en la población control, se escogieronal azar 900

pacientesa las queaplicadoslos mismoscriterios de exclusiónquedaron

reducidasa 825 gestantes,que fueron las que conformaronla población

estudio.
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B) EDAD EN LA POBLACION ESTUDIO.

Las gestantespresentaronuna mediadeedadde 29.1 añoscon una

desviacióntípica de 5.3 años. El rango osciló entrelos 15 y los 43 años,

con un errorestadísticoestimadode 0.18.

Aplicada la prueba de Kolmogorov-Smirnov se encontró una

diferenciamáximarespectodela normalde0.057,lo quenos indicaquese

tratade una poblaciónno homogénea.

La curvade distribuciónde edadesse muestraen la Figura23.

C) PARIDAD EN LA POBLACION ESTUDIO.

De las 825 gestantesqueconformanla poblaciónestudio,327 de

ellas (40.4%) eran primigestas;256 (31%) eransecundigestas;148 (18%)

eran tercigestasy 87 (10.6%) habían tenido previamente más de 3

gestacionescon partosde fetos vivos.

Aplicadala pruebaestadísticadeKolmogorov-Smirnovseencontró

una diferenciarespectoa la distribuciónnormalde0.236,indicandoquese
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tratade unapoblaciónno homogénea.

En la Figura24 semuestrala distribuciónde la paridadrespectoa

la de la poblacióncontrol.

D) CURSO GESTACIONAL EN LA POBLACION ESTUDIO.

La evolución de la gestaciónhasta término fue normal en 689

gestantes(83.5%).

En el resto de las pacientesexistió algunapatologíaasociadaa la

gestación:36 pacientes(2%) mostraron signos analíticosy clínicos de

H.T.A. leve; 35 gestantes(4.2%)cumplieronlos criteriosestablecidospara

considerarlascomounapreeclampsia;en 39 mujeres(4.7%) seprodujouna

roturaprematurade membranas;17 gestantes(2%) presentaroncriteriosde

diabetes(15 con claseA y 2 conclase13 de PryscilaWhite); y en 9 (1.2%)

existió un cuadro clínico de amenazade parto prematuroque necesitó

aplicaciónde tratamientomédico con 13-miméticos.

La distribucióndela patologíamostradapor la poblaciónestudiose

expresaen la Figura40.
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3.2.2.- RESULTADOS GESTACIONALES EN LA

POBLACION ESTUDIO.

A) TERMINACION DEL EMBARAZO EN LA POBLACION

ESTUDIO.

La duración media de la gestación fue de 277.2 días con una

desviacióntípica de 7.8 días. El rangovarió entrelos 238 y los 308 días,

con un errorestadísticoestimadode 0.05.

En 16 gestantes(2%) el parto seprodujopretérmino;un partoentre

la semana37 a la 42 se establecióen 709 pacientes(86%), mientrasque

presentaronun parto postérmino100 de las gestantes(12%).

En la Figura 26 se muestraesta distribución en relacióncon la

poblacióncontrol.
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B) TERMiNACION DEL PARTO.

En 623 gestantesde la población estudio (75.5%) el parto se

produjo por vía vaginalde forma eutócica.

Las 202 gestantesrestantespresentaronun parto instrumental,

distribuido de la siguienteforma:

- En 144 casos(17.4%) mediantecesárea. - En

53 gestantes(6.4%) el parto se realizó mediantefórceps.

- Y en 5 mujeres(0.7%) seaplicó una ventosa.

La forma de terminación del parto respecto a la patología

gestacionalquemostróla población estudioseexpresaen la Figura41. Se

aprecia como en la subpoblaciónque no presentó ninguna patología

gestacionalen el 76.9%de los casosel parto fue eutócico;de igual forma

el parto fue normalen el 94.1%de las pacientescon diabetes,en el 52.8%

de los casoscon H.T.A. leve, en el 57.1% de lasgestacionescomplicadas

con unapreeclampsia,en el 76.9%de los casosde RP.M. y enel 88.9%

de las gestantescon amenazade partoprematuro.

112



C) RECIEN NACIDO EN LA POBLACION ESTUDIO.

El PESOmedio de los recién nacidosfue de 32 12.4 gramos,con

una desviacióntípica de 467 gramos.El rangose mantuvoentrelos 1400

y los 4850 gramos,con un errorestadísticoestimadode 16.2.

Aplicadoel test de Kolmogorov-Smirnovseobtieneunadiferencia

máxima respectoa la normal de 0.04, indicando que se trata de una

población homogénea.

En la Figura27 seexpresala distribucióndel pesocomparadacon

el de la poblacióncontrol.

El INDICE DE APGAR a los 5 minutos de vida presentóuna

mediade 7.9 con una desviacióntípicade 0.41. El rangovarió entre3 y 9,

con un errorestadísticode0.01.

Aplicadoel testdeKolmogorov-Smirnovmuestraunadiferenciacon

la distribuciónnormalde 0.30 <población no homogénea).

De las 825 gestaníesque conformanla población estudio, en 91

casos(11%) la puntuaciónde Apgar fue =5 (Figura42).

Respectoa lassubpoblacionesquecomponenla poblaciónestudio
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respectoa la patologíagestacionalsecompruebaquepresentanun Apgar =

5 el 9.7% de las gestantessin patologíaasociada,el 0% de las diabéticas,

el 13.9% de los casos con H.T.A. leve, el 37.2% de las pacientescon

preeclampsia,el 12.8% delos casosconR.P.M. yel 11.1%delasgestantes

con amenazade parto prematuro. En la Figura 43 se expresanestos

resultados.

Presentaronuna amnioscopiapositiva con LS. MECOMAL 73

gestantes(8.9%). Figura44.

Cuandose analizó la incidencia de L.A. meconial respectoa la

patología gestacionalse encontró que el 7.8% de las gestacionessin

patologíapresentaronmeconio;al igual queel 5.9% de la poblacióncon

diabetes,el 8.3% de las complicadascon H.T.A. leve, el 22.8% de las

pacientesconpreeclampsia,el 5.1% de los casosdeR.P.M. yel 11.1% de

las pacientescon amenazade partoprematuro.Estadistribuciónseexpresa

en la Figura45.

Respectoal pH EN ARTERIA UMBILICAL al nacimiento se

observaque de los 825 reciénnacidos,en 139 (16.9%) existió un pHa =

7.20al nacimiento(Figura 46).
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La prueba estadística de Kolmogorov-Smirnov muestra una

diferencia máxima con la distribución normal de 0.10 (población no

homogénea).

Cuandoseobservala distribuciónrespectoala patologíagestacional

mostradapor la población estudio (Figura 47) se observa que en la

poblaciónsin patologíael 14.4% presentóun pRa=7.20; de igual forma

queel 11.8%de las pacientesdiabéticas,el 22.2%de los reciénnacidosde

madrescon H.T.A. leve, el 57.2% de la poblacióncon preeclanipsia,el

15.4% de las gestantescon R.P.M. y el 44.4% de los reciénnacidosde

gestantescon amenazade partoprematuro.

En 94 gestaciones(11.4%)aparecieronsignosanteó intrapartode

SUFRIMIENTO FETAL. La distribución de los casosrespectoa la

patologíagestacionalse muestraen la Figura48, dondeobservamosqueen

las gestacionesno complicadasaparecieron67 casos,que representanel

9.7% de estesubgrupode población. De las gestacionescomplicadascon

diabetesel 5.9% de ellas mostraronsufrimientofetal; asícomoen el 25%

de las gestacionescon H.T.A. leve, en el 31.4% de los casos de

preeclampsia,en el 12.8% de las gestantescon R.P.M. y en el 11.1% de

los casosde amenazade parto prematuro.
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Necesitaron INGRESO EN CUIDADOS INTENSIVOS

NEONATALES 95 reciénnacidos(11.5% del total).

La distribuciónde los ingresosrespectoala patologíagestacionalse

expresaen la Figura 49, dondeobservamosque el 8.7% de los recién

nacidosde las gestantessin patologíanecesitaroningreso, al igual queel

17.6%de los nacidosen el subgrupode diabéticas,el 16.7%del grupocon

WT.A. leve, el 42.9%de los nacidosdel grupoconpreeclampsia,el 17.9%

de los casosde R.P.M. y en el 44.4% de los casoscon amenazade parto

prematuro.

3.2.3.-RESULTADOEN LAS EXPLORACIONESDE

LA POBLACION ESTUDIO.

A) NUMERO DE EXPLORACIONES.

Cada exploración realizada a la población estudio incluye la

valoraciónecográficade la biometríafetal y el análisisdel “entorno” fetal

(cantidadde liquido amnióticoy gradoplacentario),asícomola valoración

ultrasonográficadel estadobiofísico fetal dondeseanalizabala presenciade

movimientosde extremidades,movimientosde tronco y la presenciay

patróncon TM de los M.R.F.

Se incluía en cada exploración la monitorización de la F.C.F.
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mediante registros cardiotocográficosestresantesy no estresantesy la

valoraciónconestudioDopplerdela ondade velocidaden arteriaumbilical

analizandoel ratio A/B.

Se realizaronun total de 4043 exploraciones.El númeromedio de

exploracionespor pacientefue de 4.9 conunadesviacióntípicade 0.1 y un

rangoquevarié entrelas 3 y las7 exploraciones.

B) EXPLORACIONESECOGRAFICAS.

- BIOMETRíA FETAL

:

Dentrodel estudiobiométricofetal efectuadoa las825 gestantesse

encontrarondatos ultrasonográficossugestivosde alteración biométrica

(D.B.P., diámetrosabdominales,longitud femoral y relación perímetro

cefálico/abdominal)compatiblecon alteracióndel crecimiento(C.I.R.) en

48 gestantes(5.8% del total).

La distribución de los casos de C.I.R. respectoa la patología

gestacionalsemuestraen la Figura50, dondeseapreciaqueen el subgrupo

de gestantessin patologíaaparecieron33 casosquerepresentanel 4.8% de

estesubgrupo.En las gestacionescomplicadascondiabetesaparecióun caso
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(5.9% de las diabéticas).En el subgrupodeH.T.A. levesedescubrieron2

casos(5.5% de estegrupo).Siendoel porcentajemáselevadoel aparecido

en lasgestacionescomplicadasconpreeclampsiadondeaparecieron10 casos

querepresntanel 28.6%de estasubpoblación.Un sólocasoaparecióen las

gestacionesconR.P.M. (2.6%de estegrupo)y el otro casosedescribióen

el grupo con amenazadepartoprematuro(11.1% de estos).

- CANTIDAD DE LIQUIDO AMNIOTICO

.

Se valoréultrasonográficamentela cantidad de liquido amniótico

según el protocolo establecido(Tabla 15) en las 825 gestantesde la

población estudio. Se encontró una cantidad normal de L.A. en 647

pacientes(78.4%), en 170 gestantes(20.6%) había oligoaninios y las 8

restantes(1 %) presentaronhidramnios(Figura51).

En la Figura52 se muestrala incidenciade la cantidadde L.A. en

relacióncon la patologíagestacionalmostradapor la poblaciónestudio.En

ella observamosque el oligoamniosaparecióen el 16.2% de las gestantes

sin patología; en el 5.9% de las pacientescon diabetes;en el 5.5% de las

hipertensas leves; en el 42.8% de las gestacionescomplicadas con

preeclampsia;en el 94.9% de las pacientesconR.P.M. y en el 33.3% de

las gestantescon amenazadepartoprematuro.
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- GRADO PLACENTARIO

.

De igual forma se determiné en cadaexploración el grado de

madurezplacentariasegún la clasificación utilizada en nuestro Servicio

(119107119).Observamosque201 gestantes(24.4%del total) mostraronun

gradoII, 99 pacientes(12%) un gradoIV, siendoel gradode madurezmás

frecuenteel tipo III que aparecióen 525 gestantes(63.6%) (Figura53).

Nosinteresóver la relaciónentrela existenciade un gradoexcesivo

de madurezplacentaria(gradoIV) y la patologíagestacionalexistenteen el

grupo de estudio. Comprobamosen la Figura 54 que el 10.4% de las

gestantessin patologíaasociadapresentaronun gradoIV; de igual forma

apareció en el 5.9% de las gestacionescon diabetes;en el 2.8% de las

hipertensasleves,en el 62.9% de las complicadascon preeclanipsia;en el

5.1% de las gestacionescomplicadascon R.P.M. y en el 11.1% de las

pacientescon amenazade parto prematuro.
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- VALORACION ULTRASONOGRAFICA DE LA ACTIVIDAD

MOTORA FETAL

.

Se estudié en las 825 gestantesla presencia ecográfica de

MOVIMIENTOS DE EXTREMIDADES fetales, comprobando que

estabanpresentesen todaslas exploracionesen 591 deellas(71.6%)(Figura

55).

Cuandola ausenciade Movimientosde Extremidadesserelacionó

con la patología gestacional (Figura 56) se comprobóque no estaban

presentesen el 25.8% de las gestantessin patología,en el 35.3% de las

gestantescondiabetes,en el 27.8%de las pacientesconH.T.A. leve, en el

31.4%de los embarazoscomplicadosconpreeclampsia,en el 71.8% delas

gestantescon R.P.M. y en ningún caso del grupo con amenazade parto

prematuro.

De igual forma se valoró la existenciade MOVIMIENTOS DE

TRONCO mostradosen el registroultrasonográfico.

Existieronmovimientosfetalesde troncoen 509 gestantes(61.7%)

(Figura 57).

Al relacionarla ausenciadeMovimientosdeTroncoconla patología
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gestacionalseobservaen la Figura58 queno estánpresentesen el 37.3%

de las gestantescon un embarazono complicado, en el 17.6% de las

pacientesdiabéticas,en el 36.1% de las gestantescon H.T.A. leve, en el

60% de loscasosde preeclampsia,en el 48.7%de las gestantescon R.P.M.

y en el 33.3% de los casoscon amenazade partoprematuro.

- VALORACION ULTRASONOGRAFICA DE LOS M.R.F

.

Sevaloró ultrasonográficamentela presenciay patrónmostradopor

los M.R.F. en las 825 gestantesqueconformanla poblaciónestudio.

Sedetectépresenciade M.R.F., segúnlos criteriosestablacidos,en

todas las exploracionesecográficasen 590 gestantes(71.5% del total);

siendosu presencianegativao no cumplieronlos criterioslas 235 restantes

(28.5%).

Nos interesócorrelacionaren los casoscon MRF (+), su relación

conel tiempodesdela última comidamaternaconel fin devalorarsi existía

un aumentoen la frecuenciay por lo tantomejorabael tiempode detección

de los MRF.

De las590gestantesen las quesedetectaronMRiF, 59 (10%)estaban

en ayunas(habíatranscurridomásde 10 horasdesdela última ingesta),en

118 gestantes(20%) habíantranscurrido30 minutosdesdela últimacomida,
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en 210 (35.6%) habíanpasado60 minutos, en 143 gestantes(24.2%) el

períodoerade 120 minutos y en las 60 restantes(10.2%) el períodode

tiempo desdela última ingestaeramayor de 120 minutos.

Cuando la exploración ultrasonograficapara detectar los MRF se

efectuabaentrelos 30 y los 120 minutosdesdela última comidamaternade

471 gestantesen 377 deellas(80%) los MRF sedetectabanen los primeros

15 minutos del registro; el 90% de ellas antes de los 10 minutosde

exploración.

Tambiénnos interesóconocersi la incidenciade M.R.F. eramás

frecuenteen algunaetapagestacional,paraello serelacionócon las semanas

de gestaciónhastaqueseinició el trabajode parto (Figura59). Seobserva

queen el 66.7% delos casosestudiadoshastala semana37; la presenciade

M.R.F. fue tambiénpositivaen el 72.3% delos casosentrelas semanas37

y 42, al igual que en el 66.7% de las gestacionespostermino.

Se relacionó también la presencia-ausenciade M.R.F. con la

patologíagestacionalpresentadapor la poblaciónestudio(Figura60). Donde

comprobamosqueestabanausentesen el 26.4%de los casossin patología

asociadaal embarazo.Tampocosedetectaronen el 11.8% de los casoscon

diabetes;ni en el 50% de las gestantesconH.T.A. leve, ni en el 62.9%de

los embarazoscon preeclampsia.De igual forma estabanausentesen el
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23.1% de los casos con R.P.M. y en el 22.2% de los embarazoscon

amenazadepartoprematuro.

Hayqueindicar quede los 9 casoscon amenazadepartoprematuro,

sólo en 2 (22.2%) no sedetectabanMRF y de los 7 casosconMRF (+) en

6 seprodujoel parto a término.Los doscasoscon MRiF (-) sepusieronde

partoantesde los 10 días.

Sevaloraronen las 590gestantesquepresentaronM.R.F. el patrón

mostradoen el registrocon TM. Los resultadosobtenidossemuestranen la

Figura61, dondesecompruebaqueel patrónrespiratoriopredominantefue

el de tipo episódicoirregularque fue detectadoen 500pacientes(84.7%).

El patrónde tipo re~uIarlo presentaron24 fetos(4.1%) y el de tipo .1i¡d~Á

aparecióen 66 gestaciones(11.2%).

C) MONITORIZACION DE LA F.C.F.

Segúnlos criterios expuestosparaconsiderarreactivo un registro

cardiotocográficono estresante,esteaparecióen 661 pacientes(80.1%)de

la poblaciónestudio(Figura 62).

Respectoala incidenciadereactividadcardiacafetal antepartosegún

la patologíagestacional(Figura 63) encontramosque el registro fue no
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reactivoen el 18.3% de las gestantessin patología,así comoen el 11.8%

de los casosde diabetes;en el 30.6% de los embarazoscomplicadoscon

H.T.A. leve; en el 45.7%de los casosde preeclampsia;en el 20.5%de las

getantescon R.P.M. y en el 11.1% de las amenazasdepartoprematuro.

A las 164 gestantesde la población estudio que presentaronun

R.C.T.G, no reactivo, segúnnuestroprotocolo,sepracticóenprimer lugar

unapruebaestresantemedianteestimulacióndel pezón (PEP), el cual fue

reactivoen 120 de ellas (73.2%de los R.C.T.G.negativos).

La frecuenciade distribución de los casosde PEP respectoa la

patologíagestacionalseexpresaen la Figura64. Dondeobservamosqueel

PEPfue no reactivoen el 22.2% de los casosrealizadosen la subpoblación

sin patologíagestacional.De igual forma fue no reactivoen el 54.5%de los

realizadosen las gestantescon H.T.A. leve, en el 37.5% de los efectuados

en las preeclampsias,en el 37.5%de los PEPrealizadosen la R.P.M. y en

el 100% de los casoscon amenazade parto prematuro.

En los44 casosdela poblaciónestudioquemostraronun R.C.T.G.

no reactivo y una PEP no reactiva se procedióa realizaruna pruebade

sobrecargacon oxitocina (POSE). El cual fue positivo en 11 casos(6.7%

delos casosconR.C.T.G. negativo;25%del total decasosconPAF y PEP

negativos).En estos 11 casosse indujo el parto.
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La distribuciónde los resultadosde la pruebade POSErespectoa

la patologíagestacionalsemuestraen la Figura65. Dondeobservamosque

el POSEfue negativoen el 71.4%de los realizadosen la subpoblaciónsin

patología,al igual que en el 83.3% de los casoscon H.T.A. leve y en el

mismoporcentajede casosde los realizadosen las gestacionescomplicadas

con preeclampsia.

Todoslos POSEreajizadosen los casoscon R.P.M. fue positivo,

al igual que fue negativoen todos los casosrealizadosen la subpoblación

con amenazade parto prematuro.

Según el protocolo utilizado, la distribución de resultadosen

frecuenciasglobales de la monitorizaciónde la frecuenciacardiacafetal

antepartoseexpresaen la Figura66.

La monitorizaciónde la F.CF. intrapartoserealizó,al igual que

en la población control, en las 825 gestantesqueconformanla población

estudio.

Seencontróun patróndeexpulsivopatológicoen 107 casos(el tipo

5 aparecióen 67 gestantes(8%) y el tipo 6 en 40 casosquerepresentael

4.9% del total).

La distribución de frecuenciasde los expulsivosseexpresaen la

Figura67.
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D) VELOCIMETRIA DOPPLER.

Segúnel protocolode estudioserealizó sistemáticamente,en todos

los controles,el estudiode la velocimetríaDopplera nivel de la arteria

umbilical. Valorándolossegúnnuestrastablasde normalidad(Fig. 16).

El error interobservadorcalculadosobre 100 exploracionesfue

inferior al 5%.

Se encontró un índiceA/B normal para la edadgestacionaly en

todaslas exploracionesen 711 gestantesde la poblaciónestudio(86.2%).

Un índiceA/B alteradopara la edadgestacionalaparecióen 112 gestantes

(13.6%); y unavelocimetríaDopplerde mal pronósticocon inversióndel

flujo telediastólicose encontróen 2 gestantes(0.2%).

La distribuciónde resultadosobtenidoscon la velocimetríaDoppler

respectoa la patologíagestacionalmostradapor la población estudio se

expresaen la Figura 68. Donde observamosque en la población sin

patologíagestacional,el 10.5% mostraronun índiceA/B alteradoy los 2

casoscon inversiónde flujo telediastólicoaparecieronen estesubgnipode

población.

En la población complicadacon diabetesse encontróun Indice

alteradoen el 23.5% de los casos;de igual forma el índice A/B no fue

normal en el 16.7% de las gestantescon H.T.A. leve, en el 68.6%de las
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pacientescon preeclampsia;en el 10.3% de los casoscon RPM y en el

22.2% de las gestantescon amenazade parto prematuro.

3.2.4.- RESULTADOS DE SIGNIFICACION EN LA

PORLACION ESTUDIO.

A diferenciade la poblacióncontrol dondela valoracióndel estado

fetal antepartose basó exclusivamenteen el estudio de la reactividad

cardiacafetal; en la población estudioseanalizóademásde la F.C.F., la

presenciaultrasonográficade M.R.F. y el estado hemodinámicofetal

mediante la velocimetría Doppler. Se intentó analizar los resultados

obtenidoscon los parámetrosde morbilidad dependiendode los valores

obtenidosconel R.C.T.G.,presencia-ausenciaecográficadeM.R.F. y los

resultadosen el índiceA/B en arteriaumbilical.

A) TABLAS DE CONTINGENCIA CON LOS RESULTADOS

PERINATALES UT1ILLZANDO COMO TEST EL R.C.T.G.

En las 661 gestantesde la población estudio que mostraronun

R.C.T.G. reactivo anteparto se obtuvieron los siguientes datos de

morbilidad:
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- 30 reciénnacidos(4.5%) modtraronsignosante6 intrapartode

sufrimientofetal agudo.

- 125 gestaciones(18.9%) terminaroncon un partodistócico.

- En 63 neonatos(9.5%) el pH en arteriaumbilical al nacimiento

fue < 7.20.

-22 gestantes(3.3%) mostraronun liquidoamnióticomeconialcon

amnioscopiapositiva.

- En la monitorización de la F.C.F. intraparto, 47 gestaciones

(7. 1 %) mostraronun expulsivopatológico.

- Necesitaroningresoen cuidadosintensivosneonatales47 recién

nacidos(7.1%).

- El Apgar al minuto de vida fue < de 5 en 27 neonatos(4.1 %).

En el grupode 164 gestantesconR.C.T.G.no reactivo,los datos

de morbilidad fueron los siguientes:

- 64 recién nacidos(39%) mostraronsignosde sufrimiento fetal

agudo.

- La gestación terminó con un parto instrumental en 77 casos

(46.9%).

Un pHa < de 7.20 seencontróen 76 reciénnacidos(46.3%).

- Unaamnioscopiapositivacon líquido meconialseobservóen Si
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gestantes(31.1%).

- Mostraronun registrointrapartopatológico60 pacientes(36.6%).

- Un Apgaral minuto de vida fue < de 5 en 64 neonatos(39%).

- Necesitaroningresoen C.I. neonatales48 reciénnacidos(29.3%).

Con el fin de determinarla relaciónestadísticaentrecadadatode

morbilidad y los resultadosobtenidoscon el R.C.T.G., se aplicó el test

estadísticode la Chi2 por tratarsede variablescualitativas. Se encontró

relaciónestadísticamentesignificativaentrela presenciade un R.C.T.G.no

reactivo y todos los parámetrosde morbilidad analizados;esdecir con el

desarrollo de sufrimiento fetal anteparto (Chi2=154.78 ; pc 0.0001)

(Figura 69); con la terminación de la gestaciónmediantepartodistócico

(Chi2—55.87; p< 0.001)(Figura70); conla presenciade un pH en arteria

umbilical al nacimiento < de 7.20 (Chi2=127.08; p< 0.0001) (Figura

71); con la presenciade líquido amniótico meconial(Chi2=125.62; p<

0.0001) (Figura 72); con el desarrollo de un expulsivo patológico

(Chi2=l0l.13 ; p< 0.0001) (Figura 73); con unapuntuaciónde Apgaral

minuto de vida < deS (Chi2=163.45; pc 0.0001) (Figura74) y con la

necesidadde ingresode neonatoen cuidadosintensivos(Chi2—63.31 ; p <

0.001) (Figura 75).

Al igual que en la poblacióncontrol, sehan aplicado las tablasde
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contingencia,las cualesse muestranen las TablasXIX y XX.

