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1.- INTRODUCCION



La valoracién anteparto del estado fetal intraiitero se ha basado casi
exclusivamente en el patr6n mostrado por la reactividad cardiaca fetal
obtenida mediante el registro cardiotocogrifico (R.C.T.G.); asf, la presencia
de aceleraciones de la frecuencia cardfaca fetal con los movimientos
(R.C.T.G. no estresante) ¢ la ausencia de deceleraciones con las
contracciones uterinas (R.C.T.G. estresante) han sido los métodos anteparto

mé4s utilizados para evaluar el riesgo fetal®.

Todos los autores estan de acuerdo en afirmar que la monitorizacién
de la frecuencia cardiaca fetal anteparto en el tercer trimestre debe realizarse
sistemdticamente en todas las gestantes de alto riesgo, pero que no es
necesario en las demds, siendo suficiente la auscultacién periddica. Sin
embargo, esta practica de control anteparto presenta muy poca exactitud
diagndstica para el médico formado en la era de la monitorizacién, a esto
se suma el hecho de las posibles implicaciones legales, cada vez mds
frecuentes, ante un cuadro de compromiso fetal no controlado con
monitorizacién.De aqui que el médico ha preferido el uso sistemdtico, en
todas las gestantes, de esta forma de valoraci6n fetal, a la que se anade la
posibilidad de detectar precozmente cualquier alteracién fetal,

El avance técnico desarrollado por los metodos de exploracién
ecogréfica en la ultima década han permitido la observacion exacta y segura

de muchas de las actividades biofisicas fetales intraiitero, hasta entonces



inexploradas, que podrian tener capacidad prondstica para detectar el
compromiso fetal. La introduccién de la imagen bidimensional del Modo-B
de tiempo real superd las deficiencias del Modo-A, gracias a su gran poder
de resolucién®?, y acopldndole un computador Modo TM fue posible
obtener una visién grifica de muchas de las actividades biofisicas fetales

respecto al tiempo.

Se han estudiado ultrascnogrificamente muchas actividades fetales
con el fin de demostrar la existencia de bienestar fetal intraiitero. De ellas,
la valoracién de los movimientos respiratorios fetales (M.R.F.) es el método
aislado que ha demostrado més exactitud, igualandose al R.C.T.G. para

demostrar la situacién fetal®5-9,

El diagndstico ultrasonogrifico de las actividades fetales y del
“entorno” fetal (valoracidn del liquido amnidtico y del grado placentario) se
ha convertido en un método excelente para la valoracién y el manejo de la
paciente obstétrica; sin embargo, todos estos test son buenos para detectar
aquellos fetos que se encuentran bien, pero su exactitud disminuye cuando

se quiere valorar los casos reales de compromiso fetal.

La sonografia con Doppler ha aparecido como una herramienta

adecuada para la evaluacidén de la fisiologia fetal, dando informacién sobre



el estado hemodindmico feto-placentario. Teniendo en cuenta que no sélo el
desarrollo y crecimiento normal del feto sino su bienestar intraitero
dependen de una adecuada funcidn de la circulacién dtero-placentaria y feto-
placentaria; la utilizacién en clinica prictica de este método ha abierto una

nueva linea de investigacién dentro del campo de la fisiopatologia fetal.

VALORACION DE LAS ACTIVIDADES BIOFISICAS EN

LA MONITORIZACION FETAL ANTEPARTO.

1 1 AS A FISICA

FETALES.

La razén de valorar ultrasonogrdficamente estas actividades con el fin
de determinar el estado fetal anteparto hay que buscarla en los mecanismos

bioldgicos que desencadenan estas respuestas fetales.

Las actividades bioffsicas fetales no se desarrollan al azar, sino que
estdn iniciadas y reguladas por mecanismos complejos integrados en el

sistema nervioso central (S.N.C.) del feto.



Conocemos que los impulsos nerviosos que inician las diferentes
actividades biofisicas fetales se localizan en diferentes lugares anatémicos del
cerebro fetal. En el caso de los M.R.F. los impulsos parten de la superficie
ventral del 4° ventriculo; la sensibilidad de estas dreas a factores depresores,
como la hipoxia, es desconocida en el ser humano. Sin embargo, diferentes
observaciones sugieren que pueden existir variaciones de sensibilidad entre
distintas dreas cerebrales lo que implicaria que no todas las actividades

biofisicas observadas en el feto responden de la misma forma®.

Los factores que suprimen la actividad del sistema nervioso central
pueden reducir o abolir los M.R.F.. Es conocido en experimentacién animal
que esta actividad biofisica se reduce cuando hay hipoxemia o cuando se
administran drogas narcéticas o anestésicas®*'®, En embarazos humanos la
hipoxemia materna y el consumo excesivo de cigarrillos pueden reducir o
abolir los M.R.F, (112131419 1 a4 (jltimas observaciones indican que un
estado de hipoxemia fetal, idéntico a la exposicién de tabaco o inyeccion de
nicotina a fetos animales, da lugar a disminucién de todas las actividades

bioffsicas fetales.

Durante el proceso de crecimiento fetal se requieren unos niveles
altos de oxigeno, tanto para el desarrollo inicial del S.N.C. como para las

actividades biofisicas reflejas. Un axioma que se mantiene es que "las



actividades biofisicas que son las primeras en desarrollarse son las dltimas

en desaparecer cuando la asfixia reduce todas las actividades fetales"‘®.

Siguiendo la evolucidn que se aprecia en la Figura 1., observamos
que el tono fetal, cuyo control se localiza en el drea cortex-subcortical, es
la mds precoz en iniciar su desarrollo en la vida intrauterina (7 1/2 a la 8

1/2 semana)®'” y es la ultima en desaparecer en caso de asfixia.

De forma progresiva vemos que el centro de los movimientos
corporales fetales, localizado a nivel cortex-nucleo, comienza su actividad
hacia la semana 97 y en experimentaci6n animal se ve que es m4s sensible

a la hipoxia que el centro del tono fetal.

La aparicién de M.R.F. ha sido descrita hacia la semana 13 - 14,
Las contracciones diafragmadticas y los M.R.F. regulares no ocurren hasta
la semana 20 - 21 que es cuando se desarrolla y funciona completamente

el centro respiratorio fetal (superficie ventral del 4° ventriculo).

El centro de la reactividad cardiaca (hipotdlamo posterior y médula)
estd funcionando a finales del 2° trimestre, siendo tedricamente el mds
sensible a la hipoxia. Sin embargo, hay que hacer una serie de

consideraciones sobre la reactividad cardiaca fetal. El corazon fetal presenta



peculiaridades que la hacen ser un dérgano con una gran capacidad de

adaptacién frente a las situaciones de hipoxia®®'?:

19.- La inervacién simpdtica es incompleta en el corazén fetal con
una gran hipersensibilidad a la Nor-Adrenalina por carecer de un desarrollo

completo de la inervacién simpdtica.

2°.- Las fuentes extracardiacas de aporte adrenérgico (catecolaminas
de las suprarrenales fetales) es el factor mds importante para mantener la

integridad cardiovascular.

3°.- El corazén fetal depende de los depésitos de glucdgeno de sus
células miocédrdicas, de tal forma que su funcidn estd estrechamente

relacionada con la energia suministrada por ia via glucolitica.