Nos interesósepararestosdatos globalesconsiderándolosrespecto

a la patologíagestacionalmostradapor la población estudio. Así en las

TablasXXI y XXII se muestranlos datosde morbilidad obtenidosen el

subgrupodondeno existíapatologíaasociadaa la gestación.

En ¡as TablasXXIII y XXIV seexpresanlos resultadosobtenidos

en la población complicadacon H.T.A. leve.

En las TablasXXV y XXVI sepuedenobservarlosvaloresen el

grupo de gestantescon preeclampsia.De igual forma se muestranen las

TablasXXVII y XXVIII los datosen el casode R.P.M. y en las Tablas

XXIX y XXX los obtenidosen los casoscomplicadosconamenazadeparto

prematuro.

B) TABLAS DE CONTINGENCIA CON LOS RESULTADOS

PERINATALES UTILIZANDO COMO TEST LA VALORACION

ECOGRAFICA DE LOS M.R.F.

Se determinaronlos resultadosobtenidoscon los parámetrosde

morbilidad en las 590 gestantesde la poblaciónestudio quepresentaron

MR.F. positivo. En estasgestantesseobtuvieronlos siguientesdatos:
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- 3 reciénnacidos(0.51%)presentaronun cuadroanteó intraparto

de sufrimientofetal agudo.

- 88 gestaciones(14.9%) terminaronconun partodistócico.

- 8 neonatos(1.4%) mostraronal nacerun pHa < de7.20.

- 6 gestaciones(1 %) mostraronunaamnioscopiapositivaconliquido

meconial.

- 6 embarazadaspresentaronun expulsivode

- 6 neonatosmostraronal minuto de vida un

- Necesitaroningresoen cuidadosintensivos

nacidos(3%).

tipo patológico.

Apgar < deS.

neonatales18 recién

En el grupode 235 gestantesen las quenosedetectaronM.R.F.,

los datosde morbilidad fueron:

- 91 gestantes(38.7%) mostraron signos ante 6 intraparto de

sufrimiento fetal agudo.

- 11.4 embarazos(48.5%) terminaroncon un partodistócico.

- 131 recién nacidos(55.7%) mostraronal nacer un pHa < de

7.20.

- 67 gestaciones(28.5%) tenían un liquido amniótico de tipo

meconial.

- 101 gestantes(43%) presentaronun expulsivode tipo patológico.

131



- 85 neonatos(36.2%) mostraronun Apgar c de 5 al minuto de

vida.

- 77 recién nacidos (32.8%) necesitaroningreso en cuidados

intensivos.

Los resultadoscon los parámetrosestadísticosse muestranen las

TablasXXXI y XXXII.

Se establecióla relación estadísticaentre los resultadosde la

presenciao ausenciaultrasonográficade M.R.F. con los parámetrosde

morbilidad establecidosmedianteel test de la Chi2. Se encontró relación

estadísticamentesignificativaentrela presenciaultrasonográficadeM.R.F.

y la ausenciade todos los parámetrosde morbilidad analizados,esdecir,

con la ausenciade sufrimientofetal anteparto(Chi2=235.59; p< 0.0001)

(figura 76); con la terminación de la gestaciónmedianteparto cutócico

(Chi2=98.98; p< 0.001) (Figura77);con la presenciade un pH en arteria

umbilical al nacimeinto =de 7.20 (Chi2=347.13; pC 0.0001) (Figura

78); con la ausenciade líquido amniótico meconial (Chi2=15..76 ; pC

0.0001)(Figura79); conel no desarrollodeun expulsivode tipo patológico

(Chi2=254.78 ; PC 0.0001) (Figura 80); conunapuntuaciónde Apgaral

minuto de vida =de 5 (Chi2—204.52; pC 0.0001) (Figura 81) y con la

no necesidadde ingresaral reciénnacidoen cuidadosintensivosneonatales
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(Chi2=139.86 ; p< 0.0001) (Figura82).

No seencontrórelaciónestadísticamentesignificativaentreel patrón

respiratorio de tipo regular y con alta frecuencia y el desarrollo de

sufrimientofetal (Chi2=3.6; p =0.06).

Al igual que en el caso del R.C.T.G. nos interesó conocer los

resultadosestadísticosobtenidosen cadasubgrupode la poblaciónestudio,

dependiendode la patologíagestacionalmostrada.

En las TablasXXXIII y XXXIV se reflejanlos datosobtenidosen

el subgrupode poblaciónsin patologíaasociadaal embarazo.

En las Tablas XXXV y XXXVI se muestranlos resultadosde

morbilidad en el grupo de gestantescon H.T.A. leve. De igual forma se

reflejanen las TablasXXXVII y XXXVIII los obtenidosen las gestantes

con preeclampsia.En las TablasXXXIX y XL los obtenidoscon los casos

de R.P.M. y en las TablasXLI y XLII con la subpoblaciónquepresentó

amenazade partoprematuro.

C) TABLAS DE CONTINGENCIA CON LOS RESULTADOS

PERINATALES UTILIZANDO COMO TEST LA VELOCIMETRIA

DOPPLER.

Se determinaronlos resultadosperinatalesutilizando comotest de
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bienestarfetal el índiceA/B en arteriaumbilical.

En las711 gestantescon velocinietríaDopplernormalparala edad

gestacional,se obtuvieronlos siguientesresultados:

- 31 recién nacidos (4.4%) tuvieron signos ante 6 intrapartode

sufrimientofetal.

- 1.30 gestaciones(18.3%) terminaronen un partoinstrumental.

- 48 neonatos(6.7%) mostraronal nacimientoun pHa < de 7.20.

- 28 gestantes(3.9%) presentaronuna amnioscopiapositiva con

líquido meconial.

- 55 embarazos(7.7%) tuvieron un expulsivo de tipo patológico.

- 24 neonatos(3.4%) mostraronun Apgaral minuto de vida C de

5.

- 20 recién nacidos (2.8%) necesitaroningreso en cuidados

intensivos.

Respectoalas 114gestacionescon velocituetríaDoppleralterada,

los resultadosperinatalesfueron:

- 63 recién nacidos (55.3%) presentaronsufrimiento fetal anteo

intraparto.

- 72 gestaciones(63.1%) terminaronen un parto instrumental.
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- 91 recién nacidos(79.8%) tuvieron un pHa < de 7.20.

- 45 embarazos(39.5%) presentaronamnioscopiapositiva con

líquido meconial.

- 52 gestaciones(45.6%) mostraronun expulsivopatológico.

- 67 neonatos(58.8%)tuvieronunapuntuaciónde Apgaral minuto

< deS.

- 75 recién nacidos (65.8%) necesitaroningreso de cuidados

intensivos.

Secomprobóla existenciade relaciónestadísticamedianteel testde

la Chi2 entrelos resultadosde la velocimetríaDopplery los parámetrosde

morbilidad analizados.Se encontrórelaciónestadisticamentesignificativa

entre la presenciade un índice A/B alteradoo un flujo telediastólico

invertido y todos los parámetrosde morbilidad, es decir, entre una

velocimetríaDoppler anormalparala edadgestacionalde la pacientey el

desarrollo de sufrimiento fetal anteparto (Chi2=235.03 ; p< 0.0001)

(Figura 83); así comocon la terminaciónde la gestaciónmedianteparto

distócico(Chi2=95.79; p< 0.001) (Figura84); conla presenciade un pH

en arteriaumbilical < de 7.20 (Chit=348.73; PC 0.0001) (Figura85);

con la presenciade un líquido amniótico de tipo meconial (Chi2=142.92

pc 0.0001) (Figura 86); con el desarrollo de un expulsivo de tipo

patológico(Chi2=114.69 ; pC 0.0001)(Figura87); con unapuntuaciónde
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Apgar al minuto de vida menorde 5 (Chi2 =287.23 ; p< 0.0001) (Figura

88) y con la necesidadde ingresaral neonato en cuidados intensivos

(Chi2=358.25; p< 0.0001)(Figura 89).

En las TablasXLIII y XLIV se muestranestos resultadoscon los

valores de sensibilidad, especificidad, valores predictivos positivos y

negativosy eficaciadel método.

De igual forma quecon los otros testevaluadosnosinteresóconocer

estos resultadosen relación con la patologíagestacionalmostradapor la

población estudio. Así en las TablasXLV y XLVI se expresanlos datos

obtenidoscon la poblaciónqueno mostrópatologíaasociadaa la gestación.

En lasTablasXLVII y XLVIII semuestranlosobtenidosen la subpoblación

de gestantescon H.T.A. leve; en las TablasXLIX y L los obtenidosen las

gestantescon preeclampsia;en lasTablasLI y LII con los casosdeR.P.M.

y en lasTablasLIII y LIV con los embarazosquepresentaronamenazade

partoprematuro.
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D) VALIDEZ ESTADíSTICA DE LOS TEST ANTEPARTO.

Con el fin de compararla fiabilidad de los testantepartoutilizados

en el estudio(R.C.T.G.,M.R.F. y velocimetríaDoppler)paradetectarel

bienestarfetal intraútero y comprobar si existía una mayor capacidad

predictivaen un tipo de poblacióndeterminadasehanpresentadoen tablas

los valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y

negativoparala deteccióndecadaparámetrode morbilidad establecido.

- DETECCIONDE S.F.A. ANTE ó INTRAPARTO

.

En la Figura 90 se expresala sensibilidad de cadatest en cada

subpoblación.La especificidadde los testse muestraen la Figura91; en la

92 se expresael valor predictivo positivo y en la 93 el valor predictivo

negativo.

- DETECCIONDE PARTOS DISTOCICOS

.

La sensibilidadde los test en cadasubpoblaciónsemuestraen la

Figura94; la especificidaden la Figura95 y los valorespredictivospositivo

y negativoen las Figuras96 y 97 respectivamente.

- DETECCIONDE UN uRa < de 7.20

.

En la Figura98 se muestranlos resultadosde sensibilidadde cada
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testen cadasubpoblación;en la Figura99 se muestrala especificidady en

las Figuras 100 y 101 los valorespredictivospositivosy negativos.

- DETECCIONDE UN LIOUIDO AMNIOTICO MECONIAL

.

La sensibilidad de cada test se muestra en la Figura 102, la

especificidaden la Figura 103, el valorpredictivopositivoen la Figura104

y el negativoen la Figura105.

- DETECCIONDE UN EXPULSIVO PATOLOCICO

.

Los resultadosde la sensibilidadde cadatest se muestraen la

Figura 106, la especificidaden la Figura 107 y los valorespredictivos

positivo y negativoen las Figuras 108 y 109.

- DETECCION DE UNA PUNTUACION DE APOAR AL

MINUTO C de 5

.

La sensibilidad de cada test respectoa cada subpoblaciónse

muestraen la Figura 110, la especificidaden la Figura 111, cl valor

predictivo positivoen la Figura112 y el negativoen la Figura113.

- DETECCIONDE LOS INGRESOSDE LOS NEONATOS EN

CUIDADOS INTENSIVOS

.

La sensibilidad de cada test se muestraen la Figura 114, la
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especificidaden la Figura 115 y los valorespredictivospositivo y negativo

en las Figuras 116 y 117.

- DETECCION ANTENATAL DEL CRECIMIENTO

INTRAUTERINO RETARDADO

.

Los valoresde sensibilidadde cadatest en cadasubpoblaciónse

muestranen la Figura 118, la especificidaden la Figura 119, el valor

predictivo positivo en la Figura 120 y el negativoen la Figura121.

3.2.5.- RESULTADOS DE RELACION EN LA

POBLACION ESTUDIO.

Se analizan las relacionesestadísticasexistentesal compararlos

resultadosobtenidosentrelos test de bienestarfetal utilizados.

Nos interesó conocer la correspondenciaestadísticaentre la

presenciao ausenciade M.R.F. con la existenciade una reactividaden el

R.C.T.G. y con los resultadosobtenidoscon la velocimetríaDoppler; así

como la relacióncon los otros parámetrosecográficosque informansobre

el ambiente fetal intraútero (grado placentarioy cantidad de liquido

amniótico).
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De igual forma determinamosla efectividadde estostestcuandose

valoran conjuntamenteparadetectarel grado de bienestarfetal anteparto,

paraello secorrelacionaronlos resultadoscon los parámetrosdemorbilidad

establecidos.

A) RELACION ENTRE LA DETECCION

ULTRASONOGRAFICA DE M.R.F. Y LA MONITORIZACION DE

LA F.C.F. ANTEPARTO.

Se estableció en primer lugar la relación estadísticaentre la

presencia/ausenciadeM.R.F. y la reactividadcardiacafetal determinadacon

el R.C.T.G. antepartotanto en pruebassin estresscomo con pruebas

estresantes.

En la Figura 122 se puede observarque de los 661 casos que

presentaronun R.C.T.G. no estresantereactivo en 537 (81.2%) se

detectaronsimultáneamenteM.R.F.; por otro ladoen las 164 gestantescon

ausenciade reactividadcardiacafetal en 111 de ellas(67.7%>tampocose

detectaronM.R.F. en el estudioecográfico.

Encontramosuna relación estadísticamentesignificativa entre la

ausenciaultrasonográficadeM.R.F. y la ausenciade reactividadcardiaca

fetal en el registrono estresante(Chi2= 80.5 ; p < 0.001).
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Porel contrariono seencontrórelaciónestadísticaentrela ausencia

ecográficade M.R.F. y la presenciade unaP.E.P.no reactiva(Figura 123)

(Chi2= 2.003 ; p= 0.15; N.S.). Tampoco seencontrórelaciónestadística

con una pruebade POSEpositiva (Chi2= 0.04; p= 0.82; N.S.) <Figura

124).

Quisimos conocer la efectividad de estos dos test aplicados

conjuntamenteparala deteccióndel compromisofetal anteparto,paraello

sedeterminaronlos resultadosde morbilidad segúnlos resultadosobtenidos

al aplicar conjuntamenteambaspruebasdiagnósticas.

En la Tabla LV se expresanlos resultadosperinatalescuandose

detectanM.R.F. en relacióna los resultadosobtenidoscon el R.C.T.G.

aplicado según nuestro protocolo. En la Tabla LVI se expresan los

resultados cuando no se detectaron ultrasonográficamenteM.R.F. en

relacióncon los resultadosdel registro.

Se puede comprobar que no se obtiene ningún dato de mal

pronósticoperinatalcuandosedetectanM.R.F., aunquelos resultadosdel

registrono sea reactivoy la pruebade estimulaciónal pezónseanegativa

independientementedel resultadode la pruebade POSE.

La mayortasade detecciónglobaldeS.F.A. antepartoseencuentra

en la poblacióndondeno se detectanM.R.F. y el R.C.T.G.no estresante
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es no reactivo junto a una P.E.P. reactiva (38/94 casos; 40.4%). Sin

embargo,la poblacióncon mayorprobabilidadde desarrollarun S.F.A.es

aquellacon ausenciade M.R.F., RAF (-), P.E.P. (-) y POSE(+) (8/9

casos;88.9%).

En cuantoa las gestacionesqueterminancon un partodistócico, la

mayor tasade detecciónapareceen los casoscon M.R.F. (+) y RAF (+)

(83/202casos;41.1%). La población mássusceptiblede terminar en parto

distócicoesaquellacon M.R.F. (-), RAF (-), P.E.P(-) y POSE(+) (8/9

casos;88.9%).

El mayorporcentajede casoscon un pHa c 7.20al nacimientose

encuentraen la poblacióncon M.R.F. (-) y RAF (+) (50/139casos;36%).

Sinembargo,la poblacióndondeesmásfactiblequeaparezcaesteresultado

anormal del pH es aquella con M.R.F. (-), PAF (-) y P.E.P. (-)

independientementedel resultadodel POSE(26/26casosconPOSEnegativo

y 9/9 casoscon POSEpositivo).

Un líquido amniótico de tipo meconialse detectóglobalmenteen

mayor proporción en la población que presentóM.R.F.(-), RAF (-) y

P.E.P. (+) (29/73 casos;39.7%). El grupo con mayor probabilidadde

desarrollarmeconioantepartoes aquelconM.R.F. (O, RAF (O’ P.E.P. (-)
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y POSE(-f-) (6/9 casos;66.7%).

Un expulsivo de tipo patológico fue detectadoglobalmentecon

mayorfrecuenciaen la poblaciónconM.R.F. (-) y RAF (+) (38/107casos;

35.5%). El grupo con mayor probabilidadde desarrollarloes aquel con

M.R.F. (-), RAU (-), P.E.P. (-) y POSE(+) (6/9 casos;66.7%).

Un Apgaral minuto devida < de 5 fue detectadoglobalmentecon

mayorfrecuenciaen los casosconM.R.F. (-), PAF(-) y P.E.P.(+) (34/91

casos;37.4%). La población con mayor probabilidadde desarrollarloes

aquellacon M.R.F. (-), RAU (-), P.E.P. (-) y POSE (+) (9/9 casos;

100%).

El mayor númeroglobal de ingresosdel reciénnacidoen cuidados

intensivosneonatalesseencontróen la poblaciónconM.R.F. (-> y RAF (-1-)

(30195 casos; 31.6%). Específicamente, la población con mayor

probabilidadde necesitar ingreso es aquellacon M.R.F. (-), RAF (-),

P.E.P. (-) y POSE(-) (20/26casos;76.9%).

El mayor porcentajeglobal de casos de C.I.R. se detectaen la

poblacióncon M.R.F. (+) y RAF (+) (17/48casos;35.4%). Sinembargo,

la población con mayor frecuenciaespecíficade C.I.R. es aquellaque
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presentaM.R.F. (-), RAF (-) y P.E.P. (+) (12/75casos; 16%).

Vista la amplia dispersiónde casos y desdeel punto de vista

práctico, nos interesó agrupar los resultadoshaciendo 4 subgruposde

poblacióndependiendode los resultadosobtenidosal aplicarconjuntamente

estosdostest:

a) Cuandolos dos test presentanresultadosnormales.

b) Cuandoambostestpresentanresultadosanormales.

c) Cuando se detectanM.R.F. y la monitorización cardiacafetal

presentaseun resultadoanormal.

d) Cuando no se detectanM.R.F. y la monitorización cardiaca

presentóun resultadonormal.

En la Tabla LVII se muestranestosresultados,donde se puede

apreciar que la mayor tasa de morbilidad perinatal apareceen la

subpoblacióndonde no se detectanM.R.F., aunquela monitorización

cardiaca fetal fuese normal. Sin embargo, la subpoblacióncon mayor

probabilidad de desarrollar patología perinatal por compromiso fetal

antepartoesaquelladondelos dos test dan resultadosanormales.

En la Tabla LVIII se expresanlos casos verdaderospositivos,

negativosy falsos positivos y negativosde cadavariable de morbilidad
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cuandoseaplican conjuntamentelos dos test paravalorarel estadofetal

anteparto.

La tablade contingenciaresultantesemuestraenla TablaLIX donde

se expresanlos valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo

positivoy negativo,asícomola eficaciaen la deteccióndecadaparámetro

de morbilidad cuandose empleanlos dos test conjuntamente.

Nos interesó conocer si el TIEMPO EMPLEADO en la

determinaciónecográficade los M.R.F. como pruebade bienestarfetal

podríaser un obstáculoparasu aplicaciónen clínicaprácticafrente al test

clásico de la monitorización de la F.C.F.; para ello se compararonlos

tiemposempleadosen cadapruebavalorandoen el casode la ecografiael

tiempo no sólo de la búsquedade M.R.F. hastaconsiderarlospositivos

(actividad respiratoria fetal de al menos 30 segundosde duración sin

sobrepasarlos 20 minutos) sino añadiendoel tiempo empleadoen la

realizaciónde toda la ecografíaobstétrica.En el casode la monitorización

de la F.C.F. se valoró el tiempo global empleadoañadiendoel de las

pruebasde estrescuandose realizaron.

En la Figura 125 se muestranlos resultados.Tanto el tiempo

empleadoen la ecografía como para la monitorización de la F.C.F.
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presentanuna distribución homogénea.Se utilizó comopruebade bondad

deajusteala normalel testestadísticode Kolmogorov-Smimov,dandouna

diferenciamáxima observadapara el tiempo empleadoen la ecografiade

0.39 (p < 0.05) y en el del registrode 0.43 (p < 0.05).

El tiempo empleadoen la ecografíapresentóunamediade 19.88

minutoscon unadesviacióntípica de 3.9, frente al tiempo empleadoen el

R.C.T.G.conunamediade 25.39minutosy unadesviacióntípicade 15.6.

Se aplicó el test estadísticode la t de Student para valorar variables

cuantitativashomogéneas,dandocomo resultadouna t = -10.29 (p <

0.001).Esto nos indicaque el tiempoempleadoen el estudioecográficoes

significativamentemenorqueel empleadoen el R.C.T.G..

B) RELACION ENTRE LA DETERMINACION

ULTRASONOGRAFICA DE MR.F. Y LA VELOCIMETRIA

DOPPLER EN ARTERIA UMBILICAL.

Se establecióla relación estadísticaentre la presencia/ausencia

ecográfica de M.R.F. y la velocimetría Doppler en arteria umbilical

medianteel índiceA/B.

146



En la Figura 126 se pueden observar estos resultados,

comprobándoseque en el 80% de los casosque presentanun Indice A/B

normal también se detectaron M.R.F.. En el 78% de los casos que

presentaronun índiceA/B alteradoparasu edadgestacionalno sedetectaron

M.R.F. en la ecografía.

Secorrelacionaronestosresultadosmedianteel testestadísticode la

Chi2 dandocomo resultadounaChit= 106.31;p C 0.001, indicandoque

existeuna relaciónsignificativa entrela presenciade M.R.F. y un Indice

AIB normalen arteriaumbilical.

MenciónespecialmerecenlosDOS casosdondesedetectóinversión

del flujo telediastólico;en estoscasoslos M.R.F. fueronnegativosy todos

los parámetrosde morbilidad fetal fueronanormales.

Nosinteresóconocerla capacidadpredictivaparadetectarel estado

fetal utilizandoestosdostest. Se determinaronlos resultadosde morbilidad

cuando se emplearonconjuntamente.En la Tabla LX se expresanlos

resultadosobtenidosy se puedecomprobarque tanto la mayor tasa de

detecciónglobal como proporcional a la población se da cuando no se

detectanM.R.F. y el índiceA/B seencuentraalterado.

Respectoa la capacidadpredictivade los parámetrosde morbilidad

en cada subpoblaciónestablecidade acuerdoa los resultados,se puede
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comprobarquees muy similar tanto cuandolos M.R.F. estánpresentesy

el índice A/B etá alteradocomo cuandolos M.R.F. estánausentesy el

indice A/B es normal. Sin embargo,globalmenteel mayorporcentajede

morbilidad apareceen los casoscon índiceA/B normaly M.R.F. (-).

Se determinaronlos casosverdaderospositivos, negativos,falsos

positivosy negativos(TablaLXI) paracadaparámetrode morbilidadcuando

seemplearonlos dos testen la valoracióndel estadofetal.

En la Tabla LXII se muestran los resultados de sensibilidad,

especificidad,valorespredictivospositivosy negativos,asícomola eficacia

deambostestempleadosconjuntamenteparala deteccióndecadaparámetro

de morbilidad.

C) RELACION ENTRE LA DETERMINACION

ULTRASONOGRAFICA DE M.R.F. Y EL “AMBIENTE”

ECOGRAFICO FETAL.

Se estudió la relación existente entre la presencia/ausenciade

M.R.F. y los dos parámetros ecográficos que clásicamentese han

determinadoparavalorarel “ambiente’ fetal intraútero:el gradode madurez

placentarioy la cantidadde líquido amniótico.
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En cuantoa la CantidaddeLíquido Amniótico determinadopor

ecografíaencontramosquede las 647 gestantescon L.A. normal en 493

(76.2%)sedetectabanM.R.F., frentea los 95 casos(55.9%)de los 170 que

presentaronoligoamnios.

Aplicando el test estadísticode la Chi2 encontramosuna Chi2—

25.22 ; p < 0.001, indicando que existe una relación estadísticamente

significativa entrela presenciade oligoamniosy la ausenciade M.R.F.

Considerandoel Gradode madurezPlacentariodeterminadopor

ultrasonidoscomprobamosquede las 726 gestantesquemostraronun grado

II y III en 553 (76.2%) se detectaronsimultáneamenteM.R.F.. En las 99

gestantesdondeaparecióun gradoIV, en 62 deellas(62.6%) los M.R.F.

estabanausentes.

Aplicadael testestadísticodela Chi2 encontramosun valorde93.75

con unapc 0.001, indicandoigualmentequeexisterelaciónsignificativa

entreun gradode madurezIV y la ausenciade M.R.F.

En la figura 127 se pueden apreciar los datos de morbilidad

obtenidoscuandoseaplicanlas tresvariablesconjuntamenteparadeterminar

el estadofetal intraútero.

Correlacionandomedianteel test de la Chi2 la relación existente

entre los casoscon un gradode maduraciónplacentariaII y III junto con
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unacantidadde L.A. normaly presenciadeM.R.F. frentea los casoscon

un gradode maduraciónplacentariaIV, oligoamniosy ausenciadeM.R.F.

encontramos una Chi2= 179.53; pc 0.001, indicando una relación

estadísticamentesignificativaentrela ausenciadeM.R.F. y la presenciade

oligoamniosy placentastipo IV conjuntamente.

Utilizando estastres variablescomo testantepartoencontramosen

laTablaLXIII quela menortasaabsolutade deteccióndelos parámetrosde

morbilidad seencuentraen la población quepresentóausenciade M.R.F.

aunqueel restode los parámetrosfuerannormales.Sin embargo,la mayor

probabilidadde desarrollarunasituaciónde compromisofetal apareceen la

poblacióndondelas tres variablesestánalteradas.

Se determinaronlos casos de verdaderospositivos, negativosy

falsos positivos y negativos respectoa los parámetrosde morbilidad

utilizando conjuntamentelos tres valoresecográficos(TablaLXIV).

Losdatosdesensibilidad,especificidad,valorespredictivospositivos

y negativos, así como la eficacia del método para cada variable de

morbilidad se muestraen la Tabla LXV.
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D) RELACION ENTRE LA VALORACION

ULTRASONOGRAFICA DE LOS M.R.F. JUNTO AL R.C.T.G. Y LA

VELOCIMETRIA DOPPLER.

Se determinó la relación existente entre la presencia/ausencia

ecográficade M.R.F., la monitorizaciónde la F.C.F. y la velocimetría

Dppler en arteriaumbilical medianteel índiceA/B.

En la Figura 128 sepuedeapreciarla distribuciónde la población

estudio respectoa los resultadosobtenidosal relacionarestos tres test. Se

excluyenlos doscasoscon inversióndel flujo telediastólicodondetodoslos

parámetrosfueronanormales.

Observamosque516 pacientes(62.7%) presentaronlos tres test

normales,frente a 55 gestantes(6.7%) dondelos tresparámetrosestaban

alterados.El resto de la poblaci6n estudio se distribuyó, respectoa los

resultadosde los test, de la siguienteforma:

-54 casos(6.6%) presentaronevidenciaultrasonográficadeM.R.F.

y un índiceA/B normalparo el R.C.T.G. fue no reactivo.

- 2 casos(0.2%) se detectaronM.R.F. con un índiceMB alterado

y un R.C.T.G.no reactivo.

-52 gestantes(6.3%) no sedetectaronM.R.F., el R.C.T.G.fueno

reactivo, pero el índiceA/B eranormal.
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-22 casos(2.7%) sedetectaropnM.R.F.,el R.C.T.G.erareactivo

y el índice A/B alterado.

- 89 pacientes(10.8%)presentaronausenciade M.R.F., pero con

R.C.T.G. y Dopplernormal.

- 33 gestantes(4%) presentaronausenciade M.R.F., R.C.T.G.

reactivoe índiceA/B alterado.

Sedeterminóla relaciónexistenteentrela presenciadeM.R.F. con

R.C.T.G. reactivoy un índiceA/B normal frentea los casoscon ausencia

ultrasonográficade M.R.F., R.C.T.G. no reactivoe índice A/B alterado

para su edadgestacional;seencontróuna Chi2= 195.01 con p< 0.001,

indicando la relación estadísticamentesignificativa entre la ausenciade

M.R.F. y la presenciaconjuntade un R.C.T.G.no reactivoy un IndiceA/B

en arteriaumbilical alterado.

Determinamoslos casos verdaderospositivos, negativos, falsos

positivosy negativosal utilizar los tres test conjuntamenteen la detección

de lasvariablesde morbilidad fetal (TablaLXVI).

En la Tabla LXVII se muestran los valores de sensibilidad,

especificidad,valor predictivopositivoy negativo,asícomola eficaciadel

métodoen la detecciónde cadavariablede morbilidad cuandoseaplican
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conjuntamentelos tres parámetrosanteparto.

Cuandoseleccionamosla población de gestantescuyo embarazo

presentóproblemashipertensivosencontramosqueno existióninguncasode

sufrimiento antepartocuando las tres variables eran normales. Por el

contrario,cuandolas tresestabanalteradassedemostraron7 de los 20 casos

decompromisofetal queaparecieronen estesubgrupodepoblación.En los

casosdondeuno de los tres parámetrosestabaalterado, tampocoexistió

ningún caso de compromiso fetal. Perocuandodos de las tresvariables

aparecianalteradas,los casosde sufrimiento fetal sedistribuyeron de la

siguienteforma:

- Con MRF (-), RCTG reactivoy Doppler alterado,6 de los 20

casos.

- Con MRF (-), RCTOno reactivoy Dopplernormal, sedetectaron

5 casosde SFA.

- Con MRF (+), RCTGno reactivoy Doppleralterado,los 2 casos

restantes.

E) CAPACIDAD PREDICTIVA DE LOS TEST ANTEPARTO

EN LA DETECCIONDEL S.F.A..

A modo de resumense expresaen la Tabla LXVIII la capacidad

predictivapara la detecciónantepartode los casosde S.F.A. cuandose
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utilizan los test de forma conjuntao aisladamente.

Se puede comprobarcomo la mayor tasa de sensibilidaden la

deteccióndel S.F.A. se encuentracuandoseutiliza comotest la valoración

conjunta de la velocimetríaDoppler y la detecciónultrasonográficade

M.R.F. (0.98). Igual tasade obtienecuandosevaloranconjuntamentelos

M.R.F., el R.C.T.G. y la velocimetríaDoppler (0.98). La menor tasade

sensibilidad se obtiene cuando se valora aisladamentela velocimetría

Doppler.

El testcon mayorespecificidad(0.99)esla valoraciónconjuntade

los M.R.F., el R.C.T.G.y la velocimetríaDoppler; de igual forma estetest

presentael mayorvalor predictivopositivo (0.94) y la mayor eficaciadel

método (0.99).

La menorespecificidad,valor predictivopositivoy eficaciadel test

seobtienecuandose valora aisladamentelos M.R.F.

En cuantoal valor predictivo negativose obtienela mayor tasa

(0.99) con varios test:

- Determinaciónaisladade los M.R.F.

- Valoración conjuntade los M.R.F. y del R.C.T.G.

- Valoración conjuntade M.R.F. y velocimetríaDoppler.
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- DeterminaciónconjuntadeM.R.F., GradoPlacentarioy Cantidad

de L.A.

- Determinaciónconjuntade M.R.F., R.C.T.G. y velocimetría

Doppler.

El menor valor predictivo negativose obtiene cuando se valora

aisladamenteel R.C.T.G.

De las Figuras 129 a 133 se representanestosresultados.

6.- MORTALIDAD

POBLACION ESTUDIO.

PERINATAL EN

En el grupode 825 gestantesqueconformanla poblaciónestudiose

produjo unamuerteneonatal.

La muerteseprodujo al 6~ díapostparto por distressrespiratorio.

No existieron muertesanteparto.

En la gestacióncon muerteneonatalel R.C.T.Gfue no reactivo,no

sehabíandetectadoM.R.F. y la velocimetríaDopplermostróinversióndel

flujo telediastólico;por lo quese indujo el parto que acabóen cesárea.

LA
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La MortalidadPerinatal1,11y III en la Poblaciónestudiofue de 1.2

o/w.

MORTALIDAD MATERNA:

Ni en la PoblaciónControl, ni en la PoblaciónEstudio se produjo

ningunamuertematerna.
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4.- DISCUSION
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Lamuertefetal intrauterinadefinidacomola muertedel fetodemás

de 20 semanasde gestación6 500 g. de pesose debeen la mitad de los

casosa hipoxia fetal~11%

Uno de los principalesobjetivos en la atenciónobstétricaha sido,

desdesiempre, la prevenciónde la mortalidad fetal. Existen numerosas

causasdemuertefetal hipóxica,especialmentelasquesedesarrollandurante

el parto, que puedenprevenirsesi se reconocenlos signos tempranosde

hipoxia y asfixia, los cualespuedenconducirno sólo a la muertefetal sino

al principal problema de la neonatologíamoderna: las complicaciones

neonatalesrelacionadasdirectao indirectamentecon la asfixia fetal.

Hoy se sabeque la mayoríade las lesionescerebraleshipóxico-

isquémicas(90% de los casos)se originan antesdel nacimiento<ÉIS). La

prevalenciade los trastornosneurológicosrelacionadosconla hipoxia fetal

son del ordendel 5 ~ La lesión másgravees la parálisiscerebral,cuya

frecuencia,aunqueescasa(2.5 O/~~ de los niños escolarizados)representa

unassecuelassocio-económicasmuy importantes.El 15 % de los casosde

parálisiscerebralse debena asfixiaanteparto<”9>.

Todos los autoresestánde acuerdoen afirmar que la apariciónde

lesionesdel SNC relacionadascon el parto dependende la duración y

gravedadde la asfixia, de la toleranciafetal al stressy delascondicionesen

la que éstase produce.Es decir, de las condicionescon las queaccedeel

feto al trabajodel parto”2’».
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La asfixia ocurre en el 2.8 $‘o de todos los recién nacidos”21~ y

aunquepor sí solaescapazde producirmorbilidad suficiente,normalmente

agravay acompañaa las otrascausasde morbilidad perinatalcomoes la

enfermedadde la membranahialina, la hipotermia, hipoglucemia e

hiponatremianeonatal.

La reducciónde la tasade mortalidadperinatalregistradaen lasdos

últimas décadasno se ha acompañadode una disminución paralelade la

morbilidaden los reciénnacidosquesobreviven.

Hoy seestáde acuerdoen que las investigacionesparadisminuir la

morbi-mortalidadfetal debecentrarseen las gestacionesde “alto riesgo”. Sin

embargo,autorescomoHovattay col(122> afirmanqueentreel 30 - 50 96 de

la morbilidad neonatal se produce en gestacionesdonde no se han

identificadoningún factor de riesgo.

Unarecienteevaluaciónde la mortalidadfetal efectuadaporMoore

y col.<’23~ confirma que cerca de la mitad de las muertesocurren en

gestacionescalificadasde “bajo riesgo” con fetosestructuralmentenormales

y con los testclásicosanteparto(RCTG) normales.

De aquí que pensemosque el control del estado fetal no debe

centrarseexclusivamenteen las gestantescon factoresde riesgo, sino que

debebuscarseen primer lugarun buen testantepartode screeningparatoda

la poblacióndegestantesy en segundolugaraplicarlos métodosalternativos
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de control fetal quelas nuevastecnologíasnos han aportada.

Debidoa quela prevencióndela asfixiaintrapartoestábasadaenla

vigilancia fetal anteparto,ha sido siemprenuestromotivo de preocupación

la validez de los estudiosrealizadospara el diagnósticodel estadofetal

intraútero,así como la necesidadde valorar las nuevasvariables(M.R.F.

y velocimetríaDoppler) parasu aplicaciónen clínicapráctica.

A finales de la décadade los 70 sehizo posibleunavigilancia fetal

viable graciasa la disponibilidad de métodosde registro de la F.C.F.,

utilizándoselas pruebascon y sin stress.

El principal objetivo de la vigilancia fetal antepartoconsisteen la

identificacióndeldesarrollodeunainsuficienciaútero-placentariaconasfixia

o hipoxia fetal. Las basesfisiopatológicasqueasentaronla utilización del

registro de la F.C.F. se basabanen los estudiosrealizadosen animales

dondesecomprobóqueun feto ante un cuadro de asfixia reaccionadando

lugara un aumentode la presiónarterialcon unaconcomitantereducciónde

la F.C.F.debidoa la accióndel sistemanerviosoautónomovagal. Además

de la bradicardia,la asfixia fetal provocaotroscambiosen la F.C.F.como

son la disminución o ausenciade la variabilidad entre las sítoles y la

presenciade desaceleracionestardías<l~>.

Sin embargo,en la mayoríade los casosla muertefetal intrauterina

o las gravesalteracionesdel ritmo cardiaco fetal van precedidaspor un
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período más o menos prolongado de sufrimiento fetal crónico”~. La

identificacióndel pasode sufrimientocrónicoal agudoseha basadohasta

la fechaen las alteracionesregistradasen la F.C.F. mostradaen el registro,

peroparamuchosautoresla utilizaciónexclusivadel R.C.T.G.paravalorar

el estadofetal es insuficiente.

Devoey col.<12~afirmanqueel R.C.T.G. no adquieresignificación

estadísticacomométodode screeningya quepresentaunabajasensibilidad

(8 96) en la detecciónde la mortalidadfetal conun bajovalorpredictivo(<

50 96), pero no aportadatos sobre la capacidadpredictivaen la detección

del compromisofetal.

Sarnoy col.(l~> aportaen la deteccióndel SFA conel R.C.T.G.una

sensibilidaddel83 %, unaespecificidaddel 84 % y unosvalorespredictivos

positivos y negativosdel 24 96 y 99 96 respectivamente.

En nuestro estudioencontramosunos datos muy similaresa los

aportadospor Sano.Así el grupocontrol, al quesólo serealizoR.C.T.G.

para valorar el estado fetal, aportó una sensibilidad del 75 96 con una

especificidaddel 85 96 y unos valores predictivos del 36 96 para un

resultadopositivo y del 97 96 para el negativo.En el grupo de población

estudio la sensibilidad del R.C.T.G. bajó al 68 96 manteniendo

prácticamenteigualeslos demáscriterios de predicción.

Estosdatossonmuy superioresalos queaportanautorescomoPlatt
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y coL<¡fl, los cualesencuentranunasensibilidaddel 12.5 % con un valor

predictivo positivo del 13.3 %; por el contrarioobtienenunaespecificidad

muy alta (95 %) con un valor predictivo negativomuy similar al nuestro

(94.6 96). De igual forma Trudíngery col.06~encuentranunasensibilidad

del R.C.T.G.parapredecirel compromisofetal muy baja (17 96) con una

especificidadmuy elevada(97 %).

Las diferencias entreautores,a vecestan amplias,utilizando el

mismo test, tienenunaexplicacióncomplejay dependeen muchoscasosde

los criterios utilizadosy de la poblaciónestudiada.

Nicolaides y col.<I2~ realizan un estudio a principios del tercer

trimestre de gestación y no encuentranrelación entre la presenciade

desaceleracionesde la F.C.F.conla hipoxemia,afirmandoquela valoración

del R.C.T.G. debede hacerseteniendoen cuentala evoluciónquesufre la

maduraciónfetal, de tal forma quea comienzosdel tercertrimestreno son

válidos los criterios de reactividadcardiacafetal quese utilizan al final de

la gestación.

Davesy col.”29~ encuentranun 11.1 96 de errorespor la presencia

de “falsas yio dudosas”desaceleracionesen todos los registrosefectuados

con monitoresque llevabansistemade autocorreción.Afirmando queesta

tasa de error aumentahasta el 20 96 en gestacionesde menosde 30

semanas.Llegan a la conclusiónde queel R.C.T.G. presentaun elevado

porcentajede erroren la evaluaciónintraeinterobservadoraúnconcriterios
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muy rígidos.

Este último dato esconfirmadotambiénpor Hagey col.~»en un

trabajodondese repartieron15 registroscardiotocográficosa 100 obstetras

pertenecientesal Colegio Norteamericanode Obstetrasy Ginecólogospara

su interpretacióny sevió que sólo en el 18.3 96 de los casosexistieron

pruebasde concordancia.

La dificultad diagnósticadel estado fetal intraútero basándose

exclusivamenteen el R.C.T.G.no seencuentraúnicamenteen problemasde

interpretación<’31~,sinoqueexistensituacionesfisiopatológicascomosonlas

arritmiasfetalesbenignasque puedenalterarlosin indicarrepercusionesdel

estadofetal (contraccionesauriculareso ventricularesprematuras,episodios

de taquicardiaventricularo supraventricular,bradicardiaso bloqueosA-y)

que no son anulados por los sistemas de autocorreción que llevan

actualmentelos cardiotocógrafos<132).

El uso rutinario de la monitorización de la F.C.F. ha sido

recomendadopor el Executive Board of the American College of

Obstetricians and Gynecologists”~~ ya que presentarla una estrecha

correlación con el estado fetal, sin embargocomo test standartpresenta

vanosinconvenientes.

En nuestroestudioobservamosque entre el 78.5 96 (población

control) y el 80.1 % (joblación estudio) de las gestantesestudiadas
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mostraronun R.C.T.G. reactivoa lo largo de todo el tercertrimestre;y

aunque encontramosuna relación estadísticamentesignificativa entre la

presenciade un R.C.T.G.reactivoy la ausenciademorbilidad fetal (Apgar

al minuto > 5, pc 0.05; pHa > 7.20, PC 0.0001; ausenciade líquido

meconial, p < 0.001; expulsivo no patológico, PC 0.001; ausenciade

acidosisfetal, p < 0.001) nosinteresóconocerla evoluciónglobaldetodas

las gestantesa partir de los datos perinatales,con el fin de comprobarel

grado de exactitud diagnósticadel test, viendo que númerode casoscon

reactividadcardiacateníanunamala evoluciónperinataly al contrario.

Nuestro estudio refleja que le R.C.T.G. presenta una baja

sensibilidadpara la deteccióndel SFA (75 96 en la poblacióncontrol y 68

en la estudio),mostrandounabajacorrelaciónconla evolucióndelparto

(partos distócicos: 31 - 38 96) y con la detecciónde un pila < 7.20al

nacimiento(45 - 55 96).

También encontramosun alto porcentajede falsospositivos en la

deteccióndel compromisofetal (12.1 - 13.3 96, que en poblacionescomo

la preeclampsiallegan a una tasadel 22.8 96 de falsospositivos).Con una

tasa de falsos negativos del 3.6 96 (llegando hasta cl 16.6 96 en la

poblacionesde hipertensas).

Comohemosindicado, la posiblediferenciade sensibilidaddel test

dependede la población estudiada.Cuandoanalizamosen que tipo de

población se obtieneuna mayorsensibilidadcon estetest observamosque
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tanto en la población de gestantessin patología asociadacomo en las

portadorasde una preeclampsiala sensibilidadllegó al 73 96. Sólo en el

casode las gestantescon amenazadepartoprematurosealcanzóel 100 96,

pero no creemosquedebareseñarsecomo significativo debido al escasa

númerode gestantesque conformaronestapoblación.

A pesarde estosdatos no vemosdiferenciasapreciablesentrelos

distintos subgruposde población pudiendoresumirque la sensibilidaddel

R.C.T.G. en nuestro estudio osciló entre el 68 y el 75 96. Con una

especificidadque varió entreel 67 96 en los casosde preeclampsiay cl 88

96 en la poblaciónsin patología.

Actualmentela decisiónde extraeral feto por sufrimientoagudose

adoptacasi exclusivamenteante la aparición de alteracionesdel ritmo

cardiacofetal mostradasen el R.C.T.G.,queseñalanun sufrimientofetal

ya importantequepodríadar lugaragravescomplicacionespostnatales.Lo

ideal seríaprocederal partoinmediatamenteantesde la apariciónde dichas

alteracionesde la F.C.F., pero evitandolas indicacionesexcesivamente

tempranasqueoriginaríanprematuridadespeligrosas.De aquíla necesidad

de identificar nuevoscriterioscapacesdeestablecercon seguridadel estado

del feto, aumentandola capacidadpredictivadel R.C.T.G.; estoes lo que

ha hechoqueseestudiennuevasvariablesbiofísicascapacesde aumentarla

sensibilidaden la prediccióndel compromisofetal disminuyendola tasade
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falsos positivos y negativos. Los movimientos respiratorios fetales

detectadosmedianteultrasonografíaparecían,por si solos, cumplir estos

objetivos<133>.

El criterioactualde quela presenciaultrasonográficadeM.R.F. es

un indicador de la ausenciade compromiso fetal intraúteroha estadoen

polémicaconstantedesdefinales de la décadade los 70.

Hay que teneren cuentaque los cambioscon los gasessanguíneos

no son fáciles de estudiar en humanos, sobre todo en el caso de la

hipoxemia, ya que resultaríaintolerable indicir a un feto condiciones

hipóxicaspor razonesexperimentales.Por tanto el estudiode los M.R.F.

respectoa la hipoxia en humanosestá basadoen los casos de hipoxia

espontáneay la extrapolación de las experiencias efectuadas con

Así en el mono Rhesusseha encontradoque la hipoxemiaaguda

producela desapariciónde la actividad respiratoriafetal0>. La hipoxemia

moderadaen carnerosdisminuyeo anulala incidenciadelos M.R.F. cuando

el descensode la P02essuperiora los 6 mm

Bocking y col.<¡41) al producirhipoxemiaaguday prolongadaen la

oveja embarazadadebida a restricción del flujo uterino observó una

disminucióntanto de los M.R.F. comodelos movimientosocularesperosin

producircambiosen el patrónde la actividadelectrocorticalni de la F.C.F.
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Al final dela gestaciónel efectode la hipoxia es máspronunciado,

con ausenciade la actividadrespiratoriadurantelos descensosagudosde la

FaO2(1421, pudiendoserestareducciónde los MlLE. partedeun mecanismo

de conservacióndel 02 en los tejidos, de forma que en condicionesde

hipoxia sólo los tejidosvitalesparael feto (corazón,cerebro)son los quese

mantenganfuncionando<í’».

Janseny col. (143> registraronpequeñosdescensosde la FaO2en fetos

de camero asociados a contracciones uterinas intermitentes (1 - 3

contracciones/hora) con descensosimultáneode la frecuenciade actividad

respiratoria,lo cualsirvió deargumentoalos autoresquepostulabanquelos

períodosprolongadosde apneareflejarían,en algunamedida,compromiso

fetal~
51>.

Chapmany coL~M> habíanplanteadoqueno essuficientela presencia

de M.R.F. para indicar “buen pronóstico” fetal sino que la calidad del

registro era importante,indicandoque no todos los patronesde actividad

respiratoriateníanel mismopronóstico.ParaChapmanun períododeapnea

seguido de respiracionesregularesintermitentesy/o ganspingde ritmo

regularpodríanindicar un desenlacefatal parael feto.

ParaTrudingery col.09>unareducciónen la cantidaddel tiempoque

el feto emplea en los movimientos respiratoriosy un descensoen la

variabilidad de dichos movimientos (patrón regular) eran indicativos de
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compromisofetal.

De igual forma autorescomoManning y col.t144\Duff y colil~> y

Romero y col.<146> habían informado que la taquipneafetal (> de 60

respiraciones/minuto)esun fenómenoraroperoconun pronósticoperinatal

grave. Devoey col.<14fl informan por el contrarioque la taquipneafetal es

una manifestación respiratoria relativamente frecuente a final de la

gestación,ellos la encuentranen el 9 96 de los fetosestudiadoscon M.R.F.

(+) y no encuentranningunarelacióncon la existenciade un compromiso

fetal, sino quepara ellos viene a indicar simplementeun reflejo debido al

incrementode los niveles de CO
2 central liberadopor la oxidación de la

glucosa. La taquipneafetal en el tercer trimestre de gestación suele ir

asociadaa un patrón respiratoriode tipo regularde alta frecuencia.

Marsal y col. en 19780)ya comienzana especular,al contrariode

los anterioresautores,queel patrónrespiratoriofetal mostradoen el registra

con TM no tieneningún factor pronósticosobre el estadofetal, indicando

que si al hacer un registro durante 30 minutos se observa actividad

respiratoriadurante5 minutos,independientementede supatrón,esposible

asegurarel bienestarfetal.

El motivo de registrar al menosdurante5 minutos la actividad

respiratoriaestabaen quetrassu estudiodelos registrosdeM.R.F. defetos

con C.I.R., el distress durante el parto y los datos de insuficiencia
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placentariano mostraronuna incidenciasuperiora cuandola actividad era

mayor de este tiempo, pero si aumentabancuando no existía actividad

respiratoriao eramenorde esteperíodo.

Independientementedel patrón mostrado,paraTrudinger”48~, una

incidencia de M.R.F. durante más del 7 96 del tiempo del registro

garantizabael bienestarfetal.

Platt y Manning~son los primerosen informar únicamentede la

presenciao ausenciade los M.R.F. para definir el bienestar fetal,

desechandola idea de que existen patrones específicosde actividad

respiratoriaqueindiquenalteracióndel estadofetal. La ausenciadeM.R.F.

podría indicar compromiso fetal o bien constituir un período de apnea

fisiológico. Susestudiosserealizaronsobreregistrosdeembarazosnormales

y de alto riesgo recogidos en las dos semanasanteriores al parto.

Encontraronunarelaciónsignificativaentrela presenciadeM.R.F. y un test

de Apgaral minuto > T tambiénencontraronrelaciónconel pesoal nacer.

Susregistrosson de 30 minutosapesarde quereseñanlos datosde Patrick

y colY’~ los cualesencontrabanperíodosde apneafisiológicosde basta2

horas en gestacionesnormales y proponíanque los registrosno debían

hacersepor un tiempo menorde 120 minutoso de 60 si la madreestabaen

períodopostprandia.l.

Trasel estudiode Manning y col.<IU> dejande buscarsepatronesde

M.R.F. exceptoen extremosmuy infrecuentesen queaparecieseun patrón
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respiratorioregular<56>.Sin embargo,autorescomoDevoey col.<14~ siguen

creyendoen el valor del porcentajede tiempo de apariciónde los M.R.F.

en el registro.En su estudiocon 283 gestacionesde alto riesgodetermina

parámetroscuantitativos( 96 del tiempodel registroconM.R.F., incidencia

y variabilidadde los movimientosrespiratorios)llegandoala conclusiónque

la incidenciade los M.R.F. es el parámetromásefectivoparadeterminarla

evoluciónde las gestacionesde alto riesgo; unaincidenciamenordel 5 96

del tiempototal del registrofue paraDevoeel mejor criterio paraindicar el

compromisofetal.