Todo esto hace que ante un cuadro de hipoxia, la interaccién entre un
miocardio hipersensible y la liberacién de catecolaminas por las
suprarrenales desempefien un papel decisivo y compensatorio para el

mantenimiento de la contractilidad cardiaca.

Dawes, Fox y ¢ol.?? encontraron que existe una estrecha relacién

entre la actividad respiratoria del feto y su actividad electrocortical,



registrando en fetos de cordero movimientos respiratorios irregulares y
rdpidos unicamente cuando la actividad electrocortical era de alta frecuencia
y de bajo voltaje. Esto les hizo pensar en su estrecha relacién con las
actividades globales del S.N.C., que se establecia por factores neurolégicos
(tallo encefdlico, sustancia reticular, nervio frénico), de modo que la
presencia de M.R.F. representaria la madurez de esta relacién y, més atin,

del propio grado de madurez del S.N.C.%",

En 1974, Boddy, Dawes y Robinson® describen que los M.R.F. se
encuentran sujetos a un ritmo diario equiparable al ritmo circadiano que se
describird mds adelante en las concentraciones plasmdticas de cortisol,
estrona, estradiol y estriol®, y en la actividad cardiaca fetal®™. Lo que
refuerza la creencia de que los M.R.F. evidenciarian el grado de desarrollo

fisiolégico del feto.

Hoy se estd de acuerdo en afirmar que todas las actividades biofisicas
fetales se encuentran relacionadas con el grado de desarrollo neulolégico y

con su nivel de afectacién.

La importancia de conocer esta evolucién en las actividades fetales
radica en su aplicacién a la clinica. La evaluacidn de la presencia o ausencia

anteparto de signos de vitalidad, utilizando los marcadores descritos de la



actividad fetal, son los que van a determinar el nivel de compromiso fetal®®.

El feto con una oxigenacion subdptima suele presentar un R.C.T.G.
no reactivo y una ausencia de M.R.F. en los estadios iniciales de la hipoxia;
si ésta continua se van a ir aboliendo de forma progresiva los movimientos

corporales y el tono fetal, segin el concepto de "hipoxia gradual"®,

Otros pardmetros como son la cantidad de liquido amniético o el
grado de maduracién placentaria han sido informados como variables
adecuadas para observar el grado de afectacién fetal en situaciones
crénicas®’®,

El mecanismo por el cual la asfixia fetal crénica produce
oligoamnios no estd del todo aclarada, pero puede estar relacionada con que
la hipoxia induce una redistribucién refleja del flujo cardiaco con desvio
fuera del puimdn y rifién fetal, los cuales son las dos mayores fuentes de
produccidn de liquido amniético en la gestacion tardfa. Es indudable que los
fetos con oligoamnios presentan un alto riesgo de compresién del cordon y
de muerte intrauterina.

Del mismo modo, la presencia de un grado placentario aumentado se
ha visto asociado a una alta incidencia de alteraciones de la reactividad

cardiaca fetal, del estado fetal y de abruptio placentae®,

Desde el punto de vista tedrico, la valoracién del estado de hipoxia



fetal anteparto puede realizarse de forma precisa analizando las actividades
fetales mds sensibles a la falta de oxigeno, como son el estudio de la
reactividad fetal y la presencia o ausencia de M.R.F.. Es razonable asumir
que cuando estas actividades biofisicas son observadas completamente,

indica que el S.N.C. no sufre de hipoxemia.

El estudio del riesgo fetal basado en la observacién de actividades
biofisicas se muestra como un método adecuado ya que posee multiples
ventajas:

- Se obtienen resultados inmediatos a la exploracién.

- Es un método no agresivo que no altera ni perturva, por tanto, el

estado intrauterino.

- Es independiente de la necesidad de precisar exactamente la edad

gestacional.

- Los resultados informan especificamente del estado fetal.

El problema en la interpretacién radica en que la ausencia de estas
variables puede reflejar tanto un estado de depresién del S.N.C. como un

estado de reposo dentro de las variaciones ciclicas que experimentas estas

10



actividades biolégicas. La periodicidad y variabilidad ciclica de los M.R.F.
y de la frecuencia cardiaca fetal ha sido observada tanto en fetos humanos

normales y en los de alto riesgo, asi como en fetos de primates®®,

\' N FICA DE M.R.F., PARA
COMPROBAR EL BIENESTAR FETAL,

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

durante lIa gestacién®”,

Chernick® en 1973 habia estudiado la existencia de un centro
respiratorio en fetos de cordero mediante estimulaciones del S.N.C. con -
electrodos, encontrando que el pretendido centro se extendia desde el bulbo
raquideo a la parte baja de la protuberancia, amplidndose inferior y
lateralmente hasta la médula®. Se hipotetizé que, si no era la corteza la que
activaba o inhibia la respiracién fetal, si deberfa haber algiin centro superior

que regulase la actividad del centro bulbar.

Goodwin®” afirmé en 1976 que no se podfa demostrar la existencia
de una inhibicién activa del centro respiratorio por centros superiores y, a

pesar de que posteriormente Dawes®™ demostré que seccionando la

11



protuberancia a nivel del coliculo inferior y de la salida del nervio
oculomotor, se producia una actividad respiratoria continua, disociada de la
actividad electrocortical y que no se detenfa con la hipoxia. Bocking y
Harding®” continuaban buscando un nivel donde situar el centro de control,
afirmando que los ciclos de actividad respiratoria fetal eran debidos a una

red inhibitoria superior.

La hipoxia es capaz de inducir la disminucidn o el cese de los
M.R.F., a diferencia de lo que sucede tras el nacimiento. Esta respuesta
paraddjica a la hipoxia ha dado lugar también a hipétesis controvertidas que
continian hoy sin aportar una conclusién clara. Su accién no parece
efectuarse por un mecanismo cortical® ni se debe a estfmulos de los
quimiorreceptores carotideos®®*¥ ni a inhibicién sobre estos®?. Dawes
propone a la regién caudal del hipotdlamo como lugar de regulacién sensible
a la hipoxemia, pero €] mismo apunta que a pesar de haberse localizado este
centro (del que no hacen referencia otros autores en trabajos posteriores®®
no sabe con seguridad cudl es la localizacién y cdmo actia la organizacién
neurofisiolgica de cuyo desarrollo dependen los M.R.F.. Lo que sf resulta
totalmente admitido es que la actividad del centro respiratorio, evidenciada

por la presencia de M.R.F., es un indice de madurez fetal®”.

Su aplicacién en clinica como pardmetro de monitorizacién fetal

12



anteparto comienza cuando Boddy y Robinsons®®, en su estudio inicial con
800 fetos, sugirieran el posible papel de la observacién de los M.R.F. para
valorar el estado fetal; a partir de aqui el estudio de este pardmetro
observado ultrasonogrdficamente ha sido utilizado por muchos autores.
Trudinger y col.®? y Marsal® posteriormente apoyaron estas observaciones.

Platt y col.® afirmaron que la ausencia de M.R.F. durante 30
minutos identificaba fetos con riesgo de crecimiento intrauterino retardado,

sufrimiento intraparto y bajo Apgar a los 5 minutos de vida.

Hay que tener en cuenta que la incidencia, patrén y frecuencia de
aparicién de los M.R.F. pueden ser influenciados por miiltiples factores. Se
encontré gque algunas situaciones inducfan cambios significativos en la
presencia/ ausencia y, a veces, en la cualidad y cantidad del movimiento
respiratorio, lo cual hizo presumir que si se encontraban unos patrones de
M.R.F, determinados para cada posible circunstancia inductora se podria
deducir qué circunstancia habfa afectado a la vida fetal.

Aunque se ha descrito que la dieta materna“**?, el ritmo circadiano y
estado electrocortical fetal®>*® y el balance &cido-bdsico***9 pueden ser
causa de alteracién en el patrén de los M.R.F., en realidad existen multitud
de factores intrinsecos y extrinsecos capaces de hacer variar la frecuencia de

aparicién de esta actividad biofisica fetal (Tabla I a IV).

13



Si el estudio ecogrifico en Modo-A permitié demostrar
inequfvocamente la existencia de M.R.F., la aplicacién del estudio
ultrasonogréfico en Modo-B y TM ha logrado ampliar su estudio detectando,
en primer lugar, si los M.R.F, estdn presentes en el feto en el momento de

la exploracién y la posibilidad de estudiar sus caracteristicas.

En una seccién longitudinal al tronco fetal realizada mediante
ecografia de tiempo real y seguida de forma sistemdtica a lo largo de la
gestacién se puede comprobar que la coordinacién e intensidad de estos
movimientos varfa, aumentando la coordinacién téraco-abdominal y
disminuyendo la amplitud en la incurvacién de la cifosis dorsal®”, El origen
de todos estos cambios ha sido atribuido al movimiento del diafragma tras
investigaciones electromiogrificas, con las que no encontraron actividad
respiratorfa espontdnea en los musculos intercostales de fetos de cordero, y
si en el misculo diafragmdtico. Curiosamente, parece que no toda la
actividad de este misculo proviene de los impulsos generados por el nervio

frénico™,

El estudio de las caracteristicas de los M.R.F. registradas con el
Modo-TM se empled, en un principio, con el fin de detectar patrones
morfolégicos que se relacionasen con el estado fetal intraiitero; asf, se

estudiaron una serie de pardmetros:

14



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

los M.R.F.. Al que también se denominé “indice respiratorio fetal*®?,

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

- Amplitud: Elevacién que alcanza el movimiento sobre la linea de

base en el registro con TM, expresado en milimetros.

- Duracidén del ciclo respiratorio: Media de los tiempos ocupados

por cada ciclo inspiracién-espiracién medida en segundos.

- Duracién del intervalo inspiracién-espiracién: Media, medida en

segundos de los tiempos transcurridos entre cada ciclo respiratorio®”.

- Duracién de las partes de un ciclo respiratorio: Estudio de los
tiempos parciales de inspiracién y espiracion, y del tiempo total del ciclo

respiratorio®®,

- Duracién de los periodos de apnea: Se consideré como apnea la

ausencia de M.R.F. en un lapso de tiempo mayor de 6 segundos.

- Indice de variabilidad de los M.R.F. (39): Podia ser cuantitativo

15



(desviacion estandart de los intervalos respiracién-respiracién y coeficiente
de variacién de los intervalos respiracién-respiracién), o una valoracién

cualitativa (subjetiva).

A partir de todos estos pardmetros se elaboraron una serie de
patrones de secuencia respiratoria fetal (Tabla V) en el intento de definir el
grado de normalidad de un registro atendiendo a sus caracterfsticas. Se
describieron 3 Patrones de M.R.F. segin las caracter{sticas mostradas en

el registro con TM:

- IMI EPISODI I

Presentan una morfologfa totalmente irregular, variando su duracion,
amplitud y frecuencia repetidamente a lo largo de todo el registro.

Producen constantemente aflujo y reflujo de liquido amniético al
interior de la triquea, provocando una presién negativa endotraqueal de

hasta 30 mm Hg®?,

- " L} VI

Las primeras descripciones de estos movimientos fueron realizadas
por Dawes® en fetos de oveja, como un patrén normal, que se correspondfa

con variaciones de la presién endotraqueal de hasta 70 mm Hg®?.

16



Mediante ecograffa en modo TM estos movimientos se visualizan
como inflexiones profundas de la linea de base, que se pueden presentar
sibitamente tanto durante las fases de movimientos episédicos como durante

los periodos de apnea y de forma aislada o continuamente®”,

- MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS REGULARES;

Presentan una morfologia regular, cuya amplitud y duracién son tan
constantes que Patrick®” los definié como movimientos en "cerca de estaca”
o "palos de gallinero”. Teniendo en la mayoria de las ocasiones una

frecuencia elevada.

Autores como Devoe y col.*? propusieron 3 pardémetros cuantitativos
de los M.R.F. (porcentaje del tiempo empleado en respirar, n° de
respiraciones por minuto e intervalo respiracién - respiracién) a partir de los
cuales el resultado perinatal no era bueno y por lo tanto indicaban

compromiso fetal (Tabla VI).

Tanto los pardmetros como los modelos de respiracién fetal han ido
barajdndose en un intento de definir el grado de normalidad de un registro
atendiendo a sus caracteristicas, sin que ningin estudio pudiera llegar a
confirmar que una determinada variacién en los pardmetros cuantitativos de

los M.R.F. asegure el compromiso fetal.
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Durante mucho tiempo se suririé que los periodos prolongados de
apnea indicaban un mal estado fetal®”. Estudios posteriores efectuados por
Patrick® indicaban que los periodos de apnea prolongados eran fisiolégicos
en las 10 dltimas semanas de gestacién y no indicaban mal prondstico para

el feto.

Del mismo modo se sugirié que la presencia de M.R.F. vigorosos
y prolongados (movimientos de jadeo persistentes) aparecian en fetos muy
dafiados donde se expresaba una muerte fetal inminente®%**%, También un
patrén respiratorio contfnuo, indicaba para Patrick®?, una actividad que

precedia en 30 horas a la muerte fetal.

La presencia de unos M.R.F. con un patrén de tipo regular fueron,
en un principio, considerados también como de mal prondstico. El propio
Patrick®, Chapman®® y Trudinger y col.®® registraron en fetos con
crecimiento intrauterino retardado (C.I.R.), a partir de la 33 semana, una
frecuencia anormalmente regular con una disminucion de la variabilidad del
intervalo respiratorio, lo que les hizo sugerir que este patrén respiratorio
tendria un valor diagnéstico mayor que el andlisis s6lo de la incidencia.

Bonilla afirma en 1985 que sélo observé este tipo de respiracién
en una gestacion en la que el feto, posteriormente, hizo un sufrimiento fetal

intraparto que conllevd su fallecimiento. Agutsson y Patel®® en 1987, en un
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estudio de 64 pacientes con amenaza de parto pretérmino, encuentra en 2
gestantes de las que presentarén M.R.F., un patrén de tipo regular, en
forma de senos y ondas de gran amplitud, con aumento del intervalo
respiracién-respiracién, objetivando después histolégicamente la presencia

de una severa corioamnionitis®”,

La base fisiopatoldgica que intentaba explicar la aparicién de estos
patrones respiratorios de mal prondstico se encontraba en lo que ocurre en
la vida extrauterina ante una acidosis metabdlica. En el recién nacido, ante
un cuadro de acidosis metabdlica, se produce una estimulacién de los
receptores periféricos evocando una respuesta inmediata; cuando esta
acidosis persiste, el liquido cerebro-espinal mantiene un pH bajo y esto
estimula los quimioreceptores centrales dando lugar a una descarga
prolongada del centro respiratorio®®. Estudios posteriores®*®, demostraron
que al contrario de lo que ocurre en la vida extrauterina, en el feto no existe
respuesta inmediata a la acidosis metabdlica y no se observa ningtn efecto
estimulatorio de la actividad respiratoria después de una acidosis metabdlica
inducida, provocdndose, al contrario de lo esperado, una inhibicidn total de

la respiracién fetal.