Cuandoutilizamos los criterios de Manning, al considerarpositiva

la pruebacomo la aparición de más de un períodode 30 segundosde

actividadrespiratoriaen 30 minutosde registro,en realidadlo queestamos

indicando es una incidenciade másde 1.6 96 del tiempo total. En nuestro

estudiohemosutilizado parala exploraciónultrasonográficade los M.R.F.

el mismo criterio que Manningpero reduciendoel tiempototal del registro

a 20 minutos, con ello lo que hacemoses aumentarel porcentajede

actividadrespiratoriaparaconsiderarlapositivaal 2.5 96 del tiempo total.

La razónde reducir el tiempo de exploracióna un mtcimo de 20

minutosno es otra quetenercomopuntode referenciael períodode tiempo

utilizado en el estudiode la reactividadcardiacafetal medianteel R.C.T.G.

no estresante.

Debidoa queuno de los posiblesinconvenientesparala aplicación
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del test de los M.R.F. en clínica prácticaerala posibleduraciónexcesiva

de la pruebaparaobviar lasapneasfisiológicas, nos interesócompararlos

tiemposempleadosen el estudioecográfico(no sólo de la búsquedade los

M.R.F. sino añadiendoel tiempo empleadoen la realización de toda la

ecografíaobstétrica)frentea la duraciónde la monitorizaciónde la F.C.F.

valorándoseen estecasoel tiempo global empleado,añadiendoel de las

pruebasde stress cuando se realizaron (Figura 125). De esta forma

obtuvimos una t de Student de -10.29 (p<O.00l) lo que indica que el

tiempo empleadoen el estudioecográficoessignificativamentemenorque

el empleadoen la monitorizaciónde la F.C.F.

Respecto a la incidencia en nuestra población de M.R.F.

encontramosqueel 71.5 % de las gestantesmostraronen todoslos controles

M.R.F. (+). La mayor tasa de ausenciade actividad respiratoria la

encontramosen el subgrupode poblaciónconpreeclampsia,dondeel 62.9

96 de estasgestantesmostraronausenciade M.R.F.

Nos interesóconfirmar en nuestrapoblación si la presenciaen el

registro con TM de un patrón respitratorio regular solo o asociadoa

taquipneaestabarelacionadocon un mal pronóstico fetal como habían

descrito Aguttsony col.~56> y Patrick y col.(52>.

Un patrónde tipo regularen el registroconTM aparecióen el 4.1
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96 de los fetosestudiados,porcentajesimilar al queaportaBonilla y co1.’”~

en su estudiode los patronesrespiratoriosfetales.

No encontramosrelaciónestadísticaentrela presenciade un patrón

regularsolo o asociadocon taquipneay el desarrollode SFA (Chi2— 3.6;

p=O.O6). Consideramosqueeste patrón respiratorioque durantemucho

tiempo secalificó como “patognomónico’de compromisofetal, no lo es

comotal, sinoquevieneaindicar un resquiciodeunaetapamadurativamás

precozdel feto, como lo demuestrael hechode quesólo el 4.1 96 de los

fetos cercanosa término lo presenten,no manteniendorelación con la

existenciade compromisoo mal estadofetal.

Confirmando lo anteriormanteexpuesto, Van Eyck y coli’5~

utilizando la velocimetríaDoppleranivel del foramenoval han demostrado

que durantelos M.R.F. regularesy de alta amplitud (patrón regular y

gansping) se observa un incremento significativo en el pico sistólico,

produciéndoseun aumentodel gradientedepresiónentrelaaurículaderecha

e izquierda, dando lugar a una reducción temporal del retorno venoso

pulmonara nivel de la aurículaizquierdadurantela faseinspiratoriade los

ciclos respiratoriosfetales. Por lo que los M.R.F. incrementanel flujo de

velocidada nivel del foramenoval sugiriendoque la actividadrespiratoria

facilita la distribución de sangreoxigenadahacia la aorta y circulación

cerebral.

Considerandoeste último apartadocreemosque la explicación
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fisiológica seencuentraen queen lasfasesinicialesdel desarrollodel SNC,

cuando más necesitael tejido cerebraldel aportede 02 es cuando más

predominanestepatrón respiratorio.Un patrónde tipo irregular que es el

más frecuenteal final de la gestación(84.7 96 en nuestrapoblación)sería

el que menosrepercusionestendríaa nivel hemodinámicoen el foramen

oval.

Tomandocomocriteriola existenciao no deM.R.F., encontramos

en nuestroestudio,no sólo comoManningunarelaciónestadísticaentrela

presenciade M.R.F. y un Apgar al minuto de vida =5 (Chi2= 204.52;

PC0.0001) sino también con la ausenciade los demásparámetrosde

morbilidad utilizados en nuestro estudio, es decir con la ausenciade

sufrimientofetal anteparto(Chi2= 235.59 ; p<0.0001),con la terminación

de la gestaciónmedianteparto eutócico (Chi2= 98.98; pC0.001),con la

presenciade un pila =7.20 (Chi2= 347.13;p< 0.0001),con la ausencia

deliquido amnióticomeconial(Chi2= 180.76; p<0.OOOl),con la ausencia

de un expulsivo patológico (Ch?= 254.78 ; p<0.0001) y con la no

necesidadde ingresodelreciénnacidoen cuidadosintensivos(Chi2= 139.86

pCO.OOOl).

Al igual que hicimos con el R.C.T.G. nos interesó conocerla

evoluciónperinatalde los reciénnacidosen relacióna la presencia/ausencia

de M.R.F. durantela gestación,con el fin de comprobarla efectividadde
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estetestantepartocuandose aplica aisladamente.

Comprobamosque en la detección del SEA se obtiene una

sensibilidaddel 97 % en la poblaciónestudioglobal (variandodesdeel 94

% en los casos sin patologíaal 100 % en la población con HTA leve,

preeclampsia,en la R.P.M. y en las gestantescon amenazade parto

pretérmino),comovemosmuy superiora la obtenidacon el R.C.T.G..La

sensibilidad del test más baja se obtuvo en la predicción de los partos

distócicosy del C.I.R. (56 %).

Nuestros datosdifieren de los obtenidospor Platt y col.<~ que

obtienenunasensibilidaddel 50 - 70 96. Estosautoresencuentrantambién

unatasade falsospositivosdel 50 96, muy superioresa los encontradospor

nosotros.

La especificidadde los M.R.F. paradetectarel SFA fue similar, en

nuestroestudio,al obtenidocon el R.C.T.C3. (80 %) y varió entreel 56 96

en la subpoblacióncon preeclampsiay el 88 % en los casosde R.P.M.

De igual forma obtuvimos unos resultadossimilares a los del

R.C.T.G. en los valorespredictivospositivos (38 96) y negativos(99 96).

Encontramosuna tasade falsospositivosdel 17.5 96, quellegan al

28.5 96 en caso de preeclampsia; más alta que con el R.C.T.G.. Sin

embargo,la tasade falsos negativoses sólo del 0.5 96 (0 96 en casode

HTA y preeclampsia).
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Comopodemosobservar,los M.R.F. comotestantepaxtopresenta

una sensibilidad mayor que el R.C.T.G., indicándonosque tiene mayor

capacidadpredictivasi seutiliza comotestde screeninga todaslas gestantes

en el tercertrimestre.Presentael mismo inconvenientequeel R.C.T.G.;es

decir, tieneunaalta tasade falsospositivos,aunquereduceel porcentajede

falsos negativosque muestrala monitorizaciónde la F.C.F., sin variar

apreciablementela especificidady el valorpredictivopositivoy aumentando

el valor predictivo negativo.

Eden y col.<’51> utilizando el R.C.T.G. no estresantey el estudio

ultrasonográficodelos M.R.F. obtuvieronunosresultadoscomparablesalos

reportadoscon la pruebade estimulacióncon oxitocina (POSE)tanto en

cifras de morbilidad como en el númerode cesáreasque fueron indicadas

por SFA. Sin embargo, estos autores nunca utilizaron por si solo la

presenciade M.R.F. como criterio único de bienestarfetal, pero lo

recomendabanasociadoal R.C.T.G. paraeliminar la pruebade POSE.

Manning y col.<’52> realizaun estudiosimilar al de Eden con 233

pacientesutilizando comotestantepartola valoracióndel R.C.T.G.junto a

la detecciónde los M.R.F., llegandoala conclusiónde quela combinación

de estosdos test cuandoson normalesno tienenunaalta tasade exactitud

en predecirel resultadoperinataj,pero que la combinaciónde los dos test

anormalessí tiene una altacapacidadpredictivaen determinarlos fetos con
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resultadoanormal.

En relación con estos datos aportados en la literatura hemos

observado,en primer lugar, que existe una relación estadísticaentre la

ausenciaultrasonográficade M.R.F. y la presenciade no reactividad

cardiacafetal (Chi2= 80.5; p < 0.001).estedatocoincideconel trabajode

Ishihare<’53>.

Comopodemoscomprobarpor nuestrosresultadosen el 19.9 96 de

los registros no reactivosa los cuales se aplicó primero una pruebade

estimulaciónal pezón; y una pruebade POSE al 5.3 96 donde el PEP

tampocofue reactivo,no encontramosrelaciónestadísticaentrela ausencia

deM.R.F. y una pruebade stessno reactiva(Chi2— 2.003;p’O.lS con la

prueba de PEP y Chi2= 82 ; p=O.04 con la prueba de POSE). La

explicación a estos resultadosla podemosencontraren que los M.R.F.

disminuyemucho en su incidencia e incluso desaparecencuandoexisten

contraccionesuterinas06154155>.Por lo que pensamosque la monitorización

antepartonospuedeindicar con ciertaexactitudel estadofetal en ausencia

de contraccionesuterinas regulares.El control fetal cuandola mujer se

encuentracon dinámicade parto o prodrómicano deberíarealizarsecon la

valoraciónde los M.R.F., por lo queno estamosde acuerdocon Edende

que los dos test aplicadosconjuntamenteson capacesde eliminar a una

prueba como el POSE donde se va a valorar la tolerancia fetal a las

contracciones,esdecir, su reservahemodinámica.
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Quisimoscomprobaren nuestroestudio,la efectividadde estosdos

test (R.C.T.G.y M.R.F.) cuandoseaplicanconjuntamenteparavalorarel

estadofetal anteparto,paraello se determinaronlos datosde motilidad

segúnlos resultadosobtenidoscon ambostest (TablasLV, LVI y LVII).

Dondepodemosobservarqueno seobtieneningún datode mal pronóstico

perinatalcuandosedetectanM.R.F. aunquelos resultadosel R.C.T.G. no

seareactivoy la PEP seanegativaindependientementede los resultadosde

la pruebade POSE.

La mayor probabilidadde detecciónglobal de SEA antepartose

obtieneen la poblacióndondeexisteausenciaultrasonográficadeM.R.F.,

el R.C.T.G. es no reactivo, la PEPes negativay el POSEpositivo (8/9

casos,88.9 %).

Ante estosdatos,nos interesóconocerla capacidadpredictivaal

utilizar los dostestconjuntamente;obtenemos(TablaLIX) unasensibilidad

en la deteccióndel SEA del 97 96, idénticaa la obtenidacuandose utiliza

solamentecomo tes: antepartola detecciónde M.R.F., por lo tanto, no

mejora la capacidadpredictiva comoprueba de screeningel añadira la

detecciónde los M.R.F. el R.C.T.G. no estresante.Sin embargo,mejora

la especificidaddel test (92 96 frente al 80 96 de la detecciónde los M.R.F.

y el 85 96 del R.C.T.G.)y mejorael valor predictivopositivo (58 96 frente

al 38 96 obtenidocon los M.R.F. y el 36 - 39 96 del R.C.T.G.). Además

reduceenormementeel porcentajede falsos positivos(7.2 96) y de falsos

177



negativos(0.3 %).

Consideramosqueel añádirel controldela F.C.F.al estudiodelos

M.R.F. no mejora su capacidadpredictiva como test de screening

(sensibilidad)pero sí mejorasu capacidadconfirmatoriade diagnóstico,es

decir, la capacidadde que un feto sanoseaclasificadoadecuadamentecon

un resultadonegativo(especificidad).Al disminuir la tandefalsospositivos

y negativosnosconfirmala ideadequeal aplicarlos dostestconjuntamente

semejora la capacidadde diagnosticara los fetos no comprometidos.

Estosdatosson similaresa los aportadospor Shahy colY’~, donde

valorandoa 172 pacientesconel esquemadeVintzileosllegaala conclusión

de que la valoracióndel RCTG más los MRF solos, reflejabanla mejor

prediccióndel compromisofetal, de tal forma que la valoracióndel tono

fetal, cantidad de LA y gradode maduraciónplacentariano añadíanuna

mayor capacidadpredictivaal diagnóstico.

Independientementedelos datosmostradosal analizarunapoblación

globalde gestaritessin teneren cuentasi existeo no patologíaasociadaa la

gestación,algunos autoreshan encontradoel uso de la detecciónde los

M.R.F. comopruebasensibleen determinadaspatologíasdel embarazo.

Se ha empleadola detecciónecográficade los M.R.F. para el

diagnóstico y evolución de las gestacionescon amenazade parto

pretérmino.

Como hemos indicado anteriormente,los M.R.F. disminuyensu
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incidencia e incluso desaparecen24 - 48 horas antesdel parto. Castley

col.<63) valoraron en 54 gestantescon amenazade parto pretérmino la

presencia/ausenciade M.R.F. monitorizandolosdurante45 minutos y la

integridado no de membranas.Fueronlos primerosen concluir quesi las

membranasestánintegras la presenciade M.R.F. pareceindicar que el

embarazo continuará, mientras que su ausenciapronostica un parto

temprano.

Estasconclusionessonsimilaresa lasqueencuentranJaschevatzky

y col.<lSó> en embarazosde menos de 34 semanas.Besinger y co1i”’~

expusieronqueañadiendoel estudiode los M.R.F. a otrosprocedimientos

diagnósticosdel parto pretérmino (valoraciónde los cambios del cuello

uterino) la agudezadiagnósticaaumentadel 75 % al 90 96. A la misma

conclusiónllega Schereyery colilS%>.

Agustssony Patel’56> ademásde apoyarlas anterioresconclusiones

propusieronqueen embarazoscon contraccionesprematurassin dilatación,

roturade membranasni factoresde riesgo, la presenciade M.R.F. aporta

tal fiabilidadde queel parto no sobrevendráqueno esnecesariala estancia

de la gestanteen el hospital ni la medicación.

Boylan y col.<159> realizanel mismo trabajocon 100 gestantespero

en fetos a términoy coninicio del trabajode parto, llegandoa la conclusión

de quela ausenciadeM.R.F. es un indicadosfiable dela llegadadel parto,

pero su presenciano excluye que este pueda iniciarse en embarazosa
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termino.

Con el fin de valorar estos datos aportadosen la literatura y

comprobarsi los M.R.F. teníanmáscapacidadpredictivaen algún tipo de

circunstanciasasociadasa la gestación,en nuestroestudiosehananalizado

los casosquepresentaronclínica deamenazadepartopretérminoconbolsa

íntegra; en todos los casos se puso tartamiento con ¡3-miméticos y fue

ingresadala paciente.En 2 casos(22.2 96) no se detectaronM.R.F., los

cualesno respondieronal tratamientotocolítico y el partoseprodujodentro

del intervalode 10 díasdesdesu ingreso.En los 7 casosdondesedetectaron

M.R.F., en 6 la gestaciónllegó a términoy sóloen unoel parto seprodujo

en el píazo de 7 díasdesdeel ingreso.En todoslos casosla puntuaciónde

Bishopfue =5.

Aunquenuestracasuísticaesbaja,yaque no fuenuestroobjetivoel

valorarestosresultados,podemosconfirmarquela no deteccióndeM.R.F.

puede indicar, en ausenciade compromisofetal, que la dinámicauterina

capazde desencadenarel partoinhibe la actividadrespiratoriadel feto hasta

el punto de no poderutilizarlos comocriterio diagnósticodel estadofetal,

aunquepuedantenercapacidadpredictivarespectoa si sedesencadenaráo

no el parto cuandoexistencontraccionesprematuras.

Los trabajosque sehanrealizadodesdeaquellosdePlatty col<S han

ido encaminadosa confirmar el hecho de que la presenciade M.R.F.
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indicabanbienestarfetal, ademásde valorar la utilidad de su detección

respectoaotros fines. Vintzileosy colA2> indicabanque, yaquelos M.R.F.

están reguladospor mecanismoscomplejos integradosen el SNC, su

presenciaindicaríaque el sistemanerviosoestá intacto y es funcional no

encontrándoseningunacausade depresión.

Ya que la infección seha señaladocomounapotenteinhibidorade

los M.R.F.<’~’61’62>. Seha aplicadola observaciónde la presencia/ausencia

de M.R.F. al estudiode la infección porRY.M., encontrandoquecuando

existian M.R.F. en las 24 - 48 horas antesdel parto, la incidencia de

infeccióneracero. Unadisminuciónde la incidenciade M.R.F. en casode

R.P.M. tambiénserelacionabaconniñosde bajopeso,bajo Apgary mayor

morbilidad”63>.

AunqueVintzileosy col.<1M> utilizan superfil biofísicaen el estudio

con 73 gestantescon R.P.M., afirman que la primera manifestaciónde

infección fetal es la desapariciónde los M.R.F. y de un R.C.T.G. no

reactivo.

Porotro lado, la ausenciadeM.R.F. en los casosmuy precocesde

R.P.M. seha relacionadocon el desarrollode hipoplasiapulmonardebida

al oligoamnios<’65’66>.Van Eyck y col.<lá» utilizan la velocimetríaDoppler

en 50 gestantesconR.P.M. entrelas 25 y las 38 semanasdescribiendoque

durantelos episodiosde actividadrespiratoriasemantieneun flujo normal

a nivel del ductusarteriosusy estosecorrelacionacon unadisminuciónen
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la incidenciade hipoplasiapulmonary distressrespiratorio.

Otros autorescomo Moessingery coL<168> están en desacuerdo

afirmandoen un estudiocon 14 gestantesconR.P.M. quela evaluaciónde

los M.R.F. en caso de oligoamniosno puedeidentificar a los fetos con

riesgode desarrollarhipoplasiapulmonar.

En nuestroestudiohemosvalorado los 39 casosque presentaron

R.P.M., de ellosen 9 (23.1 %) no sedetectaronM.R.F. y el únicocasode

sepsisque necesitóingresoen cuidadosintensivosneonatalespertenecióa

estegrupo.No sedetectóningún casode hipoplasiapulmonar,aunquesi 5

casosde distressrespiratorioy en todos ellos los M.R.F. habiansido (-).

Los M.R.F. presentanunasensibilidadcomo test parapredecirel

SFA en estesubgrupodepoblación del 100 % (TablaXL), muy superioral

del R.C.T.G. (60 96), la especificidad y los valores predictivos en la

poblacióncon R.P.M. tambiensuperana los aportadospor el R.C.T.G..

Creemos,por lo tanto,comoVintilleos quela deteccióndeM.R.F.

es un buen test antepartoen los casosde R.P.M. paravalorarel estadodel

feto.

Muchosautoresestánde acuerdoen afirmar que la incidenciade

M.R.F. está influenciada por la ingesta maternade tal forma que para

utilizar su deteccióncomo test antepartohabríaque teneren cuentala

situaciónde la gestanteen relacióna su estadode ayuno<¡S¡7O¡lt~~.
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Mientrasquela hipoglucemiareduceo anula los M.R.F.<4~, trasla

ingestamaternaseobservaun incrementode la actividadrespiratoriafetal

a partir de la 30 - 32 semanade gestación<173>.Se ha demostradoque el

componentede la ingestaqueprimordialmenteejercesu influenciasobrelos

M.R.F. esla glucosa,correlacionéndoseestrechamentela glucemiamaterna

con la actividad respiratoriadel feto.

Estudios en fetos humanosde madres diabéticasmostraron un

incrementoen la incidenciahabitual de los M.R.F. cuandosecompararon

con madres no diabéticas<¡74>,no apareciendoen aquellas, variaciones

marcadasen la incidenciade M.R.F. despuésde las comidas<175.[7S.

Deaquí queen nuestroestudiosehayaneliminadola valoraciónde

la capacidadpredictiva de los M.R.F. en las 17 gestantesdiabéticas,las

cualesa pesarquellevaroncontroladasu diabeteshastatérminocon niveles

de glucemiadentro de los límites normales,no seha queridoreflejar sus

datosde forma independientecon el fin de eliminar el posiblefactor de la

glucemiaen las variacionesde los M.R.F. Qizás el control del feto de

madrediabéticainsulin-dependientepasepor la valoraciónexaustivade la

FCF, independientementede la valoraciónde los MRF”~.

Boddy y colfl~ mostraron que la incidencia de los M.R.F.

aumentabadespuésde la infusión intravenosade glucosa en madresen

ayunas.Fox y col.”7~ demostraronun efectosimilar tras la administración

de 75 g. de glucosaporvía oral. Patricky colA6> observaronun incremento
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delos M.R.F. trasla ingestamaternade unacomidade 800 Kcal., mientras

que en otro artículo<~> recogieronqueel incrementoen la incidencia de

M.R.F. seproducíadespuésdel consumode 50 g. de glucosa.Precisaban

queel máximoaumentode los M.R.F. seproducíaunahoradespuésdeque

sealcanzarala máximacifrade glucosaen sangrematerna,de formaqueel

aumentode la respiraciónfetal puedeesperarseentre30 y 75 minutostras

la inyecciónde glucosa~’79>. La incidenciaobtenidapuedellegara triplicar

o cuadruplicaraquellaque se obteníaen condicionesde ayuna<Éfl~8O>y no

retornan a las cifras normales hasta después de la tercera hora de

observaciónt12t1,considerandotodos los fetos comonornales.

Ante estosdatosaportadosen la literaturanos interesécomprobar

si la ingesta maternapodría modificar la capacidadpredictiva de la

valoracióndelos M.R.F., ya queen el protocoloutilizadoparaesteestudio

sevalorabanduranteun máximo de 20 minutos.

Observamosen los datosde nuestroestudioquede las590 gestantes

en las que se detectaronM.R.F., 59 de ellas(10 96) se encontrabanen

ayunas, en 118 (20 96) habían transcurrido30 minutos desdela última

ingesta,en 210 gestantes(35.6 %) el períodode tiempofuede 60 minutos,

en 143 (24.2 %) fue de 120 minutosy sólo en 60 embarazadas(10.296)el

tiempo transcurridosuperabalas 2 horas.

Cuandola exploraciónfue efectuadaentre los 30 - 120 minutos

desdela última ingestamaternasedetectaronlos M.R.F. en los primeros10
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minutosde exploraciónen 377 de ellas(80 96). Todaslas taquipneasfetales

descritasen nuestroestudiofueronobservadasenestaspacientes,lo quenos

indicaquelas condicionesparala valoraciónde losM.R.F. puedemejorarse

en aquellascircunstanciasen que la mujer no acude en ayunasa la

exploración,por lo queno sedanecesario,comoafirmabaPatricky col96~

utilizar exploracionesde másde 20 minutosparadescartarla ausenciade

M.R.F..

Con el fin de mejorar la valoraciónde los M.R.F. evitandolos

períodos prolongados de apnea fisiológica que podrían disminuir la

capacidadpredictivadel test, algunosautoreshan propuestosu valoración

tras estímulos externos específicos (acústicoso vibrotactiles)<th¡.182.1$3>.

Gagnon y col.(IM> aplican estímulos vibroacústicosde 100 Hz. cada5

segundosy a pesarde los buenosresultadosque aportansobretodo en fetos

con alteracionesdel crecimiento~’~5>dondeencuentranun aumentode las

aceleracionesde la F.C.F. asociadasa una disminuciónsignificativa de la

incidenciadeM.R.F.; estamosde acuerdocon Leadery col.(ISSen queesta

técnicaplanteaproblemas,enprimerlugar,derivadosdelaparatajenecesario

paralos estímulosvibroacústicosque necesitanemitir a unadeterminada

frecuencia,y en segundolugar, relacionadosprincipalmentecondificultades

para entender la importancia precisa de una actividad respiratoria en

particular, esdecir, si representaunarespuestareala un estímuloespecifico
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o esunaactividadespontáneaque ha ocurridoen coincidencia.

Otrosautorescomo Ruedrichy col.~’8~ basadosen las experiencias

sobrela acción del CO
2 y del 02 en la generaciónde los M.R.F.<’

88’89”~

propusieronvalorar la incidenciade los M.R.F. utilizando en la madrela

estimulaciónmediantela hiperoxia;encontraronun aumentodela incidencia

deM.R.F. despuésde la hiperoxiaen el grupo de fetoscon C.I.R. y no en

los fetosnormales.A pesardeello obtienenunasensibilidaddiagnósticadel

56 % con una especificidaddel 94 %. En nuestroestudio obtenemos

también una sensibilidad del 56 % utilizando la determinaciónde los

M.R.F. sin estímulosen la población con C.I.R., aunqueobtenemosuna

especificidadmásbaja (74 96). Seguimospensando,a la luz de nuestros

resultados,quela valoraciónde los M.R.F.,al igual queel R.C.T.G.tienen

un valor muy limitado parael diagnósticodel C.I.R..