Un tipo especial de actividad respiratoria en el feto fue definida

como periodos de "hipo® con una duracién entre 1.1 a 13.4 minutos®. Las
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madres suelen notar este tipo de movimiento regular del feto desde alrededor
de la semana 24, y no han sido relacionados ni con determinadas horas ni
con episodios de comidas maternas, siendo considerados como una actividad
biofisica normal del feto. Durante estos periodos de "hipo" suelen
encontrarse en la exploracién ultrasonogréfica frecuentes dilataciones del
estémago, por lo que podrian reflejar distensién del estémago fetal y por lo
tanto ser un signo indirecto de los movimientos de degluccién®. De aqui,
que esta actividad regular diafragmdtica no sea considerada como actividad

respiratoria aunque estd relacionada estrechamente con ella.

El andlisis computerizado de los M.R.F. para cuantificar su
incidencia, frecuencia y variabilidad requiere un equipo muy sofisticado y
el suficiente tiempo como para no considerar iitil su aplicacién en clinica
prictica®”, ya que la cuantificacién de los pardmetros medibles y patrones
de los M.R.F. pueden acaparar un intervalo de tiempo que va desde los 5
minutos a varias horas. Por lo tanto, en clinica prictica, la valoracién
ecogrifica de los patrones de actividad respiratoria fetal ha sido sustituida
por la simple observacién de su presencia o ausencia dentro de un margen
de tiempo que ha sido determinado de forma standart y arbitraria ( por
ejemplo, la visualizacién ecogrdfica de al menos 30 segundos de actividad

respiratoria en un intervalo de 30 minutos de exploracién)®.
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Platt y Manning® fueron los primeros en informar tinicamente de la
presencia o ausencia de M.R.F. para definir el bienestar fetal, desechando
el concepto de la existencia de patrones especificos que definieran
alteraciones fetales. Tras este estudio dejan de analizarse 1a frecuencia y el

patrén de los M.R.F.©2,

La valoracién ultrasonogrifica de los M.R.F. se ha empleado
también en situaciones patolégicas. En gestaciones con amenaza de parto
pretérmino se han utilizado como pardmetro para valorar si el parto seria
inminente a pesar del tratamiento. Castle y col® en su estudio con 54
gestantes con amenaza de parto pretérmine fueron los primeros en concluir
que si las membranas estaban intactas, 1a presencia de M.R.F. indicaban que
el embarazo continuaba, mientras que su ausencia pronosticaba un parto
temprano. A estas mismas conclusiones llega Agustsson y Patel®®.

Vintzileos y col®?, aplican la observacién de los M.R.F. al estudio
de 1a infeccién por rotura prematura de membranas, encontrando que cuando

existfa presencia de M.R.F. se podia descartar la presencia de infeccin

corio-amnidtica (Fig. 2).

Este intento de utilizar la observaciéon de los M.R.F.
independientemente de su patrén y frecuencia es lo que ha prevalecido.

Actualmente estd demostrado que el patrén respiratorio no estd
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relacionado con un determinado prondstico fetal®*, siendo todos estos
patrones normales a lo largo de la gestacién, variando su morfologia a
medida que progresa el desarrollo neuroldgico fetal, de tal forma que
cualquier modelo que se detecte de respiracidn fetal, por sf solo, es vilido
para afirmar el bienestar fetal, pero su ausencia no es capaz de detectar con

la misma precisién la presencia de patologia fetal.

PERFILES BI I PARA LA VALOR N DE T

FETAL.,

La utilizacién de miiltiples variables biofisicas es un método standart
para evaluar la situacién del recién nacido (test de Apgar) y del adulto
(signos vitales), sin embargo, para el estudio de la situacidn fetal anteparto
la mayorfa de los esquemas empleados se han basado en el andlisis de
variables inicas, sobre todo en el estudio de la reactividad cardiaca fetal. La
razén puede buscarse en la relativa inaccesibilidad del feto intradtero que ha
limitado la aplicacién de estos principios para la monitorizacién anteparto.
Hoy gracias al desarrollo experimentado por los métodos ultrasonograficos
es posible valorar una serie de pardmetros hasta hace muy poco tiempo

inexplorados.
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El concepto de que la valoracién de muiiltiples variables bioffsicas
fetales permite una mayor exactitud en la diferenciacién entre el feto normal
y el comprometido ha sido propuesto por miltiples autores®¢549 y es la

base conceptual de los perfiles biofisicos.

La presencia de una determinada actividad motora normal en el feto
es una evidencia indirecta de que la porcién del S.N.C. que controla esta
actividad est4 intacta funcionalmente y que no existe ningtin factor depresor
que actue a este nivel. La ausencia de actividad fetal, por el contrario, es
mds dificil de interpretar, puede ser el resultado de una depresién patoldgica
o formar parte de la periodicidad fisioldgica normal de estas actividades
(similares a los ciclos circadianos demostrados en la vida extrauterina).

Los factores que pueden causar una depresidén del S.N.C., pueden
reducir o abolir las actividades biofisicas fetales. La hipoxemia fetal produce
una disminucién marcada de la actividad cardiaca fetal y de los M.R.F., con
una severa reduccién y ausencia de los movimientos corporales y del tono
fetal®®. El S.N.C. puede ser deprimido por muchos analgésicos (morfina,
meperidina..), sedantes (diazepan y barbitiricos) y anestésicos (halotano)
produciendo una reduccién de las actividades bioffsicas idénticas a las

provocadas por la hipoxia.

Desde que Manning en 1980 en su estudio inicial con 216 gestantes
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de alto riesgo propusiese la valoracién conjunta de 5 variables bioffsicas
(M.R.F., Movimientos corporales, Tono fetal, R.C.T.G. y Volumen del
liquido amnigético) con el fin de mejorar la valoracién fetal. Otros autores
han desarrollado una serie de perfiles donde se combinan otros pardmetros
con el fin de mejorar la exactitud en la identificacién del compromiso fetal

anteparto.

Realizaremos una revisién de los perfiles biofisicos mas utilizados en

la actualidad.

A).- PERFIL BIOFISICO DE MANNING Y COL.

Manning en 1980 es el primer autor en describir un método anteparto
basado en el andlisis de multiples variables biofisicas fetales. Para ello

analiz6é de forma cuantitativa 5 variables (Tabla VII):

- M.R.F.

- Movimientos corporales groseros.

- Tono fetal.

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

- Valoracién del liquido amniético.
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Adjudicé de forma arbitraria una puntuacién a cada variable: 0
puntos si era patolégica 6 2 puntos si era normal (médxima puntuacién
10/10). Con ello afirmaba reducir significativamente la tasa de falsos

positivos y de falsos negativos que aportaba el estudio del R.C.T.G..

La descripeién inicial de este perfil fue modificada en 2 ocasiones.
En 19877 separa del perffl bioffsico el R.C.T.G.. Con ello tiende a reducir
el tiempo empleado en la elaboracién del perfil sin disminuir su exactitud

diagnéstica de compromiso fetal.

En este estudio llega a la conclusién de que cuando dos ¢ mds
variables escogrificas estdn alteradas, la probabilidad de encontrar un
R.C.T.G. no reactivo aumenta de forma tan considerable como para hacerse
estadisticamente significativa esta relacién. Por lo tanto, afirma que el
R.C.T.G. no estresante tiene su mdxima indicacién en aquellas situaciones

donde existen variables alteradas en la monitorizacién ultrasonogrifica.

La conclusién mds especifica en los estudios realizados con el perfil
de Manning es el concepto de la existencia de mayor riesgo de compromiso
fetal a medida que mds variables ecogrédficas estdn alteradas (Tabla VIII y
IX); de tal forma que esta asociacién estd mds en relacién con una situacién

de asfixia fetal que con la influencia del estado de vigilia-suefio del feto®”.
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La otra modificacién elaborada por Manning dentro de su propio
perfil la realiz6 en 1990%®. Se trata de una nueva valoracién de la cantidad
de liquido amnidtico, en la que utiliza para Ia definicién de oligoamnios la
valoracién cuantitativa uitrasonogrifica en el eje vertical de las zonas
sonoluscentes menores de 2 cm., a diferencia de los estudios iniciales en los
que consideraba la existencia de oligoamnios cuando las mayores bolsas de
liquido encontradas en la valoracién ultrasonogrdfica en dos cortes

perpendiculares eran menores de 1 cm.

B).- PERFIL BIOFISICO DE VINTZILEOS Y COL.

En 1983, Vintzileos y col.“® utilizan en 150 gestantes de alto riesgo -

un perfil biofisico cuantitativo de 6 variables:

- R.C.T.G.

- Movimientos fetales corporales.
- M.R.F.

- Tono fetal.

- Volumen de liquido amnidtico.

- Grado placentario.
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En realidad, como vemos en la Tabla X, se trata de un perfil
semejante al utilizado por Manning. Con el fin de mejorar la capacidad en
la identificacién de fetos hipéxicos, Vintzileos afiade la valoracién
ultrasonografica del grado placentario segiin la clasificacién de Grannung v,
a diferencia del perfil de Manning, cuantifica cada variable con 3
puntuaciones (0 puntos en caso de ser negativa, 1 punto cuando es dudosa

y 2 puntos si la valoracién es positiva).

Los resultados de su estudio , muy semejantes a los obtenidos por
Manning con su perfil, confirman el alto valor predictivo del estudio de
todas estas variables cuando son normales para detectar un resultado
perinatal bueno (puntuacidn superior a 8 puntos), y mejora la capacidad
predictiva negativa del R.C.T.G. estresante y no estresante cuando se utiliza

éste como unica variable.

C).- PERFIL BIOFISICO DE ARDUINI Y COL.

En 1985, Arduini y col.® presenta en un estudio de 27 gestantes
sanas, un perfil biofisico modificado con el fin de determinar ¢l estado de
bienestar fetal a partir de las 36 semanas de gestacién (Tabla XI).

Con el propdsito de eliminar la tasa de falsos positivos en los casos
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donde las variables biofisicas fetales se encuentran alteradas por la situacion
fisiolégica del estado de reposo fetal, Arduini y col. utilizan un perfil con

2 fases donde se estudian 5 variables biofisicas de modo cualitativo.

La frecuencia cardiaca fetal y los movimientos fetales groseros
(detectados por la madre y mediante ecografia) se estudian en una primera
fase con el fin de descartar una situacién de reposo fetal que podria ser

confundida con una situacién de hipoxia.

En una segunda fase, y una vez descartada la existencia de una
situacién de reposo fisioldgico fetal, estudia ultrasonogrificamente 3
actividades bioffsicas fetales catalogdndolas de positivas, dudosas o

negativas:

- Los M.R.F.

- Los movimientos oculares fetales.

- La miccién fetal mediante cdlculo del volumen de la vejiga en
cortes ecogrdficos longitudinales y transversales segiin las férmulas de

volumen urinario descritas por Campbell y col. en 1973.

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

bienestar fetal sélo puede ser definido con precisién a partir de la 36
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semanas de gestacion?”, ya que en su estudio de 35 fetos sanos elaborado
en 1986 a partir de la 28 semana, encuentra que en el periodo gestacional
que va desde la 28 a la 36 semana predominan de tal forma las fases de
reposo en los ciclos fisioldgicos de actividad-quietud fetal, que es poco
probable determinar con exactitud prondstica el estado de hipoxia fetal antes

de la 36 semana.

D).- PERFIL BIOFISICO DE SHAM Y COL.

En 1989, Sham y col.?? elaboran para la valoracién fetal anteparto
un perfil biofisico modificado del de Vintzileos basado exclusivamente en
el examen ecogrifico en tiempo real, donde se realiza una valoracién
cuantitativa de los M.R.F. y de los Movimientos corporales groseros; y una
estimacién ultrasonogrédfica cualitativa del tono fetal, cantidad de liquido

amniético y del grado placentario (Tabla XII).

En su estudio con 180 gestantes de alto riesgo Sham justifica la
modificacién del perfil de Vintzileos basdndose en el concepto de que a
todas las variables biofisicas no se les debe asignar el mismo valor en la
composicién del perfil, ya que desde el punto de vista fisiolégico no se
alteran de la misma forma. En la Tabla XIII observamos las diferencias,

segtin el perfil, en la cuantificacién de cada variable del perfil.
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Conceptualmente el objetivo del perfil de Sham es tasar mejor el
estado fetal anteparto utilizando aquellas variables bioffsicas, particularmente
los M.R.F. y los movimientos corporales, que tienen la mayor tasa
prondstica al ser pardmetros que se modifican inmediatamente cuando se

produce alguna alteracién de la situacién del estado fetal.

Al igual que el perfil biofisico de Arduini se basa exclusivamente en
la valoracién ultrasonogrifica fetal independientemente del R.C.T.G. La

distribucién de la puntuacién es similar a los otros perfiles bioffsicos.

APLICACION DE LA VELOCIMETRIA DOPPLER EN
LA VALORACION DEL ESTADO FETAL

ANTEPARTO.

Como hemos indicado hasta ahora, la localizacién relativamente
inaccesible del feto y la carencia de técnicas diagndsticas adecuadas han
limitado la vigilancia anteparto al registro de la frecuencia cardiaca y a la
valoracién biofisica por ultrasonido de una serie de actividades fetales.
Avances recientes de la tecnologia con sistema Doppler ofrecen una gran
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oportunidad para conocer el estado hemodindmico fetal, y por lo tanto, su

situacién de bienestar o compromiso anteparto.