Consideramos,por lo tanto, que los M.R.F. son un fenómeno

fisiológico con unaincidencia,tasay variabilidadnormaldespuésde la 30 -

32 semanade gestación,alterándosede forma importantey precozcuando

se altera la homeostasisfetal. Antes de la 30 semana,la incidencia de

M.R.F. no pareceestarinfluenciadapor el estadomaternoni tienenrelación

conla situaciónfetal intrauterina,de tal forma quesupatrón de actividad

pareceestarreguladoexclusivamentepor los ciclos de vigiliaIsueño<«~¡73.19¡);
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por lo queantesde esteperíodode la gestaciónla valoraciónde los M.R.F.

no deberíaemplearsecomotest paravalorarel estadofetal intrauterino.

Aunquela observaciónde la presenciade M.R.F. a partir de la

semana32 ha sido utilizada por muchos autores para corroborar los

resultadosdel ~ creemosquedebenserutilizadoscomoprimer

indicador del estadofetal ya queposeecomotest unasensibilidadmayor

estábienpara la deteccióndelcompromisofetal anteparto,queel R.C.T.G.

e igual que la utilización de los dos test utilizados conjuntamente,

disminuyendoel tiempo de exploración. Las condicionesclínicas más

favorablesparaaplicarlosparecenseraquellasdondeunanoxapuedellevar

mucho tiempo alterandola homeostasisfetal, como por ejemplola HTA

materna.

Con el fin de mejorar las condicionesde la valoración de los

M.R.F. y disminuir aún más la tasa de falsos negativos, creemosque

deberíanser estudiadosen aquellascircunstanciasen las que la gestanteno

acudeen ayunasni el períododesdela última ingestaes mayorde 2 horas.

Parareducir la tasade falsospositivosy negativosen la detección

del feto comprometido, Manning<’~ propusola valoración simultáneade

variasvariablesbiofísicas(TablaVII), llegandoa la conclusióndequeesto

mejorabala capacidadpredictiva en la valoración del estado fetal si se

comparabacon el estudiode una única variable(RCTG ó MRF).
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A partir de estosestudiosiniciales,muchosautorescomenzarona

valorarmúltiplesparámetrosobteniéndoseasíunaseriedeperfilesbiofísicas

cuyasdiferenciassebasabanexclusivamenteen la distinta combinaciónde

los test antepartoutilizados. En todos los perfilesse incluíanel RCTG, la

valoraciónecográficade los MRF, el tono fetal y el volumen de líquido

amniótico, añadiéndose,comoVintzileos y col(1~>, el estudiodel gradode

madurez placentaria (Tabla X) 6 el estudio ultrasonogrUicode los

movimientosocularesy de la micción fetal (TablaXI).

Comopodemosobservarpor las variablesestudiadas,estosautores

han intentado comprobar si el “ambiente fetal” determinado

ultrasonográficamentemediantela valoraciónde la cantidadde LA y del

gradode madurezplacentaria,erancapacesde proporcionarunamayortasa

de detección del sufrimiento fetal anteparto. En nuestro estudio

comprobamosquela ausenciade MRF secorrelacionaestadisticamentecon

la presenciade oligoamniosy de un grado IV de madurezplacentaria

(Chi2=179.53,pC0.001. Figura 127). De igual forma Eden y col>’93>

encuentrarelaciónentreun RCTGno reactivoy la presenciade oligoamnios

y Bajo y col.<’~~> encuentraaumentode la morbilidad en los casos de

oligoamniosen poblacionesseleccionadascon HTA.

Cuandoasociamosla valoracióndel LA y del grado placentarioal

estudio de los MRF obtenemosuna sensibilidad en la detección del

sufrimiento fetal antepartodel 8896 y una especificidaddel 98% (Tabla
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LXV), conello seobservaquela tasade falsospositivosesdel 1.5 96, muy

inferior ala obtenidacuandoseutiliza comotestel RCTG6 los MEE tanto

aisladamenteo asociados,y unatasade falsosnegativosdel 0.8 96, superior

ala obtenidaconla valoraciónaisladade los MRF o cuandoestosseasocian

al RCTC3 parala valoracióndel estadofetal.

Podemoscomprobarquela valoraciónecográficasimultáneade la

cantidaddeLA y de la madurezplacentariareducela tasade falsospositivos

en el diagnósticodel compromisofetal, con ello estamosde acuerdocon

Normany col.~’95~ en queestoescaracterísticode los métodosqueutilizan

variosparámetrospara la valoracióndel estadofetal.

A diferenciade otros parámetrosbiofísicosla cantidadde LA y la

madurezplacentariano estáninfluenciadospor las alteracionesdel SNC,

como ocurre con la FCF o la actividad respiratoria. La asociaciónde

oligoamniosy de una maduraciónplacentariaexcesivacon el resultado

perinataladverso,puedereflejarunasituaciónde compromiso fetal crónica

debido a dificultades en la perfusión feto-placentaria. Como afirma

Richardsony coli’~> esto explicaríaen nuestroestudiosu alta correlación

de sensibilidad y especificidad(87 96 y 96 96 respectivamente)con las

situacionesde alteracióndel crecimiento fetal (CIR) y su facilidad para

alterarseen cuantoexisteunasituaciónde stressen estosfetos,quedebase

ya seencuentrancomprometidos.Tambiénexplicaríael aumentode la tasa

de falsosnegativoscuandolo comparamoscon las variablesmás sensibles
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en la detecciónde situacionesde compromisoagudas(MRF y RCTG).

Aunque algunosautores<’~”~”98~consideranque la valoracióndel

LA debede utilizarsecomoun test inicial paradeterminarel estadofetal y

establecerconello el manejoposteriordel controldela gestación,anosotros

no nos pareceadecuadoya que incluso unido al estudioecográñcode la

madurez placentaria, la cual indicaría de forma indirecta el estadode

afectación hemodinámica~’~>,y junto a la valoración de los MRF, es

insuficientecomométodode screeningya queno mejora la sensibilidaden

la deteccióndel sufrimientofetal respectoal estudioaisladode los MRF o

de estosunidosal RCTG.

Creemosque como medida de valoración inicial para todas las

gestacionesno mejora la capacidadde deteccióndel compromisofetal, sin

embargo,sí aumentala capacidadpredictiva en una serie de poblaciones

seleccionadassugestivasde alteraciónen la perfusión feto-placentaria.Asf

cuando se sospechapor biometría fetal un CIR, la sensibilidad de la

detecciónde compromisoutilizando la valoraciónecográficadel LA esdel

87 96 frente al 42 96 del RCTG y del 56 % de los MRF.

ConsideramoscomoShaW~l>quela valoraciónecográficainicial de

la cantidadde LA y grado placentarioen poblacionesde bajo riesgo no

añadeuna mayor predicciónen el diagnósticode compromisofetal queel

aportadopor el estudiodel RCTG y/o la valoraciónultrasonográficade los
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MRF. Perocreemosque su valoraciónestájustificada en poblacionesde

riesgode desarrollaralteracionesdel crecimiento.Nuestrosdatosparecen

justificar la utilización de test biofísicosabreviados.

La base conceptualde utilizar los test biofísicos con múltiples

variablesse encuentraen que se demostrabaque la situacióndel feto es

menoscomprometidacuantomayoresel númerodevariablesnormales.

Conello se intentóreducirla tasademortalidadperinatal;asícon

la utilización del perfil de Basketty col.09> estosautoresobtienenunatan

de mortalidadperinatalglobaldel 7.6 <>/()<> (bajandoal 1 ~>/~cuandotodaslas

variableserannormales),datossimilaresson aportadospor Manningque

afirmaquela utilizacióndelperfil redujola mortalidadperinatalal 7.37O/<,~

con una mortalidad corregida del 1.43 O/~~ Los datosde otros autores

utilizando el perfil biofísico se muestraen la Tabla LXIX.

Nuestrosdatosde mortalidaden la poblacióncontrol,en la que sólo

seutilizó el RCTGcomovaloracióndelestadofetal, fuela 1 y II del 3.9 O/aa,

y la III del 5.9 0/ En la poblaciónestudio,dondeseaplicó la valoración

ultrasonográficade los MRF y la velocimetríaDoppler, la mortalidad

perinatal1,11y III se redujo al 1.2 04~

Si queremoshacerun estudiocomparativodenuestrosdatoscon los

del resto de estosautoreshay que indicar que la población utilizadapor

estosfuede alto riesgo,cuandoseanalizanlos datosen poblacionesglobales

no seleccionadasvemos que las tasas son similares a las aportadaspor
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nosotrosen la poblaciónestudio.

Esto nos indica que la utilización de un perfil biofísico mejora la

mortalidadfetal en la mismaproporciónen quese nosredujo a nosotrosal

utilizar variablesecográficasy velocimetríaDoppler simultáneamente,con

la ventajadequela tasade falsospositivosqueaportael perfil de Manning

y Vintzileos es muy superioral aportadopor nosotroscuandoutilizamos

exclusivamentela valoraciónde los MRF y la velocimetríaDoppler.

La utilizacióndeperfilescon muchasvariablesimplica la necesidad

de contar con equipos, técnica y tiempo que lo hacen impracticableen

clínica práctica como método de valoración en todas las gestantes,

pudiéndoseaplicar exclusivamentea poblacionesmuy seleccionadas.

La reduccióndel númerodevariablesaestudiardebellevar consigo

unamayorfacilidad de aplicaciónsin reducirsu capacidadpredictiva.A esta

aseveraciónllegó Manning en 1987<67> y parasolventaresteinconveniente

separéde superfil la valoracióninicial del RCTG, llegandoa la conclusión

de quesólo sedeberíautilizar en aquellascircunstanciasdondedos o más

variables de su perfil estuvieran alteradas,con ello reducía de forma

significativael tiempoempleadoen cadaperfil sindisminuir la exactituddel

método.

Los perfilesclásicospresentanun gran númerode inconvenientes

comoesla toma de decisionesde manejobasadassóloen la puntuaciónfinal
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del testa pesardel contextoclínico de cadacaso~’72~%

La originalidadde Manningsebasabaen la evaluaciónconjuntadel

RCTGy de las variablesecográficasenla mismaobservación.Sin embargo,

en clínicaprácticael RCTG y el examenecográficoserealizanporpersonas

y en momentosdistintos y estolimita el valor del perfil.

Un análisis crítico efectuadopor Richardson<2<>¡> de los perfiles

clásicos (Manning y Vintzileos) llega a la conclusiónde que estos test

descuidansupuestamentela premisaoriginal de combinarvariablesagudas

y crónicas con el fin de mejorar la exactitud del test. Una dificultad

encontradapor nosotrsoen estosperfilesclásicosesquetodaslasvariables

tienenel mismo valor en la composicióndelperfil, perono es lo mismoni

sepuedenvalorarde la mismaforma todaslas variables.

Nuestro trabajo intenta una nueva aproximaciónal estudio del

bienestarfetal basándoseexclusivamenteen el estudioecográficocomotest

independientedel RCTG,paraello nosinteresócomprobarsi la valoración

simultáneade la velocimetríaDopplermejorabala capacidadpredictivadel

estudioecográficode los MRF.

La realización sistemáticade la velocimetríaDoppler en arteria

umbilical a todas las gestantesde nuestrapoblaciónestudionos llevó a la

observaciónde que el ratio A/B se encontrabaalterado en el 13.6

96(112/825), encontrandoun flujo telediastólico invertido en el 0.2 96
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(2/825).

Estos datos de incidencia de velocimetríaDoppler alteradason

similaresa los encontradospor Tyrrell y col.<IOS> que en su estudiode 112

gestantesencuentraun 15.1 % de alteración en el índice A/B, no

encontrandoningúncasode inversiónde flujo telediastólico.Otrosautores

presentanvaloresmásdiscrepantesdependiendode la poblaciónestudiada;

asíFarmakidesy col?’~2> encuentranuna velocimetríaDoppler alteradaen

el 31.4 % dela poblacióngeneral,datoqueconsideramosmuy elevado.Al-

Ghazaliy col.~98~ observanunavelocimetríaalteradaen el 6.7 96 de todaslas

gestantesy en el 71 % de los casoscon sospechade CIR.

La mayor tasade Doppleralteradola encontramosen las gestantes

de alto riesgo, fundamentalmenteen aquellasdonde existen problemas

hipertensivosque puedenalterar el flujo útero-placentario.En nuestro

estudioencontramosun índiceA/B alteradoen el 68.6 96 de las gestantes

con preeclampsiay sólo en el 16.7 96 de los casoscon HTA leve.

Giles y col.~’~ en su estudio de 42 gestantesde alto riesgo

encuentraalteración velocimétricaen el 23.8 96 de las gestantes.Este

porcentajeaumentaal 36 96 en el estudiocon 172 embarazadasde alto

riesgoefectuadopor Trudingery col. (82) y al 40.9 96 en el estudiocon22

gestantesdondeexistíaoligoamniosdeLombardi~~.Máscercanoanuestro

entornoCarreray col.~>encuentraun 50.76 % de casoscon flujo alterado

en arteriaumbilical.
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Aunquela mayoríade los autores<~2~>afirman que el valor de la

velocimetríaDoppler se encuentraen la valoracióndel estadofetal en los

casosde CIR y de las gestacionescomplicadascon HTA, ya quees aqui

donde la incidencia de flujo telediastólico invertido es mayor, hay que

destacarque en nuestro estudio los dos casos de inversión de flujo

telediastólicoaparecieronen gestacionessin patologíaasociaday quede

entradano fueroncatalogadascomode alto riesgo. No encontramosningún

caso de inversión de flujo en las gestantescon preeclampsiasevera,datos

quecontrastancon los de Illye y colJ~> queencuentraen su estudiode 35

fetos con CIR asociadosa HTA un 8.5 96 de casosde flujo invertido.

Nuestrosdatosnos confirmanen la ideade la necesidadde suutilizaciónen

todo tipo de gestantesy no limitarlo a las de alto riesgo.

Como observamosen la revisiónefectuada,los datosaportadospor

cadaautorvarían, en algunasocasiones,de forma notable.La causaradica

en que los estudiosefectuadoshastala fecha utilizan diferentesmodosde

Doppler, estudiandiferentespartesde la circulaciónútero-placentariay se

realizan en poblacionesque muchasveces no son comparables;esto ha

llegadoa crearconfusióncon los diferentesm&genesde medidaaportados

por cada autor. Así, en los trabajos de Trudingery col.<¡~> se utiliza

Doppler continuo,al igual que los efectuadospor Schulmany col.<10~>; por

el contrarioPearcey col.<~>, Gilí y col.05~ y Mc Callum y col.<~>utilizan

para sus estudiosla velocimetríacon Doppler pulsado.Este último autor
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ademásprocesalas señalestransformándolasen distribuciónde velocidad.

OtrosautorescomoStuarty col.<~» analizanla circulaciónarterialumbilical

por el espectrode frecuencia.

Todo estotraeconsigouna seriede discrepanciasen los resultados

creandoconfusión y haciendoque comentarioscomo los de Neilson<~>

sugieranque ‘se utiliza en clínica datos extravagantesbasadosen datos

inadecuados”.

Para obviar este inconveniente,centrar nuestrosdatos y poder

analizarlosconvenientemente,esnecesarioestablecerlas condicionesen las

que, a nuestro criterio, deben realizarselos estudioscon velocimetría

Doppler. Así, nosotros utilizamos el estudio velocimétrico en arteria

umbilical medianteDopplerpulsadoy midiendoel índiceA/B. La razón se

encuentraen quecon el Dopplerpulsadola señalpuedeser obtenidadesde

cualquiersitio cuandose utiliza un rangode entrada.Esto facilita obtener

la señalincluso cuandoel cordónestámuy oculto a posterioral feto. Por

otro lado, con el Doppler pulsado el ángulo de insonación puede

identificarse,cosaqueno puederealizarsecon el de sondacontinua04>.La

valoraciónvelocimétricala realizamosen la arteriaumbilical ya queen el

tercer trimestre el índice A/B presentaun valor predictivo positivo y

negativorespectoal estadodel feto mejor queel realizadoa nivel de vena

umbilical, aorta o uterina(1Ú~~>. El mejor sonogramade la umbilical lo

obtenemosinsonandola porciónintraabdominalfetai<211~. En todo estoestán
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de acuerdootros autores05’2~’212’213>.

En cuanto a la valoración del índice A/B, lo consideramos

patológicoa partir de 3.5. Hay queteneren cuentaquelos valoresnormales

del ratioA/E en el tercertrimestreson menoresde 3(828% Perocuandose

consideracomo normal un valor hasta4 perdemosel diagnósticoen el 1 96

de los fetos normales.Tomandocomolímite el valor de3.5 incluimosel 95

% de los fetos no comprometidos,de aquíque consideremosqueestevalor

es másapropiadoqueel limite de 3, ya queno aumentala tasade falsos

positivosy no superaexcesivamenteel de falsosnegativosal compararlocan

el valor extremode 4.

Considerandoestaspremisas,si queremoscompararadecuadamente

nuestrosresultadoscon los de otros autores,observamosque en nuestro

estudioal aplicar la velocimetríaDoppleren todaslas gestaciones(Tabla

XLIV) hemosencontradounasensibilidadpara la deteccióndel sufrimiento

fetal del 67 %, conunaespecificidaddel 92 96, un valorpredictivopositivo

del 57 % y negativodel 96 96. Datos similares a los encontradospor

Mulders y col.<214> que obtiene una sensibilidad del 73 96 con una

especificidaddel 88 96. El únicoautorqueaportadatosde sensibilidaddel

100 96 en la prediccióndel compromisofetal agudoesTyrrell y

esteautor encuentrauna sensibilidadde la velocimetríaDoppler del 89 96

en la predicciónde la hipoxia y del 100 96 en la detecciónde la acidosis,

con unaespecificidaddel 88 % parala hipoxiay del 97 96 parala acidosis.
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En nuestroestudioencontramosquecon la velocimetríaDopplerse

alcanzauna sensibilidaden la deteccióndel CIR quevaríaentreel 88 96

cuandose utiliza en unapoblaciónsin patología,91 96 en poblacionescon

preeclampsiay en el 100 % en casosde gestantescon HTA, indicandosu

buenacapacidadcomo test en estos tipos de población. Estos datos son

semejantesa los obtenidospor otrosautorescuandoaplicanla velocimetría

Doppler de la arteriaumbilical en gestantescon HTA y sospechade CIR

<215,216> así como cuandose utiliza paravalorarel compromisofetal en los

casosde fetos con alteracionesdel crecimiento<2l7>.

Ducey y col.<85> aplicandotambiénel índiceA/B conun limite >3

en unapoblaciónde hipertensasencontróunasensibilidaddel 86 96 con una

especificidaddel 74 % en el diagnósticode CIR. Rochelsony colY’>

encontróunasensibilidaddel 78 96 y unaespecificidaddel 83 96, utilizando

los mismos criteriosqueDucey. Más cercanosa nuestroentorno,Carrera

y col.<2~>obtieneunasensibilidaden la detecciónde sufrimientofetal agudo

en los casosde preeclapsiadel 67 96, con unaespecificidaddel 90 96. En

este tipo de población estos autoresencuentranuna sensibilidad en la

deteccióndel CIR del 88 96 y una especificidaddel 96 96.

Comohemoscomentadoanteriormentela sensibilidaddeltestpuede

variardependiendode los criteriosutilizados, en la Tabla LXX semuestran

losdiferentesdatosde sensibilidaden el diagnósticodeCIR segúnel criterio

utilizado en la velocimetríaDoppler. Nuestros datos, utilizando como
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criterio de anormalidadun índice A/B =3.5,son algo superioresa los

obtenidospor estosautores~0”~’205’226’2t8~perocercanosa los de Jouppila,el

cualutiliza comocriterio de anormalidadun índiceA/B por encimade dos

desviacionesstandartsegúnsuscurvas.

Observamosquelas diferenciasentrelos distintosautoresdependen

fundamentalmentedel criterio de normalidad utilizado y en la selección

previade tas gestantesa estudiar,ya que las posiblesdiferenciasdebidasa

las variacionesinterobservadorfue en nuestroestudio inferior al 5 96,

semejantealas obtenidaspor Schulmany col.<lOí>, la cualno superael 6 96.

Cuandocomparamosnuestrospropiosresultadosobservamosquela

aplicación de la velocimetríaDoppler a una población de gestantesno

seleccionaday conel fin depredecirel compromisofetal aportaun resultado

semejante,aunquealgo menor, que la aplicación como test aislado del

RCTG (67 96 versus el 68-75 96) y muy inferior a la obtenidacuandose

aplicacomotest inicial la valoraciónde los MRF, tantaaisladamentecomo

asociadoal RCTG.

Habría que concluir que la velocimetríaDoppleres un mal test

aislado para aplicarlo a poblacionesde bajo riesgo y un mal test de

screeningparaaplicarloala poblacióngeneral.Conello estamosde acuerdo

con Sijmons y col.<219~ que estudiaa 400 gestantestomadasal azar y

encuentraunasensibilidaden ladeteccióndel CIRcomopruebadescreening

entreel 16.9 y el 41 96 dependiendodel índice velocimétrico. Nosotros
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obtenemosuna sensibilidaddel 25 5¼llegamosa las mismasconclusiones

que Dempstery col.<220>, es decir, que el examenúnico del feto con

velocimetríaDoppleresinsuficientecomométodode screeningparadetectar

en la poblacióngenerallos casosde fetoscon CIR. Sin embargo,cuandose

seleccionanpoblacionesse puedecomprobarque es el mejor test aislado

paradetectarlos casosde alteracióndel crecimientofetal en las gestantes

con sospechade patologíaplacentaria(preec]apsia)(sensibilidaddel 70 96

con los MRF, 30 % con el RCTG y 91 % con la velocimetríaDoppler).

Creemos,comoTrudinger<222>, que la velocimetríaDoppler es un

eficaz test antepartoen las situacionescon sospechabiométricao clínica

(preeclampsia)de una posible alteracióndel crecimientoy nutrición fetal,

con esta aseveraciónmatizamosla conclusión de Marsal y col)21> que

afirma que la velocimetría Doppler pudiera utilizarse como método de

screeningen la poblacióngeneral,peronuestrosdatosjustifican la inclusión

de los estudiosde flujo sanguíneofetal en el ámbito de las pruebas

diagnósticasantepartoparadetectarel estadodel feto.

Segúnnuestrosresultados,la valoracióndela velocimetríaDoppler

deberealizarsea nivel de la arteriaumbilical. Aunque hay autorescomo

Van den Wijngaard<96>queafirmaquedeberealizarseun estudioa nivel de

la arteriacarótiday de las cerebrales,otrosautorescomaCynobery col.<2~>

afirman que un índice carotideoo cerebralaislado, normal o patológico,
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caracede significación y sólo tiene sentidosu valoracióncuandoexiste

previamenmteun valor diastólicoumbilical nulo.

Observadala evolución de nuestros dos casos con velocidad

telediastólicainvertida, creemosquecuandosepresentaestaalteraciónya

existen muchasvariables ultrasonográficasalteradas,de tal forma que la

velocimetria Doppler en arterias intracranealestiene poco valor práctico

sobrela necesidadde extracciónfetal.

Con el fin de mejorarla capacidadpredictiva de los MRF, y con

motivo de elaborarun perfil cualitativo abreviado,nos interesóconocersi

la determinaciónasociadade la velocimetríaDopplera los MRF mejoraba

la capacidaddiagnósticade estosúltimos.

A pesar de que ya se ha estudiadoel valor de la velocimetría

Doppler en casosde RCTG alterado<224>,así comola capacidadpredictiva

parala deteccióndel sufrimientofetal utilizando la valoraciónconjuntadel

RCTG y velocimetríaDoppler<?62~.22S>,nuncase habla comparadoel valor

del Doppler cuando se utiliza conjuntamente con la detección

ultrasonográficade los MRF.

Al contrariode lo queocurrecon los MRF que modulande forma

no significativa el patrón de la FCF<226>, autorescomo WladimirofWJ> y

Jouppila<223>afirmanque los MRF tienen un efectode modulaciónsobrela

forma de la onda de velocidad,de tal forma que alteraríanel indice de
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pulsatilidad(PI); estosautoresafirman que la velocimetríaDopplerhabría

querealizarlaen la “fase de quietud” (apnea)de los MRF.

Nienhuisy coL <227> afirmaquecuandosehacenestudioscuantitativos

en velocimetríaDopplerutilizandoelíndicePI, la variabilidadqueproducen

los MRF no es importantecomoparaalterarsignificativamenteesteIndice.