La aplicacién del ultrasonido con sistema Doppler no es nueva en
obstetricia; se ha utilizado durante muchos afios para detectar la actividad
cardiaca fetal y precisar su frecuencia. No obstante, la velocimetria Doppler
requiere una tecnologia capaz de localizar y procesar los cambios de
frecuencia que se producen en las sefiales de audio; y esto s ha necesitado
un desarrollo tecnoldgico con tal grado de complejidad que sélo ha podido

ser aplicado en clinica recientemente,

El crecimiento y desarrollo normal del feto depende de una
circulacién itero-placentaria y feto-placentaria que aporte oxigeno y
nutrientes adecuados de la circulacién materna. La sonograffa con sistema
Doppler aparece como la dnica herramienta que dispone actualmente el
obstetra para evaluar de forma no invasiva el estado fisiolégico, dando

informacién sobre el estado hemodindmico fetoplacentario.
La incorporacién relativamente reciente en clinica obstétrica de la

velocimetria Doppler para valorar el estado fetal ha creado grandes

controversias que van a ser analizadas a grandes rasgos.
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MET D I ER

La aplicacién en clinica de los aparatos con sistema Doppler se basan

en unos fundamentos tedricos fisicos que van a ser revisados brevemente.

Conocemos que el sonido es una forma de energfa cinética mecdnica
que se propaga de forma ondulatoria en los medios; este tipo de propagacién
se vincula con cambios de presion, dando lugar a fendmenos de compresién

y rarefaccion alternas de las particulas del medio.

La longitud de onda del sonido estd formada por un ciclo completo,
0 lo que es lo mismo, la distancia entre un par de crestas o valles
consecutivos. La frecuencia del sonido es el nimero de tales ciclos en un
segundo. Cada ciclo se conoce como Hertz (Hz). Para comprender mejor los
niveles utilizados hay que tener en cuenta que el sonido audible por el ser
humano tiene una frecuencia de 15 Hz a 20 KHz. El ultrasonido tiene una
frecuencia mayor de 20 KHz y por lo tanto es inaudible por el ser humano.
Con fines de diagndstico obstétrico se utilizan frecuencias entre 2 y 5 MHz

(millones de ciclos por segundo).

La velocidad del sonido es su grado de propagacidn lineal en una

unidad de tiempo y en una direccién dada y va a ser modificada
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diréctamente por la masa, elasticidad y densidad del medio por donde se
propaga. Esta informacién es muy util para estimar la velocidad de un
"blanco” a partir del cambio de frecuencias que se produce en la onda de

sonido al viajar por el medio.

La resistencia de un medio a la propagacién del ultrasonido se
denomina impedancia acistica. En los medios bioldgicos las caracterfsticas
de densidad modifican mucho 1a impedancia. La unién entre dos medios
adyacentes con diferente impedancia se denomina zona de interfase acistica

en 1a que €l sonido se refleja y refracta.

Cuando la fuente de emisidn y el observador se acercan entre si, la
frecuencia aumenta; cuando se alejan, disminuye. Dado que la frecuencia de
emisién es estable, el cambio en la frecuencia del sonido percibida
dependerd de la velocidad de la fuente de emisién y de la posicién del
observador, determinada por el dngulo respecto a la direccién del sonido.
Este fenémeno fue descrito por primera vez por Johann Christian

Doppler™, y se conoce como EFECTO DOPPLER.

La variacién entre la frecuencia emitida y la recibida se denomina
frecuencia o desplazamienio Doppler. De esta manera, una onda sonora

emitida por una fuente estacionaria y reflejada por una superficie en
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movimiento, ve modificada su frecuencia segiin la velocidad y direccién de
esta superficie mdvil. En esto se basa la exploracién vascular mediante

Doppler ecogréfico.

Si un transductor emite ultrasonidos a una determinada frecuencia a
través del cuerpo humano, el haz ultrasénico se reflejard en las distintas
interfases tisulares. Si la interfase permanece estdtica, el haz no ve
modificada su frecuencia; por el contrario, si en su trayecto se interpone una
interfase en movimiento {en nuestro caso, las células sanguineas) sufre un
cambio en su frecuencia (desplazamiento Doppler) proporcional a la

velocidad de la interfase (Fig. 3).

La frecuencia o desplazamiento Doppler (fD) viene determinada por

la ecuacién:

fiD=2fo.v.cosax / ¢

Donde "fo" es la frecuencia de emisién de los ultrasonidos; "v", la

velocidad de la sangre; "o", el dngulo formado por el haz ultrasénico y la

direccién de la sangre; y "c", la velocidad de transmisién del ultrasonido por

el cuerpo humano que es de 1540 metros por segundo.
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2 10 DE LA ONDA DE VE IDAD DE FL

El interés inicial de la aplicacidn del Doppler en obstetricia se centrd
en la medida de los flujos en aorta y vasos umbilicales”™ ™7™ aunque
despues se han determinado en otros vasos fetales como en las arterias
carltida y cerebrales”" y iiltimamente se estd determinando a nivel de
arteria renal y pulmonar fetal.

Actualmente es posible realizar 3 tipos de estudio de la onda de

velocidad de flujo:

Cuando se realiza un estudio Doppler de un vaso de la circulacién
placetaria o fetal se observa que la situacién, distribucién y perfil de las
frecuencias confieren a la onda de velocidad de flujo una morfologfa tipica
dependiendo de cada vaso (Fig. 4,5,6). El andlisis morfolégico de estas
ondas de velocidad nos permite valorar el sentido y el tipo de flujo, asf

como su procedencia y sus implicaciones fisiopatoldgicas.

Este tipo de estudio de la onda de velocidad es poco utilizado en la

actualidad para la valoracién de la hemodindmica fetal anteparto.
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di ntitativo Di

El estudio cuantitativo directo permite el cdlculo del volumen de
flujo (Q) de un vaso a partir de la velocidad media de la sangre que circula
por él (v) y del drea de seccién del vaso (d). Aplicando la férmula:

Q=v.d

La velocidad de la sangre es directamente proporcional a la
frecuencia Doppler (fD), que se obtiene a partir de la frecuencia Doppler
media, e inversamente proporcional al coseno del dngulo de incidencia del
haz Doppler (cos a), el cual es calculado por el aparato. El drea de seccién
del vaso se obtiene a partir de 12 medicién ecogréfica del didmetro del vaso,

normalmente mediante TM.

En la préctica clinica, el cdlculo de todas estas variables es impreciso
y estd sujeto a numerosos inconvenientes y fuentes de error,
fundamentalmente en el cdlculo de la velocidad media™ 7, del 4ngulo de
incidencia®*? y del calibre del vaso®*. Asi, cualquier pequefio error en
la medicién del vaso quedard elevado al cuadrado en el cdlculo del flujo
volumétrico (Q = V.x.r"). La precisién de las mediciones cuantitativas se

ve modificada por artefactos de baja frecuencia en el espectro Doppler.
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Esto hace que los estudios con fluxometrfa Doppler proporcionen
valores de flujo que son escasamente fiables, con errores que pueden llegar
a ser del 35-50%, con limites de normalidad tan amplios que no son
aplicables a clinica préictica y han sido précticamente abandonados para su

uso en obstetricia.

3) Estudio Cuantitative Indirecto. Velocimetria Doppler.

Dados los problemas de la valoracién del flujo volumétrico ha sido
necesario buscar métodos alternativos de investigacién de la dindmica del

flujo con sistema Doppler.

Para obviar estos problemas se intenta valorar la resistencia vascular
como medida indirecta del flujo, al ser el principal factor que lo determina.
El objetivo ha sido obtener informacién especifica sobre la hemodindmica
circulatoria distal desarrollando técnicas de andlisis de la forma de la onda
independientes al 4ngulo de incidencia de los ultrasonidos. Casi todas estas
técnicas analiticas implican obtener unos indices de Doppler o promedios
de las distintas combinaciones de la cifra sistolica mdxima, diastélica
terminal y promedio temporal del cambio de frecuencia maximo. Puesto que
estos pardmetros se toman del mismo ciclo cardiaco, las relaciones son

independientes del dngulo de insonacién (Fig. 7).
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Una caracteristica intrinseca de la circulacién iteroplacentaria,
fetoplacentaria y carotidea fetal es el flujo continuo de avance durante la
didstole, con el fin de que la perfusién de los érganos vitales para el feto no
se interrumpa en el ciclo cardiaco. Esta caracteristica se desarrolla de forma
progresiva durante la gestacidn, de tal forma que el componente diastélico

terminal de la velocidad de flujo aumenta de forma progresiva.

La relacién entre el componente sistélico (A) y el diastélico mdximo
(B) es un exponente de la resistencia vascular al flujo. El incremento de
resistencia se manifiesta por un aumento en la inflexién de A y

especialmente por la disminucién de B®*%9,

Las diferentes relaciones matemdticas entre ¢l componente sistélico
y el diastlico es lo que se denominan "Indices de Resistencia o
Pulsatilidad” y se habla, en conjunto, de "Indices Velocimétricos". Hasta el
momento se han descrito 4 indices, los cuales han alcanzado una gran

difusién en su aplicacién clinica.

a) Indice de Resistencia o de Pourcelot,
Pourcelot describié en 1974®” este fndice llamdndolo “indice de
resistencia”, y que es el que se conoce especificamente como tal, aunque

genéricamente todos lo son. Se calcula matemdticamente mediante la
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férmula;

IR = (A - B)/A.

i Pulsatili

Gosling y King® fueron los primeros en desarrollar el llamado
indice de pulsatilidad, como medida de la diferencia sistélica-diastélica del
pulso de velocidad. Introduce la valoracién de la velocidad media (M) en el
cdlculo de la resistencia vascular. Matemdticamente el primer fndice de
pulsatilidad lo obtuvieron mediante derivada de datos de la transformada de
Fourier, y se conoce como Fourier PI; posteriormente se introdujo una
formulacién mds simple utilizando el cambio de frecuencia promedio, que
se obtiene mediante la férmula:

IP = (A - BY/M.

¢} Indice o Razon A /B,

Primero por Fitzgerald y Drumm® y posteriormente por Stuart y
col.®® se describié el indice m4s simple de pulsatilidad. Se trata del cdlculo
mds sencillo y directo, ya que resulta de dividir A por B. Por ser el mds

simple es tambien el de mayor uso en clinica.
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Indi n ia.

Dado que las variaciones en el cambio de frecuencia diastélica
terminal parecen ser el componente mds importante en la forma de la onda,
Milliez y col.®” introdujeron este indice con el fin de analizar el valor
relativo de la didstole frente a la sistole, Se determina mediante la férmula:

IC = (B/ A) x 100.

indi
Otros indices velocimétricos menos conocidos pero igualmente

utilizados en clinica obstétrica son:

- Indice de Impedancia:
Desarrollado por Erskine y col en 1985%? y cuya férmula es: M x

A/ B

- Indice de Maulik:
Establecido por este autor en 1989%?, Divide el valor de la didstole

entre el valor de frecuencia promedio.

- Indice de Uzan:
Descrito por este autor en 1987%%, el cual viene a ser el inverso del

ratio de Stuart, es decir: B/ A.
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\'A ACI DE AD ETA IANT

YE IMETR PPLER EL _TERCER TRE D
GESTACION,

Desde la introduccién de la velocimetria Doppler por Fitzgerald y
Drumm® en 1977 para estudiar las caracterfsticas del flujo sanguineo en
la arteria umbilical del feto humano, se han estudiado las caracteristicas
cuantitativas del flujo a nivel de otros vasos como la aorta™, la porcién
intraabdominal de la vena umbilical™*, arterias cerebrales®, arterias
utero-placentarias®”, e incluso a nivel intracardiaco®*® con el fin de
encontrar las modificaciones hemodindmicas que se producen a medida que
varia la edad gestacional y discernir aquellas variaciones en la velocimetria
Doppler que fuesen premonitorias de una alteracién en el aporte de -

nutrientes del feto, y por ende de una alteracién precoz de su homeostasis.

Las formas de onda con sistema Doppler en cualquier arbol vascular
tienen relacién con la resistencia distal al punto de medicién®. Casi todos
los sistemas vasculares en el ser humano son circuitos de alta resistencia, lo
que se traduce en los estudios de velocimetria Doppler con un componente
cero de velocidad diastdlica o inversién de €sta. Son excepciones las arterias
carétida interna, renal, uterina durante el embarazo y umbilical.

Se han observado cambios en l1a onda de velocidad a lo largo de la
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gestacién que reflejan la disminucién normal de la resistencia placentaria que

ocurre en los embarazos avanzados no complicados®*192,

Dado que las circulaciones fetal y uteroplacentaria no han completado
su madurez hasta bien entrado el segundo trimestre, no tiene sentido realizar
velocimetria Doppler en fases muy precoces de la gestacién, ya que los
hallazgos presumiblemente patolégicos pueden indicar, légicamente,

inmadurez més que un sufrimiento fetal.

La disminucién o ausencia de componente diastélico en la forma
de 1a onda de velocidad en arteria uterina durante la gestacién y, sobre todo,
a nivel de la arteria umbilical se ha asociado con una circulacién
fetoplacentaria de alta resistencia e indicarfa una alteracién en el aporte

normal de nutrientes al feto.

Estas variaciones dependen de la edad gestacional; conforme aumenta
el nimero de vellosidades y vasos, la resistencia vascular placentaria
disminuye y hay un incremento relativo en el componente diastélico a nivel
de arteria umbilical’®, Este aumento progresivo de la superficie vascular
es lo que permite al feto un flujo elevado y continuo necesario para su
actividad metabdlica. Estas modificaciones de la homeostasis fetal se

traducen en las variaciones encontradas en los indices velocimétricos. Se han
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determinado las modificaciones normales de estos indices a lo largo de la
gestacién en relacién con el vaso feto-placentario estudiado.

Gill y col.™ determinaron mediante estudio cuantitativo directo e
flujo en vena umbilical en el tercer trimestre de la gestacién, se muestran
en la Figura 9 y 10 estas determinaciones en funcién del grado de perfusién
global y en relacién al peso.

Respecto a las determinaciones mediante fndices Doppler se han
establecido los valores normales del ratio A/B en arteria uterina por
Trudinger y ¢ol.7®, se muestra en la Figura 11. Y en los vasos cerebrales
se ha calculado por Van den Wijngaard®® el indice de puisatilidad en las
arterias fetales cardtida interna, cerebral posterior, cerebral anterior y
cerebral media (Figura 12). Sin embargo, el vaso fetal mejor estudiado ha
sido la arteria umbilical, en la Figura 13 se muestran los indices de
Pourcelot, resistencia, Pulsatilidad y ratio A/B en esta arteria determinado

por Erskine y col.7.