Comoya hemoscomentadoanteriormente,el Indicede pulsatilidad

queutilizanalgunosautorespresentael graveinconvenientedequeel ángulo

conel queincidela señalDopplersobreel vasoescríticoparala valoración

correcta<22S2~>.La ecuacióndel flujo demuestraqueen ordena sumedida,

éstaviene determinadapor el ángulo de incidenciay el diámetro del vaso;

cuandoexistealgúnfactorexterno,en estecasolosMRF, quepuedenvariar

algunode estosfactores,condicionaque estamedidaseaimpracticable;en

ello damosla razóna Jouppila.En nuestroestudiohemosvaloradoel ratio

A/B, la razón seencuentraen quesi la determinaciónde la frecuenciaes

dependientedel ánguloy del diámetrodel vaso,el mismoánguloesel que

determinael componentesistólico y diastólico, por lo queaunquevaneel

grosordel vaso y por tanto el sonograma,al calcularel cocienteAIB, el

ángulo carecede valor. Es decir, las modificacionesque producenen el

sonogramadela arteriaumbilical los MRF lo hacenen igual medidaanivel

sistólicocomodiastólico,por lo queel radaA/B no semodifica, cosaque

no ocurreal utilizar otros índicescomoel PI.
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Utilizando estas premisascomo base, y como valor preliminar,

observamosen la Figura126 que obtenemosunarelaciónestadísticamente

significativa entrela detecciónde unavelocimetríaDoppler alteraday la

ausenciaultrasonográficade MRF (Chi2=160.3 ; p<0.001). Una vez

confirmadaestarelaciónnosinteresóconocersi el estudiodel feto mediante

velocimetríaDoppleren arteriaumbilicalmejorabala capacidaddelos MRF

en la deteccióndel SFA.

Si observamoslas TablasLXI y LXII vemosquesóloobtuvimosun

falso negativoen la deteccióndel SFA, con 34 falsospositivos. Con ello

obtenemosunasensibilidaddel 98 96, con unaespecificidaddel 94 96, muy

superiora la obtenidacuandose valora aisladamentelos MRF, e incluso

superiora la valoraciónconjuntade MRF y RCTG (TablaLXVIII).

En nuestrosresultadosobservamosque el Doppler no sólo no

mejorala valoraciónde los MRF, sinoqueesinsuficienteen la predicción

de los partosdistócicos.Sin embargo,obtenemosunasensibilidaddel 97 96

conunaespecificidaddel 90 96 en la deteccióndel CIR, lo quenosconfirma

la ideade que la velocimetríaDopplersólao asociadaaotrasvariablestiene

sugran aplicaciónen la valoracióndelas alteracionessecundariasala mala

perfusiónfeto-placentaria.

Incluso con las variables ecográficassecundarias(LA y grado

placentario) normales, al utilizar la detección de MRF y velocimetría

Dopplerconjuntamenteobtenemosunosresultadossuperioresen la detección
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del CIR que los obtenidospor Devoe<Ól> con su perfil. Así Devoeobtiene

unasensibilidaddel 86 % con unaespecificidaddel 89 %, frente al 97 96

y 90 96 respectivamenteobtenidopor nosotros.

Debido a nuestraalta tasade falsospositivosobtenemossólamente

un valor predictivo positivo del 31 %,frenteal 75 96 obtenidopor este

autor. Datossimilaresa los deDevoeobtienePlatt<126> utilizandoel perfil de

Manning. Estosautoresobtienenunasensibilidaden la deteccióndel CIR

del 66.7 %, con unaespecificidaddel gs 96, un VP (+) del 50 96 y un VP

(-) del 99 96.

Nuestrosdatos, aplicandosea una población global de gestantes

solamentela detecciónde los MRF y la velocimetríaDoppler en arteria

umbilical, presentael inconvenientede tener una alta tasa de falsos

positivos,conla consiguientedisminucióndelvalorpredictivopositivo. Hay

quematizarquenuestrosresultadossebasanen la realizacióndel estudioen

la faseantepartoy no duranteel trabajode parto, por lo queno podemos

demostrarlos datos obtenidospor Fairlie<23~» en su estudiocon Doppler

durantela fase de dilatación.

Con el fin de establecerun perfil abreviadoy sistematizadocapaz

de disminuir esta tasa de falsos positivos, aumentandosu capacidad

predictiva,así comola sensibilidady especificidaddel test en la detección

del sufrimiento fetal antepartodeterminamosla capacidadpronósticaal
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utilizar la detecciónde MRFjunto al RCTG y la velocimetríaDoppler.Con

ello obtenemosuna sensibilidaddel 98 96 con unaespecificidaddel 99 %

y unos valores predictivos positivos y negativos dcl 94 y 99 96

respectivamente.La eficaciadel test fue la mayor (99 96) (TablaLXVII).

No hemosencontradoen la literaturaningúnestudiodondesehaya

efectuado una valoración del estado fetal utilizando como perfil

sistematizadola detecciónultrasonográficade los MRF, el RCTG y la

velocimetríaDopplerconjuntamente.Los estudiosefectuadoshastahoy han

correlacionadoel posiblebeneficiodel usodelDopplercuandoel RCTG era

no reactivo;así,Lowery y co1931>en un estudioefectuadoen 146 gestantes

de alto riesgo encuentraque la velocimetríaDoppler mejora la capacidad

predictivadel RCTG en la valoracióndel estadodel feto cuandono existe

reactividad cardiacafetal, pero no encuentranvalor cuandoel RCTG es

normal;encontrandounatasade deteccióndel 67 % cuandoambasvariables

son negativas.

En un estudioefectuadopor Hastiey colY<> con 50 pacientesque

mostraronun RCTG no reactivo, al aplicar la velocimetríaDoppler, esta

última presentóunaalta especificidadpero bajasensibilidaden la detección

delcompromisofetal respectoal RCTG. En nuestroestudio,tantoel RCTG

como la velocimetría Doppler, aplicadas aisladamente,muestranuna

sensibilidadsimilar (68% frenteal 67 %) conunaaltaespecificidaden favor

de la velocimetríaDoppler (92 96 frente al 86 96), siendoaún más alta
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cuandose aplicaa poblacionescon alteracionneshipertensivas.

Todos los autoresquehan correlacionadoestasvañables<2~.2fl~>

han encontradoque la velocimetríaDoppler puede ser beneficiosapara

seleccionarpacientescon RCTG dudosoy/o no reactivo, así como para

mejorarla interpretaciónde estosregistros.Todos estosautorespresentan

una altatasade falsospositivos, peroningunoha utilizadoen susestudiola

correlacióncon otras variablesecográficascon el fin de mejorarel valor

predictivo positivo del tesÉ. Los únicos autoresque han correlacionado

variablesecográficascon el RCTGhan sidoPlatty col. obteniendotambién

un valor predictivopositivo muy bajo (25%).

Nosotros al correlacionarestas tres variables (RCTG, MRF y

velocimetría Doppler) obtenemos la mayor tasa de sensibilidad y

especificidad,disminuyendodeformasignificativala tasadefalsospositivos

sin aumentarlos falsosnegativos.

Por ]o tanto creemos,a partir de nuestrosresultados,que las

variablescuyavaloraciónconjuntanosproporcionaunamayorcapacidadde

deteccióndel compromisofetal antepartoes la establecidapor la valoración

ultrasonográficade los MRF, el RCTG y la velocimetríaDoppleren arteria

umbilical. Sin embargo,desdeel punto de vista de su aplicaciónen clínica

prácticaa unapoblacióndegestantesno seleccionadaesinutilizable, yaque

el tiempo necesarioparael estudiocompletoes demasiadoamplio.

Conel fin de elaborarun perfil escalonadocomoprotocoloparala
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deteccióndel compromiso fetal antepartocapaz de obtenerla máxima

capacidadpredictiva sin aumentarexcesivamenteel tiempo de la prueba

comoparahacerloimpracticableen clínica hemospartidode la valoración

inicial de los MRF comoparámetroqueaisladamentepresentala másalta

tasa de sensibilidad y el más alto valor predictivo negativo. Es decir,

consideramosquedebemosiniciar el estudiode las gestantesconunaprueba

queserátanto mássensiblecuantomenosfalsosnegativosnosproporcione

comoresultadoy, por tanto, con un valor predictivonegativoalto, o lo que

es lo mismo, con la más alta probabilidadde que un feto con un test

negativoestésano. Comomedidade screeningno nos interesaunaprueba

comoes el RCTG quepresentauna menor tasade sensibilidad.

Segúnlos resultadosobtenidospor nosotrosen la detecciónde los

casosde sufrimientofetal proponemosel perfil escalonadoquemuestrala

Figura 134.

Como prueba inicial se realiza un estudio ecográfico seriado

haciendoincapiéen la valoraciónde la presenciade MRF y de la cantidad

de LA y el gradoplacentario.

1) CuandoexistenMRF:

a) Y nosencontramosanteoligoamniosy/o un gradoIV placentario

,

independientementedel RCTG,creemosdebevolversea repetirel perfil a

las 48 h., ya queen estasituaciónseencontraban2 de los 94 casosde SF.
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b) Cuandoel LA y 2radoplacentarioesnormalsedeberealizarun

RCTG, ya quesi éstees reactivola siguientevaloraciónpuedepostponerse

una semana,puestoque en nuestroestudiono sedió ningúncasode SF en

estascondiciones.

e) Cuando el RCTG es no reactivo, independientementede la

existenciao no de alteracionesen la cantidadde LA y/o gradoplacentario

sedebevolver a repetirel perfil a las48 h.; en estasituaciónencontramos

2 casosde SF.

2) Cuando no existe presenciaultasonográficade MRF el

siguientepasoesla realizaciónde un RCTG, pruebaquepresentaunamayor

especificidad:

a) Si el RCTG esreactivoy la cantidadde LA y gradoplacentario

esnormal el estudiodeberepetirsealas 48 h.; en nuestroestudioun caso

de SF estabaen esta situación.

b) Si el RCTG es reactivopero existealteraciónen la cantidadde

LA y/o Erado placentariodeberealizarseun estudiomediantevelocimetría

Doppler:

- Si existe un índiceA/B en arteriaumbilical < de 3, sedeberá

repetirel estudioa las48 horas;en estasituaciónencontramosun feto con

SP.

- Cuandoel índice A/B es > de 3, encontramos14 casosde SF,
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por lo que deberepetirsela valoraciónde los MRF a las 6 It o unahora

despuésde haber ingerido alimento la gestante.Si siguen sin detectarse

MRF recomendamosla induccióndel parto; si porel contrariosedemuestra

la existencia de MRF, convienerepetir el perfil 2 veces al día hasta

demostrarel bienestaro el compromisofetal.

c) Cuandoel RCTG es no reactivo, se recomiendala realización

sistemáticade un estudiomediantevelocimetríaDoppler:

- Aunque el índice A/B sea < de 3 recomendamosrepetir la

valoraciónde los MRF a las 6 h. o unahora postprandiai,ya queen esta

situaciónseencontraron24 fetos con SF.

- Si el índiceA/B es > de 3 o existeausenciao inversiónde flujo

telediastólicorecomendamosla indución del parto, en esta situación se

encontraron45 casosde SF.

Esteprotocolode estudioelaboradoen baseanuestrosresultadosen

la deteccióndel compromiso fetal antepartotendría su indicación como

medidaparael screeningseriadode cualquiergestanteapartir de la semana

36.

Debido a que tanto la valoraciónde los MRF como el RCTG

presentanla mayortasade falsospositivosy negativospara la deteccióndel

sufrimientofetal en las gestantescuyo embarazoseencuentracomplicado

conproblemashipertensivoscreemosqueen estasgestantessedebeevaluar
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el estado fetal medianteel estudiode los tres parámetrosconjuntamente,

independientementedel resultado obtenido con cada uno de ellos por

separado.Ya que de los 20 casosde sufrimientofetal encontradosen este

grupo de gestantes,sietede ellos se mostraroncuandolos tresparámetros

estabanalterados,los 13 restantesaparecieronsiempreque dos variables

conjuntamenteseencontrabanalteradasy ningún caso apareciósi las tres

variableserannormaleso sólo una de ellas estabaalterada.

Por lo tanto, en el casode las gestacionescomplicadasconHTA o

preeclampsiase debendeterminarel estudioecográficosistemáticocon la

valoraciónde los MRF, junto al estudiodelíndiceA/B en arteriaumbilical

y el RCTG. Cuandodos o los tres test seananormalesdebeinducirseel

parto.Cuandosóloun testseaanormalrecomendamosla valoracióncada48

h., mientrasquesi los trestestsonnormalessepuedepermitir lavaloración

semanal.
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5.- CONCLUSIONES
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1.- La presenciade movimientosrespiratoriosfetalesdetectadospor

ultrasonografíaes signo de bienestarfetal. La incidenciade parámetrosde

buen estado fetal fue superioren la población con presenciade dichos

movimientosrespectoa la que carecíade ellos. Es decir, dichos fetos

presentaronun Apgaral minuto =5 (Chi2=204.5;p <0.0001),menortasa

de cesáreas por sufrimiento fetal agudo (Chi2—235.6; p<O.OOO1),

terminaciónde la gestaciónmediantepartocutócico(Chi2=98.9;p <0.001),

presenciadeun pHa=7.20(Chi2=347.l;p<O.OOOl),ausenciade liquido

amnióticomeconial(Chi2= 108.7;p <0.0001),no desarrollodeun expulsivo

patológico (Chi2=254.8; p <0.0001) y la no necesidadde ingreso del

neonatoen cuidadosintensivos(Chi2=139.9;p<O.000l).

2.- Nuestroestudiorefleja que la monitorizaciónde la frecuencia

cardiacafetal presentaunabajasensibilidaden la deteccióndel compromiso

fetal anteparto(75% en la poblacióncontroly 6896 en la poblaciónestudio),

conunamoderadaespecificidad(8696) y muy bajovalor predictivo positivo

(39%)debidoasualto porcentajede falsospositivos(12.1 - 13.3%,queen

poblacionesconpreeclampsiallegaal 22.8%).Por lo queconsideramosque

el RCTG se muestra como una prueba anteparto con baja capacidad

predictivaparautilizarlacomoscreeningen la deteccióndel sufrimientofetal

anteparto.
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3.- El tiempoempleadoen el estudioecográficode los movimientos

respiratoriosfetales es significativamentemenor que el empleadoen la

monitorizaciónde la frecuenciacardiacafetal (t de Student= -10.29;pC

0.001), por lo que la aplicación de la valoración ultrasonográficade los

movimientosrespiratorioscomométododeestudiodel estadofetal anteparto

no agravael tiempode exploraciónen clínicapráctica.

4.- Ennuestroestudiola presenciadeun patrónrespiratorioregular

soloo asociadoa taquipneafetal (4. 1 96 de los fetoscercanosa término) no

seha correlacionadocon la existenciade un compromiso fetal anteparto

(Chi2=133.6;p<O.OOI).

5.- El estudioecográficode los movimientosrespiratoriosfetales

como test antepartoparala deteccióndel compromisofetal presentauna

sensibilidad mayor queel registrocardiotocográfico(9796), indicándonos

quepresentanmayorcapacidadpredictiva queel estudiode la frecuencia

cardiacafetal si se utiliza comopruebade screeninga unapoblación de

gestantesno seleccionada.

6.- La valoraciónecográficadelos movimientosrespiratoriosfetales

presentalos mismos inconvenientesque el registro cardiotocográfico,es

decir, una especificidadsimilar (8096 versus el 86% con el registro

213



cardiotocográfico),asícomounaaltatasade falsospositivos(17.596 frente

al 13.3% del registro), aunquereduce la tasa de falsos negativosque

muestrala monitorizaciónde la FCF (0.5% frenteal 3.6% delregistro) sin

variar apreciablementeel valor predictivopositivo (3896 frente al 39% del

registrocardiotocográfico)pero aumentandoel valor predictivo negativo(

99% frente al 95% encontradocon el registrocardiotocográfico).

7.- En nuestro estudio la ausenciaecográfica de movimientos

respiratoriosfetalesno secorrelacionócon la existenciadepruebasde stress

no reactivas(Chi2=2.0;p< 0.15 parael PEPy Chi2=82; p=O.04parael

POSE).Lo quenos indicaqueel controlfetal cuandola mujer seencuentra

con dinámicauterinade partoo prodrómicano deberíarealizarsecon la

valoraciónecográficade los movimientosrespiratoriosfetales,ya que en

estas situacionesel estudio de la frecuenciacardiacafetal presentauna

mayorcapacidadpredictivaparala deteccióndel compromisofetal.

8.- Cuando,en nuestroestudio,añadimosel controlde la frecuencia

cardiacafetal al estudioecográficode los movimientosrespiratoriospara

detectarel compromisofetal no mejoramoslacapacidadpredictivacomotest

de screening(sensibilidaddel 97%, igual a la obtenidacon la valoración

única de los movimientosrespiratorios),pero sí se mejora la capacidad

confirmatoriade diagnóstico,esdecir, mejorala especificidadde la prueba
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(92%), asícomo la capacidadde diagnosticarlos fetos no comprometidos

(falsospositivosdel 3.2% y falsosnegativosdel 0.3%).

9.- En nuestroestudiola valoraciónecográficainicial, junto a los

movimientosrespiratoriosdelgradode madurezplacentariay de la cantidad

delíquido amnióticoen poblacionesde gestantesno seleccionadasno mejora

la capacidadpredictivaen la deteccióndel compromisofetal, sin embargo

si aumentala capacidaddiagnósticaen poblacionessugestivasde alteración

crónica,asícuandoexistesospechabiométricadeCIR, la sensibilidaden la

deteccióndel compromiso fetal es del 87% frente al 4296 del registro

cardiotocográficoo del 56% de los movimientosrespiratorioscuando se

valoran aisladamente.

10.- Nuestrosdatosde mortalidadperinatalen la poblacióncontrol

en la queseutilizó exclusivamenteel estudiode la frecuenciacardiacafetal,

comovaloracióndelestadofetal, fueronlas siguientes:MP 1 y MP II ambas

del 3.9 0/ y la MP III fue del 5.9 0/ En la poblaciónestudiodondese

aplicó la valoración ultrasonográficade los movimientosrespiratoriosy

velocimetríaDoppler la mortalidadperinatal 1,11 y III se redujerontodas

ellasal 1.2 ~¡

11.- En basea nuestrosdatos,la velocimetríaDoppler en arteria
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umbilical cuando se aplica a poblacionesde bajo riesgo presentauna

sensibilidaden la deteccióndel compromisofetal del 67%. Por lo quese

muestracomoun mal testde screeningparaaplicarloala poblacióngeneral.

Sin embargose muestracomo un eficaz test antepartoen situacionesde

sospechabiométricao clínicade alteracionesdel crecimientoo malnutrición

fetal por alteracionesen la perfusión feto-placentaria,en nuestroestudio

obtenemosuna sensibilidad en la deteccióndel crecimientointrauterino

retardadodel 9196 en poblacionescon preeclampsia;indicando su buena

capacidadcomotestantepartoen estassituaciones.

12.- Según nuestros datos, la valoración ecográfica de los

movimientosrespiratoriosjunto con la velocimetríaDoppler no mejora

significativamentela capacidadde deteccióndel compromisofetal obtenida

con el estudioaisladode los movimientosrespiratorioscuandoseaplica en

poblacionesno seleccionadas(sensibilidaddel 98%), con unaalta tasa de

falsos positivos y con la consiguientedisminución del valor predictivo

positivo(31%). Sin embargosi mejora la especificidaden la deteccióndel

sufrimientofetal anteparto(94%).

Creemos que presenta su mayor indicación en poblaciones

seleccionadasdondese sospechaalteracióncrónica(HTA y preeclampsia),

dondeobtenemosunasensibilidaden la deteccióndel compromisofetal del

97% conunaespecificidaddel 90%.

216



13.- La mayor capacidad diagnóstica para la detección del

compromisofetal antepartopasapor la necesidadde la valoraciónconjunta

de los movimientosrespiratorios,junto al RCTG y velocimetríaDoppleren

arteria umbilical; así obtenemos una sensibilidad del 98% con una

especificidaddel 99% y unosvalorespredictivospositivosy negativosdel

9496 y 9996 respectivamente.

La mayor eficaciadel test seobtienecon el estudioescalonadode

estasvariablessegúnel perfil abreviadoy sistematizadoqueproponemos.
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FACTORES QUE DISMINUYEN LA FRECUENCIA DE M.R.F.
MECANICOS Y BIOQUíMICOS

—l

TABLA ¡

FACTORES QUE DISMINUYEN LA FRECUENCIA DE M.R.F.
FARMACOS Y DROGAS

• PALPACION ABDOMEN MATERNO (BODDY,1976)

• ESTíMULOS DOLOROSOS (BODDY,1975)

• TRAS AMNIOCENTESIS (LEMAY.1977)

• FRíO <DAWES,1977;CHAPMAN,1978)

• ESTíMULOS ELECTRICOS (DAWES,1977)

• HIPOXIA MATERNA (MANNING,1979)

• ACTH <BODDY.1974)
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• DIAZEPAN (WHORTHINGTON,1978)

• LUMINAL (BOTS,1978)

• PENTOBARBITAL (BODDY - DAWES,1975)

• DEMEROL (MANNING.1979)

• ALCOHOL (Mc LEODj984>

• PG (KITTERMAN,1983; MURAI.1984)

TABLA II



FACTORES QUE AUMENTAN LA FRECUENCIA DE M.R.F.
SITUACIONES MATERNO-FETALES

TABLA III

FACTORES QUE AUMENTAN LA FRECUENCIA DE M.R.F.
FARMACOS Y DROGAS

• REPOSO MATERNO <FOX,1977;PATRICK,1976>

• ACTIVIDAD FETAL (ARDUINI,1985)
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• ACELERACIONES DE LA F.C.F. (ADAMSON,1983)
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TABLA IV



PATRONES DE LOS M.R.F.

TABLA V

PARAMETROS CUANTITATIVOS DE LOS M.R.F.<DEVOE,1989)

RESULTADO PERINATAL

PARAMETRO MEDIA BUENO MALO

% TIEMPO
EMPLEADO EN

RESPIRAR
26 *1- 12.9 28 .1- 12.9 15.9 •/- 9.3

re AESP./ MIN. 47.7 .1- 6.8 49.3 .1- 9.7 49.4 •1- 9.9

INTER~LO
RE SP.-RE SP. 0.66 •/- 0.1

TABLA VI

0.69 ./- 0.11 0.56 .1- 0.12

MOVIMIENTOS EPISODICOS IRREGULARES

- GRAN VARIABILIDAD EN AMPLITUD

Y FRECUENCIA (BOTS,1978>

MOVIMIENTOS DE JADEO O GASPINGS

- INFLEXIONES PROFUNDAS EN LA LíNEA
DE BASE DEL REGISTRO TM

MOVIMIENTOS EPISODICOS REGULARES

- ‘EN CERCA DE ESTACAS O ‘PALOS DE
GALLINERO <PATRICK,1976)
- DE MAL PRONOSTICO (PATRICK,1976;
CHAPMAN,1978;TRUDINGER,1979>



PERFIL BIOFISICO DE MANNING CON LAS MODIFICACIONES DE 1987 Y 1990

VARIABLE NORMAL (2 PUNTOS) PATOLOGICO (0 PUNTOS)

MOV. RESPIRATORIOS
FETALES

‘1 EPISODIO DE ‘30
SEG. EN 30 MIN.

AUSENCIA O NO EPISO
DIOS DE 30 SEG EN 30 MIN

MCV. CORPORALES
GROSEROS

3 MOV. DISCRETOS DE
CUERPO/MIEMBROS EN
30 MIN.

<2 EPISODIOS DE MCV.
DE CUERPO/MIEMBROS
EN 30 MIN.

TONO FETAL

>1 EPISODIO DE EXTEN-
SION - FLEXION DE

MIEMBROS O TRONCO
APERTURA-CIERRE DE
LA MANO

EXTENSION LENTA CON
PARCIAL FLEXION O

MOVIMIENTO DE MIEMBRO
EN COMPLETA EXTENSION
O AUSENCIA DE MOV.

REACTIVIDAD FCF
& SEPARADA EN 1987)

>2 EPISODIOS DE ACELE-
RACION DE >15 LAT/MIN
Y DE 15 SEO. ASOCIADOS
A MOV. FETALES EN 20

<2 EPISODIOS DE ACELE
RACION DE LA FCF O
ACELERACION DE <15
LAT/MIN EN 20 MIN.

VALORACION L.A.
(-- MODIFICADO EN igQO)

‘1 BOLSA DE ‘1 CM EN
2 PLANOS PERPEND.

NO BOLSAS O ‘1 CM EN
2 PLANOS PERPEND.

..)•*o •OLBM DE LIQUIDO O ‘* CM. SN PLAflO VERTICAL

TABLA VII

TABLA VIII • MANEJO OBSTETRICO SEGUN PUNTUACION DE MANNINO

PUNTUACION INTERPRETACION MANEJO RECOMENDADO

10 1 10
NO EVIDENCIA DE ASFIXIA
AGUDA O CRONICA

MANEJO CONSER\*DOR
TEST SERIADOS

8 , 10 (R.C.T.G. )
8 /10 ~ DISM.I
8 1 10 (L.A. NOAM.>

NO EVIDENCIA DE ASFIXIA
AGUDA, PROBABLE ASFIXIA
CRONICA

PARTO SI ‘36 SEM.
Eth 36 SEM - TEST
SERIADOS

6 1 10 (L.A. NOAM.) POSIBLE ASFIXIA AGUDA >34 SEM • PARTO
<34 SEM • TEST/24 II.

6 1 10 (L.A. DIBM.> POSIBLE ASFIXIA AGUDA
PROBABLE ASFIXIA CRONICA

~RTO SI EDAD
GESTACIONAL >26 SEM.

4 1 10 (L.A. NOAM.> PROBABLE ASFIXIA AGUDA 32 SEM. • PARTO
<32 SEM • TEST/24 H.

4 1 lO (L.A DISM.) PROBABLE ASFIXIA AGUDA
Y CRONICA

sí >26 SEM • PARTO

2 1 10
MUY PROBABLE ASFIXIA AGUDA

CON O SIN ASFIXIA CRONICA

TEST DE 60 MIN., SI ES

<6 Y >26 SEM.’PARTO

0 1 10 ASFIXIA AGUDA Y CRONICA 26 SEM. • PARTO



PUNTUACION INTERPRETACION MANEJO RECOMENDADO

10 NORMAL, NO ASFIXIA
CONSERVADOR, REPETIR
TEST SEMANALES

8/10
LA. NORMAL NORMAL, NO ASFIXIA

CONSERVADOR, REPETIR
TEST SEMANALES

8/10
L.A. DISM.

SOSPECHA DE ASFIXIA CRONICA INDUCIR PARTO

6 POSIBLE ASFIXIA FETAL
PARTO SI LA. DISM. Y/O
‘36 SEM Y L.A. NORMAL
<36 SEM.~ TE81124 I’l.

4 PROBABLE ASFIXIA FETAL REPETIR TEST MISMO OlA
SI < 6 • PARTO

O — 2 ASFIXIA FETAL CIERTA INDUCIR PARTO

MANEJO OBSTETRICO SEGUN PUNTUACION DE MANNING 1987

TABLA IX

VARIABLES 2 PUNTOS 1 PUNTO O PUNTOS

R.C.T.G.
.4 ACELERACIONES DE

LA P.C.F. DI >16 Ip.. Y DE
16 EN 20DM EXPL.

2 - 4 ACELERACIONES DE
LA P.C.P. DE > le Ip..
Y DE > 15 EN 20

0 6 1 ACELERACION
DE LA F.O.F. EN 20’

MOV. FETALES >2 MDV. DE TRONCO
O MIEMBROS EN 30

1 - 2 MOV. DE TRONCO
O MIEMSROS EN 30

AUSENCIA DE MOV.
EN SO’

M.R.P. .1 EPISODIO DE M.R.F.
DE ‘SO EN SODE EMPL.

>1 EPISODIO DE M.R.F.
DE 30 - 60 EN S0~

AUSENCIA 6 M.R.P.
DE <30 EN SO

TONO FETAL

>1 EPISODIO DE EXTENSION

Y FLEXION DE EXTA. Y
1 EPISODIO DE EXTENSION
Y FLEXION DE COLUMNA

>1 EPISODIO DE EXTEN-

SION-FLESION DE EXTR.
O EPISODIO DE EXTEN-
SION-FLESION COLUMNA

EXTR. EN EXTENSIO

MANO ABIERTA
MDV. SIN RETORNO
PLEXION DE EXTR.

VOLUMEN DE L.A. SOLSA8 DE ‘2 cm
EN DIAMETRO VERTICAL

BOLSAS ENTRE 1-2 cm.
EN 01kM. VERTICAL

BOLSA DE <1 cm.
EM QIAM. VERTICAL

GRADO PLACENTA GRADO O - 1 - 2 PLACENTA POST. DIFíCIL
DE E’*ILUAR GRADO 3

ESQUEMA BIOFISICO DE VINTZILEOS (1983)

TABLA X



V FASE

FASE DE ACTIVIDAD FASE DE REPOSO

ACELERACIONES DE LA F.C.F. AUSENCIA DE ACELERACIONES

VARIABILIDAD DE> lO 1pm EN F.C.F. VARIABILIDAD DE c 10 1pm EN F.C.F.
M.F. (•> DETECTADOS POR LA MADRE NO DETECCION DE M.F. POR LA MADRE

MF. (.) DETECTADOS EN ECO. NO DETECCION DE MF. POR ECO.

V FASE

VARIABLE POSITIVO DUDOSO NEGATIVO

M.R.F. PRESENCIA DE M.R.F. -- - - AUSENCIA
INDEP. DEL PATRON M.R.F.

MOV. MOV. RAPIDOS DE OJOS MOV. INTERMITENTES AUSENCIA
CON NISTAGMUS RAPIDO CON NISTAGMUS LENTO MOV. OCULARES

OCULARES Y CON >6 MOV/MIN. DE >6 MOV./MIN.

MICCION
CALCULO DE VOLUMEN EN CORTES ECOGRAFICOS LONGITUDINAL Y
TRANSVERSAL SEGUN FORMULA DE CAMPBELL (1978)

TABLA XI • PERFIL DE ARDUINI (1986) PARA LA DETECCION DE LOS CICLOS
ACTIVIDAD - REPOSO FETAL

VARIABLE O PUNTOS 2 PUNTOS 4 PUNTOS

MOVIMIENTOS FETALES
NO EXISTENCIA
EN 30 MIN.

1 EPISODIO DE
MOV. GROSERO

EN 80 MIN.

2 EPISODIOS
DE MOV. FETALES

MOV. RESP. FETALES

NO EXISTENCIA

EN 30 MIN.

1 EPISODIO DE

DE MOV. RESP.
DE ‘30 SEO.

2 EPISODIOS DE

DE MOV. RESP. DE
> 30 SEO.

TONO FETAL

LIQUIDO AMNIOTICO

GRADO PLACENTARIO

VALORACION CUALITATIVA

SIN PUNTUACION

MAXIMA PUNTUACION 8 /8

PERFIL BIOFISICO DE SHAM (1g89)

TABLA XII



ESQUEMA COMPARATIVO ENTRE LOS PERFILES DE SHAH Y VINTZILEOS

VARIABLE ESQUEMA DE 511AM ESQUEMA DE VINTZILEOS

R.C.T.G. NO SE VALORA O - 1 - 2

MOV.FETALES 0-2-4 0-1-2

MOV.RESP.FETALES 0-2-4 0-1-2

TONO FETAL VALOR. CUALITATIVA O - 1 - 2

LIQUIDO AMNIOTICO VALOR. CUALITATIVA O - 1 - 2

GRADO PLACENTARIO VALOR. CUALITATIVA O - 1 - 2

TABLA XIII

PRUEBA DE POSE SOSPECHOSA

TABLA XIV

• DECELERACIONES TARDíAS EN MENOS DEL

30% DE LAS CONTRACCIONES

• APARICION DE DECELERACIONES VARIABLES

• DECELERACIONES PRECOCES FRECUENTES

• TAQUICARDIA BASAL SIN ACELERACIONES

• GRAFICA SILENTE PERSISTENTE



DEN CMI NACION CANTIDAD IMAGEN ECOGRAFICA

OLIGOAMNIOS
M

MUY ESCASA
AUSENCIA DE ZONAS

ECONEGATIVAS

L.A. (.) ESCASA ZONAS ECONEGATIVAS
<DE2em.

L.A. (.‘) NORMAL
ZONAS ECONEGATIVAS

DE 2 - 4 Cm.

L.A. (.4..) NORMAL
ZONAS ECONEGATI VAS
DE 5 - 10 cm.

HIDRAMNIOS ABUNDANTE
ZONAS ECONEGATIVAS

DE 10 cm.

TABLA XV

CUIDADOS INTENSIVOS
POBLACION CONTROL

NEONATALES

MOTIVO

ICRERICIA

DISTRESS

PREMATURIDAD

BAJO PESO

SEPSIS

ANOXIA

OBSERVACION

INGRESO EN

o 1

3

o

8

4

1

o

o

1

2

1

3

o

TABLA XVI



TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. CONTROL (1)

VERD. (.) VERD. (-) FALSO <.) FALSO C-)

S.F.A. 40 388 70 ¡ 13

P. DISTOCICOS 35 324 75 77

pHa 7.20 48 343 62 58

L. MECONIAL 51 386 59 15

EXP. PATOLOG. 68 395 42 6

APGAR1¼5 53 388 57 13

INGR. R.N. 19 396 91 5

TABLA XVII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. CONTROL (II>

SENSIB. ESPECIF. V.p.(+) V.P.(-) EFIO.

S.F.A. 0.75 0.85 0.36 0.97 0.84

P. DISTOCICOS 0.31 0.81 0.32 0.81 0.70

pHa 7.20 0.45 0.85 0.44 0.85 0.78

L. MECONIAL 0.77 0.87 0.46 0.96 0.85

EXP. PATOLOG. 0.90 0.90 0.62 0.98 0.91

APGAR 1 5 0.80 0.85 0.48 0.97 0.86

INGR. R.N. 0.79 0.81 0.17 0.99 0.81

TABLA XVIII



TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO <1)

POBLACION TOTAL

S.F.A.

VERD. (~~>

64

VERD. <-)

631

FALSO (O

100

FALSO (-)

30

P. DISTOCICOS 77 636 s7 125

pHa<7.20 76 598 88 83

LMECONIAL 61 639 22

EXP.PATOLOG. 64 614 iii 46

APGAR1’<5 64 634 100 27

INGR. R.N. 48 814 118 47

C.LR. 30 618 134 43

TABLA XIX

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (II>
POBLACION TOTAL

SENSIB. ESPECIF. V.Pd~’) v.P.(-) EFIC.

S.F.A. 0.68 0.86 0.39 0.95 0.84

P. DISTOCICOS 0.38 0.86 0.47 0.81 0.74

pHa 7.20 0.55 0.87 0.46 0.90 0.82

L. MECONIAL ¡ 0.70 0.85 0.31 0.97 0.84

EXP. PATOLOG. 0.56 0.85 0.36 0.93 ¡ 0.82

APGAR t 5 0.70 0.86 0.39 0.96 0.84

INGR. R.N. 0.50 0.84 0.29 0.93 0.80

C.I.R. 0.42 0.82 0.19 0.94 0.78

TABLA XX



TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO <1)

POBLACION SIN PATOLOGíA

VERD. (.1.) VERD. (-) FALSO (.) FALSO (-)

S.F.A. 49 544 77 18

P. DISTOCICOS 54 457 72 105

¡ pHa’7.20 66 529 61 33

L. MECONIAL 39 547 88 15

EXP. PATOLOG. 35 522 92 40

APGAR1’5 47 542 80 20

INGR. R.N. 31 533 96 29

C.I.R. 14 543 113 19

TABLA XXI

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO <II)

POBLACION SIN PATOLOGíA

SENSIB. ESPECIF. v.P.(-) EFIC.

S.F.A. 0.73 0.88 0.39 0.97 0.88

P. DISTOCICOS 0.34 0.86 0.43 0.81 0.74

pHa 7.20 0.71 0.88 0.44 0.96 0.86

L. MECONIAL 0.72 0.86 0.31 0.97 0.85

EXP. PATOLOG. 0.47 ¡ 0.85 0.28 0.93 0.81

APGAR V < 5 0.70 0.87 0.37 0.96 0.86

INGR. R.N. 0.52 0.85 0.25 0.95 0.82

OIR. 0.42 0.83 0.11 0.97 0.81

TABLA XXII



TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (1)

POBLACION CON H.T.A. LEVE

VERD. (4 VERD. (-) FALSO (.) FALSO (-)

S.F.A. 6 19 6 6

P. DISTOCICOS 8 14 5 11

pHa<7.20 4 22 ¡ 7 3

L MECONIAL 1 23 10 2

EXP. PATOLOG. 1 21 5 4

APGAR1¼5 2 22 9 3

INGR. R.N. 2 21 9 4

C.I.R. 1 15 10 10

TABLA XXIII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (II)

POBLACION CON H.T.A. LEVE

SENSIB. ESPEC¡F. V.p.(-) E FíO.

S.F.A. 0.46 0.76 0.45 0.76 0.67

P. DISTOCICOS 0.35 0.73 0.54 0.56 0.55

pHa 7.20 0.57 0.76 0.36 0.88 0.72

L. MECONIAL 0.33 0.70 0.09 0.92 0.66

EXP. PATOLOG. 0.20 0.81 0.14 0.84 0.61

APGAR V 6 0.40 0.71 0.18 0.88 0.66

INGR. R.N. 0.33 0.70 0.18 0.84 0.64

C.I.R. 0.09 0.60 0.09 0.60 0.44

TABLA XXIV



TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO II>
POBLACION CON PREECLAMPSIA

VERD. <+) VERD. U~) FALSO U) FALSO (-)

S.F.A. 8 16 8 3

P. DISTOCICOS 11 16 5 4

pHa<7.20 12 15 4 4

L. MECONIAL 8 19 8 0

EXRPATOLOG. 12 16 4 3

APGAR1¼5 11 17 5 2

INGR. R.N. 11 16 5 4

C.I.R. 3 12 13 7

TABLA XXV

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.G.T.G. EN P. ESTUDIO (II)

POBLACION CON PREECLAMPSIA

SENSIB. ESPECIF. V.P.(.) V.P.(-) EFIC.

S.P.A. 0.73 0.67 0.60 0.84 0.68

P. DISTOCICOS 0.73 0.75 0.89 0.79 0.74 ¡

pHa < 7.20 0.75 0.79 0.75 079 077

L. MECONIAL 1 0.70 0.60 1 0.77

EXP. PATOLOS. 0.80 0.80 0.75 0.84 0.80

APGAR t 5 0.86 0.77 0.69 0.89 0.80

INGA. R.N. 0.73 0.75 0.69 0.79 0.74

C.I.R. 0.30 0.48 0.19 0.63 0.43

TABLA XXVI



TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO CI)
POBLACION CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

VERD. (.) VERD. U-) FALSO <+) FALSO <-)

S.F.A. 3 29 6 2

P. DISTOCICOS 5 27 3 4

pHa<7.20 3 29 5 2

LMECONIAL 2 31 6 0

EXP. PATOLOG. 2 ¡ 30 6 1

APGAR1¼5 3 29 5 2

INGR. R.N. 3 ¡ 27 6 4

C.I.R. O ¡ 30 8 1

TABLA XXVII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (II)
POBLACION CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

SENSIS. ESPECIF. V.P.(.) V.P.(-> EFIO.

S.F.A. 0.60 0.85 0.37 0.93 0.82

P. DISTOCICOS 0.66 0.90 0.62 0.87 0.82

pHa 7.20 0.60 0.86 0 37 0.93 0.82

L. MECONIAL 1 0.84 0 25 1 0.85

EXP. PATOLOG. 0.67 0.83 0.25 0.97 0.82

APGAR t 5 0.60 0.85 0.37 0.93 0.82

INGR. R.N. 0.43 0.84 0.37 0.87 0.77

CIR. - - 0.79 - - 0.97 0.77

TABLA XXVIII



TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (1)

POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

VERD. (O VERD. (-> FALSO (.> FALSO (-)

S.F.A. 1 8 0 0

P. DISTOCICOS 1 8 0 0

pHa7.20 1 8 0 0

L. MECONIAL 1 8 0 0

EXP. PATOLOG. ¡ 0 8 1 0

APGAR1’<5 1 8 0 0

INGR. R.N. 1 5 0 3

C.I.R. 0 7 1 1

TABLA XXIX

TABLA DE CONTINGENCIAPARAEL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (II)

POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

SENSIS. ESPECIF. V.PP) V.Pk-> EFIC.

S.F.A. 1 1 1 1 1

ROISTOCICOS 1 1 1 1 1

pI-1a7.20 ¶ 1 1 1 1

L MECONIAL 1 1 1 1 1

EXP. PATOLOG. - - 0.89 - - 1 0.89

APGAR1’5 1 1 1 1 1

INGR. R.N. 0.26 1 1 0.62 0.87

C.I.R. - - 0.87 - - 0.87 0.78

TABLA XXX



TABLA DE CONTINGENCIAPARALOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (1)

POBLACIONTOTAL

VERD. Ú~) VERD. (-) FALSO (4.) FALSO <->

8.F.A. 90 686 145 4

P.DISTOCICOS 113 501 122 89

pHa7.20 130 581 105 9

L.MECONIAL ¡ 66 583 169 7

EXP. PATOLOS. 100 583 135 7

APGAR1’’5 84 583 151 7

INGR. R.N. 76 571 169 19

CJ.R. 40 557 195 33

TABLA XXXI

TABLA DE CONTINGENCIAPARALOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (II)

POBLACION TOTAL

SENSIB. ESPECIF. V.P.(.) V.P.(-) EFIC.

S.F.A. 0.97 0.80 0.38 0.99 0.82

P. DISTOCICOS 0.56 0.80 0.48 0.85 0.74

pHa ‘ 7.20 0.94 0.85 0.55 0.99 0.86

L MECONIAL 0.92 0.77 0.28 0.99 0.79

EXP. PATOLOS. 0.94 0.82 0.43 0.99 0.83

APGAR 1’ 6 0.93 0.82 0.36 0.99 0.81

INGR. R.N. 0.81 0.78 0.33 0.97 0.78

C.I.R. 0.58 0.74 0.17 0.94 0.72

TABLA XXXII



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO LI)
POBLACION SIN PATOLOGíA

VERD. (+) VERD. (-) FALSO (4.) FALSO (-)

S.F.A. 63 503 119 4

P. DISTOCICOS 79 427 103 80

pHa¿7.20 92 500 90 7

L. MECONIAL 48 601 134 8

EXP. PATOLOG. 50 490 132 17

APGAR1’<5 61 601 121 6

INGR. R.N. 36 497 147 10

CIR. 22 496 160 11

TABLA XXXIII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (II)
POBLACION SIN PATOLOGíA

SENSIB. ESPECIF. V.P.(.) V.P.(-) EFIC.

S.F.A. 0.94 0.81 0.35 0.99 0.82

P. DISTOCICOS 0.49 0.80 0.43 0.84 0.73

pHa 7.20 0.92 0.85 0.50 0.99 0.86

L. MECONIAL 0.89 0.79 0.26 0.99 0.79

EXP. PATOLOG. 0.75 0.79 0.27 0.97 0.78

APGAR t 6 0.91 0.80 0.33 0.99 0.81

INGR. AN. 0.78 0.77 0.19 0.98 0.77

CA.R. 0.67 0.76 0.12 0.98 0.75

TABLA XXXIV



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO <1)
POBLACION CON H.T.A. LEVE

S.F.A.

VERD. (.)

9

VERD. (-)

18

FALSO <4.)

9

FALSO <-)

o

P. DISTOCICOS 12 13 6 5

pHa<7.20 7 18 11 0

U MECONIAL 3 18 15 0

EXP. PATOLOG. 6 18 12 0

APGAR1’<5 5 17 13 1

INGR. R.N. 5 17 13 1

C.LR. 1 9 17 9

TABLA XXXV

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (II)
POBLACION CON H.T.A. LEVE

SENSIB. ESPECIE V.P.(+) V.P.(-) EFIC.

S.F.A. 1 0.67 0.50 1 0.75

P. DISTOCICOS 0.70 ¡ 0.68 0.67 0.72 0.69

pHa 7.20 1 0.62 0.39 1 0.69

L. MECONIAL 1 0.54 0.17 1 0.68

EXP. PATOLOG. 1 0.60 0.33 1 0.69

APGAR1’ 5 0.83 0.57 0.28 0.94 0.61

INGR. R.N. ¡ 0.83 0.57 0.28 0.94 0.61

C.I.R. 0.10 0.35 0.05 0.50 0.28

TABLA XXXVI



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (1)
POBLACION CON PREECLAMPSIA

VERD. <+) VERD. (-1 FALSO (.) FALSO (-)

S.F.A. 12 13 10 0

P. DISTOCICOS 14 12 8 1

pHa’7.20 15 13 7 0

L MECONIAL 8 13 14 0

EXP. PATOLOG. 12 12 10 1

APGAR1’<5 13 13 9 0

INGR.R.N. 14 12 8 1

C.LR. 7 10 15 3

TABLA XXXVII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (II)

POBLACION CON PREECLAMPSIA

SENSIB. ESPECIF. V.P.U-) V.P.(-) E Fío.

S.F.A. 1 0.56 0.64 1 0.71

P. DISTOCICOS 0.93 0.60 0.64 0.92 0.74

pHa ‘ 7.20 1 0.65 0.68 1 0.80

L. MECONIAL 1 0.48 0.36 1 0.60

EXP. PATOLOG. 0.92 0.54 0.54 0.92 0.68

APGARt 5 1 0.59 0.59 1 0.74

INGR. R.N. 0.93 0.60 0.64 0.92 0.74

C.I.R. 0.70 0.40 0.32 0.77 0.48

TABLA XXX VIII



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (1)

POBLACION CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

VERD. (.) VERO. (-) FALSO (+) FALSO (-)

S.F.A. 5 30 4 0

P. DISTOCICOS 7 28 2 2

pHa<7.20 5 30 4 0

L. MECONIAL 2 30 7 0

EXP. PATOLOG. 2 30 7 0

APGAR1’<5 6 30 4 0

INGR. R.N. 6 28 4 2

C.I.R. 1 30 8 0

TABLA XXXIX

TABLA DE CONTINGENCIAPARALOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (II)

POBLACION CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

SENSIB. ESPECIE V.P.(~) V.P.(-) EFIO.

S.F.A. 1 0.88 0.65 1 0.90

P. DISTOCICOS 0.78 0.93 0.78 0.93 0.90

pHa 7.20 1 0.88 0.65 1 0.90

L. MECONIAL 1 0.81 0.22 1 0.82

EXP. PATOLOG. 1 0.81 0.22 1 0.82

APGAR 1< 5 1 0.88 0.55 1 0.90

INGR. R.N. 0.71 0.87 0.55 0.93 0.85

C.I.R. 1 0.79 0.11 1 0.79

TABLA XL



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (1)
POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

VERD. (~•) VERD. (-) FALSO (.) FALSO (-)

S.F.A. 1 7 1 0

P. DISTOCICOS 1 7 1 0

pHa<7.20 1 7 1 0

L. MECONIAL 1 7 1 0

EXP. PATOLOG. 1 7 1 0

APGAR1c5 2 7 0 0

INGR.R.N. 2 5 0 2

C.I.R. 0 6 2 1

TABLA XLI

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (II)
POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

SENSIB. ESPECIF V.P.(.) V.P.(-) EFIO.

S.F.A. 1 0.87 0.50 1 0.89

P. DISTOCICOS 1 0.87 0.50 1 0.89

pHa 7.20 1 0.87 0.50 1 0.89

L. MECONIAL 1 0.87 0.50 1 0.89

EXP. PATOLOG. 1 0.87 0.50 1 0.89

APGAR1’<5 1 1 1 1 1

INGR. R.N. 0.50 1 1 0.71 0.78

C.I.R. -- 0.75 -- 0.86 0.67

TABLA XLII



TABLA DE CONTINGENCIAPARAEL DOPPLEREN P.
POBLACION TOTAL

ESTUDIO (1)

VERO. (+) VERO. (-> FALSO (.) FALSO U-)

S.F.A. 63 674 57 31

P. DISTOCICOS 72 576 48 130

pHa’7.20 91 657 29 48

L. MECONIAL 46 677 75 28

EXP. PATOLOG. 62 650 68 ¡ 55

APGARi’’5 67 681 53 24

INGR. R.N. 75 685 46 20

PAT. CORDON 20 645 100 60

TABLA XLIII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO <II)

POBLACION TOTAL

SENSIB. ESPECIF. V.P.fr) V.P.(-) EFIO.

S.F.A. 0.67 0.92 0.57 0.96 0.89

P. DISTOCICOS 0.36 0.92 0.60 0.81 0.78

pHa < 7.20 0.65 0.96 0.76 0.93 0.91

L. MECONIAL 0.62 0.90 0.37 0.96 0.87

EXP. PATOLOG. 0.48 0.90 0.43 0.92 0.85

APGAR 1’ 5 0.74 0.93 0.66 0.96 0.91

INGR. R.N. 0.79 ¡ 0.94 0.62 0.97 0.92

OIR. 0.25 0.86 0.17 0.91 0.81

TABLA XLIV



TABLA DE CONTINGENCIAPARAEL DOPPLEREN

POBLACIONSIN PATOLOGíA

P. ESTUDIO <1)

S.F.A.

VERD. (+)

44

VERD. (-)

590

FALSO (.)

32

FALSO <-)

23

P. DISTOCICOS 47 501 29 112

pHa<7.20 62 576 14 37

L. MECONIAL 31 590 45 23

EXP. PATOLOG. 32 676 ¡ 44 37

APGAR1’<5 46 592 30 21

INGR. R.N. 36 603 41 10

OIR. 31 ¡ 611 45 2

TABLA XLV

TABLA DE CONTINGENCIAPARAEL DOPPLEREN P. ESTUDIO (II)

POBLACION SIN PATOLOGíA

SENSIB. ESPECIF. V.P.(.) V.P.(—) EFIO.

0.66 0.95 0.58 0.96 0.92

P. DISTOCICOS 0.29 0.94 0.62 0.82 0.79

pHa’ 7.20 0.63 0.98 0.81 0.94 0.92

L. MECONIAL 0.57 0.93 0.41 0.96 0.90

EXP. PATOLOG. 0.46 0.93 0.42 0.94 0.881

APGARt’ 5 0.69 0.94 0.60 0.96 0.92

INGR. R.N. 0.78 0.94 0.46 0.98 0.921

OIR. 0.88 0.93 041 0.99 0.93

TABLA XLVI



TABLA DE CONTINGENCIAPARAEL DOPPLEREN P.

POBLACIONCONH.T.A. LEVE
ESTUDIO (1)

VERD. <4.) VERD. <-) FALSO <4.) FALSO (-.)

SRA. 4 25 2 6

P. DISTOCICOS 6 19 0 11

pHa<7.20 4 27 2 3

L. MECONIAL 2 29 4 1

EXP. PATOLOG. 5 27 1 3

APGAR1’<.5 4 29 2 1

INGR. R.N. 4 28 2 2

C.I.R. 5 30 1 0

TABLA XLVII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO <II)

POBLACION CON H.T.A. LEVE

SENSIB. ESPECIF. V.P.(•) V.P.(-) ERO.

S.F.A. 0.44 0.92 0.67 0.83 0.80

P. DISTOCICOS 0.35 1 1 0.63 0.69

pHa 7.20 0.57 0.93 0.67 0.90 0.86

L. MECONIAL 0.67 0.88 0.33 0.97 0.86

EXP. PATOLOQ. 0.62 0.96 0.83 0.90 0.89

APGAR 1’ <6 0.80 0.94 0.67 0.97 0.92

INOR. R.N. 0.67 0.93 0.67 0.93 0.89

C.I.R. 1 0.97
¡

0.83 1 0.97

TABLA XLVIII



TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN
POBLACION CON PREECLAMPSIA

P. ESTUDIO <1)

VERD. (4.) VERD. (-) FALSO (4.) FALSO (-)

SRA. 10 10 14 1

P. DISTOCICOS 13 9 11 2

pHa<7.20 14 9 10 2

L MECONIAL 7 10 17 1

EXP.PATOLOG. 15 10 9 11

APGAR1¼5 12 10 12 1

INGR. R.N. 14 10 10 r

rnOIR. 10 10 14

TABLA XLIX

TABLA DE CONTINGENCIAPARAEL DOPPLEREN P. ESTUDIO (II)

POBLACIONCONPREECLAMPSIA

SENSIR. ESPECIF. V.P.(-) EFIO.

S.F.A. 0.91 0.42 0.42 0.91 0.57

P. DISTOCICOS 0.87 0.45 0.54 0.82 0.63

pHa <7.20 0.87 0.47 0.68 0.82 0.66

L. MECONIAL 0.87 0.37 0.29 0.91 0.48

EXP. PATOLOG. 0.94 0.53 0.62 0.91 0.71

APGAR1 <5 0.92 0.45 0.50 0.91 0.63

INGR. R.N. 0.93 0.50 0.58 0.91 0.68

C.I.R. 0.91 0.42 0.42 0.91 0.57

TABLA L



TABLA DE CONTINGENCIAPARAEL DOPPLER EN P. ESTUDIO (1)
POBLALCION CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

VERD. (+) VERD. (-) FALSO (4.) FALSO U-) 1
S.F.A. 4 34 0 1

P. DISTOCICOS 4 30 0 5

pHa’7.20 4 34 0 1

L. MECONIAL 1 34 3 1

EXP. PATOLOG. 3 34 1 1

APGAR1’’5 4 34 0 1

INGR. R.N. 4 32 0 3

C.I.R. 1 35 3 0

TABLA LI

TABLA DE CONTINGENCIAPARAEL DOPPLEREN P. ESTUDIO (II>

POBLACION CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

SENSID. ESPECIF. EFIO.

S.F.A. 0.80 1 1 0.97 0.97

P. DISTOCICOS 0.44 1 1 0.86 0.87

pHa <7.20 0.80 1 1 0.97 0.97

L. MECONIAL 0.50 0.92 0.25 0.97 0.90

EXP. PATOLOG. 0.75 0.92 0.75 0.97 0.95

APGAR t 5 0.80 0.92 1 0.97 0.97

INGR. R.N. 0.57 0.91 1 0.91 0.92

C.LR. 1 1 0.25 1 0.92

TABLA LII



TABLA DE CONTINGENCIAPARA EL DOPPLEREN P. ESTUDIO (1)

POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

VERO. (.) VERO. U-) FALSO (4.) FALSO U-)

S.F.A. 1 7 1 0

P. DISTOCICOS 1 7 1 0

pHa<7.20 1 7 1 0

L. MECONIAL 1 7 1 0

EXP. PATOLOG. 1 7 1 0

APGAR1’<5 1 7 1 0

INGR.R.N. 2 5 0 2

C.I.R. 1 7 1 0

TABLA LIII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO (II)

POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

SENSIB. ESPECIF. V.P.(•) V.P.(-) EFIC.

S.F.A. 1 0.87 0.50 1 0.89

P. DISTOCICOS 1 0.87 0.50 1 ¡¡ 0.89

¡Ma 7.20 1 0.87 0.50 1 0.89

L. MECONIAL 1 0.87 0.60 1 0.89

EXP. PATOLOG. 1 0.87 0.60 ¡ 1 0.89

APGAR t 6 1 0.87 0.50 1 0.89

INGR. R.N. 0.60 1 1 0.71 0.78

C.I.R. 1 1 0.50 1 0.89

TABLA LIV



TABLA DE RESULTADOS COMPARATIVOS CUANDO SE DETECTAN M.R.F.

POBLACION TOTAL

PAF (.) PAF (-)
PEP (.)

PEP (-)
POSE (-)

PEP (-)
POSE (.)

S.F.A. 2 ‘2.1% 2 • 2.1%4.4% 0 --- O

P. DISTOCICOS ‘411%
83 •. 15.4% “11.1% 0--- o--

pI-la<7.20 8 21% o --- o

L. MECONIAL :%.%~ 1 :t4% o--- o--

EXP. PATOLOS. 23 ‘21.6% ‘19%2 o --- o

APGAR1’’5 ¿ 2 ‘2.2%44% o--- o--

INGR.R.N. 17 ‘17.9%
3.2%

1 ‘1.1%
“ 2.2%

o --- o

CJ.R. 354%17 3.2% ~ O O

(4 % Respecto al parámetro de morbIlidad total

(.‘> % Respecto al total de poblacIón con este criterio
TABLA LV

TABLA DE RESULTADOS COMPARATIVOS CUANDO NO SE DETECTAN M R.F

POBLACION TOTAL

RAF (.) PAF (-)
PEP (4.)

PEP (-)
POSE (-)

PEP (-)
POSE (.)

S.F.A. 26 ‘277%

21%

‘404%

38.. 507%

• 19.1%

18 •. 89.2%

8 ‘8.5%
“ 88.9%

P. DISTOCICOS 42 208%~ ‘22.8%618% • 8.9%
18.. g9~% “88.9%

pHa 7.20 . 36%

40.3%

30.9%
‘ 57.3%

20 • ¶8.7%•‘ 100% g 8.7%
•‘ 100%

L. MECONIAL 15
• 20.5%

12.1%
• 397%

29.. 387%

• 23.3%

17.. 68.4%
8 • 8.2%

06.7%

EXP. PATOLOG. 38 .355%
“30.0%

‘23
25w,

• 12.1%
13 .. 50% 6 • 5.6%

66.7%

APGAR1¼5 23 ‘25.3%
18.6%

‘374% • 20.9%
19 •. 73.1%

‘9.9%‘. 100%

INGR. R.N. * 31.6%
24.2%

23 • 24.2%“ 30.7% 20 21.1% • 4.2%
“ 44.4%

CJ.R. 14 • 292%11.3% ‘25%12 •~ 18% • 8.3%
4 e’ 15.4% 1 • 21%•• ¡

(e) % Respecto al parámetro de morbilidad total

(‘4 % Respecto .l total de poblacIón con este crIterio TABLA LVI



TABLA DE RESULTADOS USANDO CONJUNTAMENTE COMO TEST LOS M.R.F

Y EL R.C.T.G. (POBLACION ESTUDIO GLOBAL)

TODO
NORMAL

TODO
ANORMAL

MRF (~) Y
RESTO ALT.

RCTG (4.)

Y MRP (-) 7
P. DISTOCICOS •~ 41.1%15.4% ‘3.9%8 88.9% ‘25%.‘ 9.3% 106 ‘52.5%‘. 47.1%

pHa <7.20 8 ~ 1.5% g ‘6.6%•‘ 100% ‘2.1%
•. 5.8%

119 ‘85.6%“ 529%

S.F.A. 2 • 2A%0.4% 8 • 8.5%‘ 88.9% 2 ‘2.1%•‘ 3.7% 82 ‘87.3%“ 38.4%

L. MECONIAL ‘6.8%
0.9%

• 82%

•‘ 68.7%

• 1.4%

1 .. 1.8% “ 27.1%

EXP. PATOLOG. 23 . 8 • 56%66.7% 2 . t9%3.7% ‘71%33.8%

APGAR1’c6 4 ‘4.4%
“0.6%

• 99%
~1OO%

‘2.2%2 ~ 78 • 83.5%n33.8%

INGR. R.N. 17.9%
3.2%

• 4.2%
444%

1 1.1%“ 1.8% ‘ 76.8%
•. 32.4%

C.I.R. 17 3.2% •2.1%“ 11.1% 0 - -- “ 13.3%
30 ‘62.5%

(‘> % Respecto al parámetro de morbilIdad total
(“) % Respecto al total de población con este crIterio

TABLA LVII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. Y EL R.C.T.G. (1)
POBLACION TOTAL

VERD. <4.> VERD. (-) FALSO (.) FALSO (-)

S.F.A. 64 535 47 2

P. DISTOCICOS 72 454 39 83

pHa<7.20 62 529 49 8

L. MECONIAL 60 532 61 s

EXP. PATOLOG. 62 514 49 23

APGAR1’’5 62 533 49 4

INGR. R.N. 47 520 64 17

C.I.R. 18 520 93 17

TABLA LVIII



TABLA DE CONTINGENCIAPARA LOS M.R.F. Y EL R.C.T.G (II)
POBLACION TOTAL

SENSIB. ESPECIF. V.P.U-) V.P.U-) EFIC.
S

S.F.A.
0

0.97 0.92 0.58 0.99 0.92

P. DISTOCICOS 0.46 0.92 0.66 0.84 0.81

pHa < 7.20 0.88 0.91 0.56 0.98 0.92

L. MECONIAL ¡ 0.91 0.90 0.45 0.99 0.90

EXP. PATOLOG. 0.73 0.91 0.56 0.96 0.89

APGAR 1’ 5 0.94 0.91 0.56 0.99 0.92

INGR. R.N. 0.73 0.89 0.42 0.97 0.87

C.I.R. 0.51 0.85 0.18 0.97 0.83

TABLA LIX

TABLA DE RESULTADOS USANDO CONJUNTAMENTE COMO TEST LOS M.R.F

Y LA VELOCIMETRIA DOPPLER (POBLACION ESTUDIO GLOBAL)

TODO
NORMAL

TODO
ANORMAL

MRF <.) Y
A/E ALT.

S.F.A. 1 1.1%0.2% ¡ • 641%
64.1%

• ~
“ 15.4%

28 ‘80.4%
‘ 19.9%

P. DISTOCICOS 81
40.5%
14.4%

‘32%
64,. 69.6% 8

4%
30.8%

235%
‘ 33.3%

pHa 7.20 • 2.9%
0.7%

92 ‘67.2%“ 100% 5.1%•‘ 26.9% 24.B%“ 24.1%

L. MECONIAL
‘4.3%
“0.5%

‘577%
41 44.6% 4

• 5.6%

•~ 15.4% 23
82.4%

“16.3%
EXP. PATOLOG. 17 ‘16.2%

3%

‘42.9%

“ 48.9%

“

“ 23.1%

• 35.2%

“ 26.2%

APGAR1¼6 1 •:~ 60:67.4% ~ •5.6%~ 23

INGR. R.N. 7 ‘ ~
1.2%

62 ‘66.7%67.4% 11 ‘ 11.8%
.‘ 42.3%

‘ 14%
•‘ 9.2%

CAS. ¡~• 2.a%
0.2%

27 66.7%e. 29.3% “ “ 61.5% 2 ‘4.8%
“ 1.4%

¡

(.> % Reepecto al parámetro de morbIlIdad total
(.-> % Respecto al total de población con este criterio

TABLA LX

A/E NORMAL
Y MRF (->



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. Y EL DOPPLER (1)
POBLACION TOTAL

VERD. (4.) VERD. (-) FALSO (.) FALSO <-)

S.F.A. 58 563 34 1

P. DISTOCICOS 67 483 25 81

¡Ma <7.20 69 560 23 4

L. MECONIAL 40 561 52 3

EXP. PATOLOG. 69 547 23 17

APGAR1’<5 64 563 28 1

INGR. R.N. 66 557 26 7

OIR. 29 563 63 1

TABLA LXI

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. Y EL DOPPLER (II)

POBLACION TOTAL

SENSIS. ESPECIF. V.P.(.) V.P.(-) EFIO.

8.F.A. 0.98 0.94 0.63 0.99 0.94

P. DISTOCICOS 0.45 0.95 0.73 0.85 0.84

pHa 7.20 0.97 0.96 0.75 0.99 0.96

L. MECONIAL 0.93 0.91 0.43 0.99 0.92

EXP. PATOLOG. 0.80 0.96 0.75 0.97 0.94

APGAR 1’ 5 0.98 0.95 0.69 0.99 0.95

INGR. R.N. 0.90 0.95 0.72 0.99 0.95

C.LR. 0.97 0.90 0.31 0.99 0.90

TABLA LXII



TABLA DE RESULTADOSUSANDOCONJUNTAMENTECOMOTEST LOS M.R.F

LA CANTIDAD DE L.A. Y EL GRADO PLACENTARIO (P. ESTUDIO)

MRF (.) Y
RESTO ALT.

MRF (-) Y
RESTO NOR.

S.F.A. ‘42%
4

0.8%

‘361%

“ 88.8%

• ~

‘. 6.2%

66 • 59.6%
“ 40.9%

P. DISTOCICOS .: 156%
‘166%

25.~ 66.8%
‘0.7%

1 “5.2%
‘338%
“37.2%

61

pI-la<7.20 4 ~ 24:%%~ o 37 ‘66.9%21%

L. MECONIAL ‘68%
nO~%

‘213%
12,. 31.6%

‘2.3%
1 “52%

‘636%
28 204%

EXP. PATOLOG. 12 :.2O7%
2.5%

~ • 224%
‘ 34.2%

2 :3.4%
10.5%

sí :. 22.6%

APGAR1’’5 ‘6.8%4 “0.8%
‘42 4%

25,, 66.8% ~
‘608%

30 21.9%

INGR. R.N. 8.1%n 1% 28 ‘ 45.2%737% ‘ ~
“ 31.6%

23 37.1%•‘ 16.8%

C.LR. 2 1 74%% 815%
¡ ‘26.6% ‘59%

2 “1.6%

(‘> % Respecto si parámetro de morbIlIdad total
(“) % Respecto al total de población con este crIterio

TABLA LXIII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F., G’ PLACENTARIO Y

CANTIDAD DE L.A. LI) (POBLACION TOTAL)

VERO. (4.) VERD. (-) FALSO (.) FALSO (-)

S.F.A. 30 473 8 4

P. DISTOCICOS 25 403 13 74

¡Ma <7.20 24 473 14 4

L. MECONIAL 12 474 26 3

EXR PATOLOG. 24 465 14 12

APGAR1¼6 25 473 13 4

INGR. R.N. 28 472 10 6

CtS. 21 476 17 ¡ 2

TABLA LXIV

TODO
NORMAL

TODO
ANORMAL



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F., Gm PLACENTARIO Y

CANTIDAD DE L.A. (II) (POBLACION TOTAL)

SENSIB. ESPECIF. V.P.(,) VrA.-) ERO.

S.F.A. 0.88 0.98 0.80 0.99 0.95

P. DISTOCICOS 0.25 0.97 0.86 0.84 0.83

pHa 7.20 0.60 0.97 0.83 0.99 0.96

L. MECONIAL 0.75 0.96 0.31 0.99 0.94

EXP. PATOLQO. 0.85 0.97 0.83 0.97 0.95

APGAR1¼ 5 0.83 0.97 0.88 0.98 0.98

INGR. R.N. 0.82 0.98 0.77 0.98 0.97

C.I.R. 0.87 0.98 0 55 0.99 0.98

TABLA LXV

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F., DOPPLER Y R.C.T.G.<I)

POBLACION TOTAL

VEAD. U-) VERD. U-) FALSO U-) FALSO (-)

S.F.A. 52 515 3 1

P. DISTOCICOS 40 437 15 79

pHa’7.20 42 615 13 1

LMECONIAL 30 513 25 3

EXP. PATOLOG. 40 502 16 14

APGARI’6 43 515 12 1

INGR. R.N. 37 510 18 6

C.I.R. 15 615 40 1

TABLA LXVI



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F., R.C.T.G. Y DOPPLER.II
POBLACION TOTAL

SENSIB. E SPEC IP. V.P$) V.P&-) EFIO.

S.F.A. 0.98 0.99 0.94 0.99 0.99

P. DISTOCICOS 0.34 0.97 0.73 0.85 0.83

pHa 7.20 0.98 0.97 0.76 0.99 0.98

L. MECONIAL 0.91 0.95 0.54 0.99 ¡ 0.95

EXP. PATOLOG. 0.74 0.97 0.73 0.97 0.93

APGAR f 5 0.98 0.98 0.78 0.99 0.98

INGR. R.N. 0.86 0.96 0.67 ¡ 0.99 0.96

C.I.R. 0.94 0.93 0.27 0.99 0.93

TABLA LX VII

CAPACIDAD PREDICTIVA DE LOS TEST ANTEPARTO

PARALA VALORACIONDEL S.F.A.

SENSIS. ESPECIF. V.P.(.> V.Pk-) EFIC.

R.C.T.G. 0.68 0.86 0.39 0.95 0.84

M.R.F. 0.97 0.80 0.38 0.99 0.82

DOPPLER 0.67 0.92 0.57 0.96 0.89

M.R.F. Y R.C.T.G. 0.97 0.92 0.68 0.99 0.92

M.R.F. Y DOPPLER 0.98 0.94 0.63 0.99 0.94

M.R.F., G’ PLO. Y L.A. 0.88 0.98 0.80 0.99 0.95

M.R.F., R.C.T.G.
Y DOPPLER 0.98 0.99 0.94 0.99 0.99

TABLA LXVIII



MORTALIDAD PERINATAL

AUTOR TOTAL ¡ MIL CORREGIDA 1 MIL ¡ FALSO (-)/MIL ¡ FALSO (.) %

SOHIPRIN (leal) 44.3 12.7 6.3 ¡ 42.8

VINTZILEOS (1983) 33.3 26.6 60 --

PLATT (1983) 14 7 7 71.4

GOLDE <1984)

~i1984IIiI

(1985)

18.7 0 75 --

0 0 100

7.4 1.9 0.6 e -

BASKETT (1987) 8.8 3.1 lo 7 1.8

RESULTADOS DE MORTALIDAD PERINATAL UTILIZANDO
BIOPISICO COMO PRUEBA ANTEPARTO

TABLA LXIX

EL PERFIL

AUTOR SENSIB. CRITERIO

FLEISOHER 78 % Ratio A/D > 3

TRUDINGER 64 % Percentil > 95

BERKOWITZ 50 % Ratio A/B 3

ARDUINI 60 % 1 SD

GAZZIANO 79 % Ratio A/B > 4

JOUPPILA 85 % 2 SD

CRITERIOS DOPPLER 1 SENSIBILIDAD PARA

LA DETECCION DE CIR

TABLA LXX



8•- FIGURAS



4

MOV. FETALES — CORTEZA-NUCLEOS

M.R.F. SUPERFICIE VENTRAL 4’ VÉNTRICULO

REACTIV. CARDIACA — HIPOTALAMO POST., MEDULA

EMBRIOGENESISHIPOX lA

FIGURA 1’ EVOLUCION DE LAS ACTIVIDADES BIOFíSICAS FETALES
RESPECTO A LA EMBRIOGENESIS Y LA RESPUESTA A LA HIPOXIA

R.P.M.
33 SEM.

NO EPISODIOS DE MF.
O M.R.F. ‘ 30 SEG.

83 % DE CULTIVOS (4

Y TOTAL

50 SEO. {

1 EPISODIO DE MF.
Y/O M.R.F.’ 30 SEO.

100 % DE CULTIVOS (-)

M.R.F. (4 Y/O TOTAL
DE MS. 50 SEG.

REPETIR TEST 1 48 11.

100 % CULTIVOS (.1 64 % CULTIVOS (4

AM NIOC E N TESIS

M.R.F. (-)
DE MP.

FIGURA 2



PRINCIPIO DOPPLER Y ECOGRAFIA

FIGURA 43

ONDA TIPICA DE VELOCIDAD DE FLUJO EN ARTERIA UMBILICAL

FIGURA 4



ONDA TÍPICA DE VELOCIDAD DE FLUJO EN AORTA FETAL

FIGURA 5

ONDA TíPICA DE VELOCIDAD DE FLUJO EN ARTERIA UTERINA

FIGURA 6



INDICES VELOCIMETRICOS

IR • (A - B)/ A (Pourcelot,1974>
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FLUJO EN VENA UMBILICAL
6111 y col. (1981)
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INDICE A/B EN ART. UTERINA
Trudinger (1985)
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FIG.13.’ INDICES EN ART. UMBILICAL POR
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POBLACION TOTAL
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EDADMATERNA
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PATOLOGíA EN LA POBLACION CONTROL

N.Q.R. 429

C.l.R. 10 <1.9%)

H.T.A. 8 <1.6%)
DIABETES 4 <0.8%)

FIGURA 25

TERMINACION DE LA GESTACION

PROLONGADA
48 <9.5%)
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PESO DEL RECIEN NACIDO

no

FIGURA 27

INCIDENCIA DE EXPULSIVOS
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FIGURA 28



RELACION ENTRE R.C.T.G. Y EDAD
POBLACION CONTROL

test de MANN-WHITNEY: p 0.48: N.B.

— R.C.T.G. (.)
• 401

FIGURA 29
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RELACION ENTRE R.C.T.G. Y PESO DEL R.N.
POBLACION CONTROL

t • 0.30; p 0.76; NS.

— R.C TO. (4.)

n • 401 n • 110

FIGURA 31

RELACION R.C.T.G. Y APGAR
POBLACION CONTROL

Al’

test de MANN-WHITNEY,p • 0.000001, SIGNIFICATIVO

75.9%

— R C.T.G. (+>
n • 401

tti~a
/2

11.1%

6 - 10

n • 110

ng

400

300

200

100

O
1000-2500 2500-4000 > 40a0

gr.

nc

400

300

200

100

o

10.4%

0-5

FIGURA 32



RELACION R.C.T.G. Y pH EN ART. UMBILICAL
POELACION CONTROL
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FIGURA 33
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RELACION R.O.T.G. Y TERMINACION PARTO

POBLACION CONTROL
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FIGURA 35
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RELACION R.C.T.G. Y EQ. ACIDO-BASE

POBLACION CONTROL

0H12 s 22.67; p u 0.000001;SiGNIFICATIVO

— R.C.T.G. (.)
n ~401 n • 110

FIGURA 37
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RELACION R.C.T.G. Y S.F.A.

POBLACION CONTROL

0H12 2.9; p • 0.08; NO

— R.C T.G. (i4
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SIGNIFICATIVO

75.9%
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FIGURA 39
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TERMINACION DEL PARTO
SEGUN PATOLOGIA EN POBLACION ESTUDIO
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CLARO

752 (91.1%)

APOAR 5’
SEGUN PATOLOGIA EN POBLACION ESTUDIO

FIGURA 43

INCIDENCIA DE L.A. AL PARTO
POBLACION ESTUDIO
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L.A. AL PARTO
SEGUN PATOLOGíA EN POBLACION ESTUDIO
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pH ART. UMBILICAL
SEGUN PATOLOGIA EN POBLACION ESTUDIO
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INGRESOS EN CUIDADOS INTENSIVOS NEONATAL
SEGUN PATOLOGíA EN POBLACION ESTUDIO
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L.A. ECOGRAFICO
POBLACION ESTUDIO
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FIGURA 51
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GRADO PLACENTARIO
POBLACION ESTUDIO

FIGURA 53
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INCIDENCIA DE M. DE EXTREMIDADES
POBLACION ESTUDIO
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FIGURA 55
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INCIDENCIA DE M. DE TRONCO
POBLACION ESTUDIO
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FIGURA 57
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INCIDENCIA DE M.R.F.
SEGUN SEMANAS DE GESTACION
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FIGURA 59
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PATRONES DE M.R.F. EN T.M.
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FIGURA 61
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R.A.F.
SEGUN PATOLOGíA EN POBLACION ESTUDIO

FIGURA 63
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PRUEBA DE POSE
SEGUN PATOLOGíA EN POBLACION ESTUDIO

FIGURA 65

RESULTADOS GLOBALES EN LA MONITORIZACION DE LA F.C.F.
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INCIDENCIA DE EXPULSIVOS
POBLACION ESTUDIO

TIPO O • 170 <20.6%)

-J

TIPO 6 • 40 (4.9%)
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FIGURA 67
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S.F.A. Y R.C.T.G.
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pHa Y R.C.T.G.
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FIGURA 71
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EXP. PATOLOGICO Y R.C.T.G.
FOBLACION ESTUDIO TOTAL

0H52 101.13 ; p < 0.0001
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FIGURA 73
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INGRESOS EN CI. Y R.C.T.G.
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