Cuando existe un proceso patolégico materno o fetal capaz de
ocasionar una inhibicién en el desarrollo normal de los vasos placentarios
u obliteracién de los mismos, dard lugar a una alteracién de la resistencia
que puede traducirse en ausencia o inversién de la velocidad de flujo
diastdlico; esta morfologfa de la onda parece vincularse con una mayor tasa

de mortalidad perinatal, premadurez, retraso del crecimiento intrauterino,
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hipoxia fetal ante o intra parto y con el momento de inicio de la enfermedad

materna®95:99.98,103,104

El sonograma de las arterias cardtida y cerebral precisan una
valoracién diferente al del resto de la vasculatura fetal, ya que en
condiciones normales no se registra velocidad telediastdlica. La respuesta
adaptativa fetal ante un cuadro de hipoxia pone en marcha mecanismos de
redristribucién de flujo favoreciendo el aporte sanguineo, entre otros
érganos, el cerebro. Es por esto, por lo que la aparicién de velocidad
telediastélica en arteria carétida interna es indicativa de compromiso fetal.

La carétida interna es el dnico vaso fetal en el que la aparicién de

velocidad telediastélica es un signo de mal prondstico.

Aunque los datos respecto a la relacién entre la disminucién del flujo
diastélico y la patologia fetal son variables dependiendo del autor y de la
poblacién estudiada, la mayoria de los autores estin de acuerdo en afirmar
que la existencia en la velocimetria Doppler de una onda telediastélica
invertida en arteria umbilical (Fig. 8), es el indicador m4s sensible y
temprano de peligro fetal®”, En estos casos, cualquier indice de Doppler es
inefectivo (el mds simple de ellos, el cociente A/B, da un valor matematico
infinito), de aqui que se valore de forma especial la existencia de este flujo

invertido.
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Se ha intentado correlacionar las alteraciones encontradas en la
morfologia de la onda con velocimetrfa Doppler en vasos maternos y fetales
concretos. Aunque se han descrito evoluciones perinatales adversas similares
cuando existen estas alteraciones en arteria uterina, cerebrales y aorta fetal,
parece ser que las determinaciones a nivel de arteria umbilical son las m4s
confiables por su exactitud en su correlacién diagnGstica®-*>1%,

También se ha intentado correlacionar estas alteraciones con lesiones
histopatolégicas caracteristicas a nivel placentario. En el pasado, se definié
a una variedad de datos histolégicos como indicadores de insuficiencia
placentaria que inclufan la cifra de nudos sincitiales, hipertrofia del
citotrofoblasto, engrosamiento de 1a membrana basal, deficiencia de
membranas vasculo-endoteliales, necrosis fibrinoide de las vellosidades,
infartos placentarios, maduracién vellosa, fibrosis del estroma e.
hipovascularizacién placentaria®®. Estos datos no son constantes, de tal
forma que Fox®® indicé que no podfa definirse una base histopatolégica en
la insuficiencia placentaria; sin embargo para Giles y col.® los estudios
prenatales de la onda de velocidad en arteria umbilical con Doppler
identifican una lesién especifica de la microvascularizacién placentaria
caracterizada por obliteracién de pequeiias arterias musculares en el sistema

terciario.

Como hemos visto, la valoracidn del estado fetal anteparto utilizando
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la velocimetria Doppler ha quedado reducido al estudio semicuantitativo,
mediante indices Doppler, de la velocidad de flujo a nivel de la arteria
umbilical, determinando en la mayoria de los casos, mediante el cociente
A/B. La mayoria de los autores han realizado sus estudios en gestaciones de
alto riesgo, solamente Tyrrell y col."® han utilizado el Doppler continuo de
la arteria umbilical como test de screening en las gestaciones de bajo riesgo
con el fin de poder diagnosticar la existencia de un compromiso fetal.
Con el fin de mejorar la capacidad predictiva en el diagnéstico de
compromiso fetal anteparto, Sarno® ha utilizado, de forma semejante a los
perfiles biofisicos, la valoracién conjunta de la cantidad de liquido amniético
junto a la determinacidn del cociente A/B en la velocimetrfa Doppler de la

arteria umbilical,

El PERFIL BIOFISICO DE SARNO es un test binario que
consiste en la valoracidn en primer lugar de 1a reactividad cardiaca fetal
mediante el R.C.T.G. junto a la determinacidén ecogréfica del volumen del
liquido amniético. Considera un valor negativo cuando el R.C.T.G. muestra
bradicardia, deceleraciones o la variabilidad es < de 15 latidos/minuto
durante mds de 15 segundos en un registro de 40 minutos y/o el indice de
liquido amnidtico es < de 4.

En los casos donde el R.C.T.G. y/o el volumen de L.A. es negativo

realiza velocimetria Doppler en arteria umbilical determinando el ratio A/B.
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Considera una velocimetria Doppler alterada cuando existen alteraciones del

flujo telediastélico o el ratio A/B es > 3.

PLANTEAMIENTOS Y OBJETIVOS.

El estado fetal intraiitero durante el tercer trimestre de la gestacidn,

sobre todo a partir del momento en que el feto puede ser viable fuera del
dtero materno, &s un tema que ha preocupado desde siempre al obstetra. Los
escasos conocimientos existentes proceden de la experimentacién animal y
de la valoracidn indirecta a través del estudio ecogrifico y de la reactividad
de ia F.C.F.

El desarrollo teénolégico ha permitido que en la actualidad
dispongamos de ecdgrafos y sondas que apotan tal grado de precisién y
seguridad que se es capaz de valorar no sélo las posibles alteraciones
morfoldgicas fetales sino muchas de las actividades biofisicas que realiza el
feto intraiitero y que estdn relacionadas directamente con su estado de
bienestar.

Por otro lado, el Doppler ecogrdfico ha aparecido en clinica como

un nuevo método no invasivo capaz de valorar lo que hasta hace muy poco
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tiempo era imposible a no ser por metodos cruentos, el estado

hemodindmico feto-placentario.

Con el presente estudio nos propusimos valorar cada una de las
técnicas no invasivas empleadas en la obstetricia moderna para detectar el

sufrimiento fetal anteparto, para ello se plantearon los siguientes objetivos:

- Determinar si el estudio ecogrifico de los M.R.F. presentaba la
suficiente capacidad predictiva para utilizarlo como test aislado en la

deteccidn intraiitero del sufrimiento fetal anteparto.

- Verificar la validez de la velocimetria Doppler como método de
estudio de la circulacién feto-placentaria y comprobar su eficacia en la
prediccién del compromiso fetal para su aplicacién en clinica prictica.

Nos interesé conocer en que medida la exploracidn eco-Doppler
disminuirfa el nimero de falsos positivos y falsos negativos obtenidos con

la valoracién ecografica de los M.R.F.

- Valorar que método de control anteparto (R.C.T.G., M.R.F. y
velocimetrfa Doppler) presentaba mayor sensibilidad como prueba de
screening en el control del estado fetal durante el tercer trimestre de

gestacién. Asf como relacionar la eficacia del estudio ultrasonografico de los

48



M.R.F. con el resto de test anteparto y poder detectar en que circunstancias

la aplicacidn de cada test aislado aportaba una mayor capacidad diagnostica.

- Precisar si la deteccién de los M.R.F. en combinacién con otros
test anteparto era mds efectiva en el diagnéstico del sufrimiento fetal en el
tercer trimestre, con el fin de poder elaborar un perfil bioffsico no

cuantitativo capaz de disminuir la morbi-mortalidad perinatal.

Con estos objetivos comenzamos a trabajar en Enero de 1988; con

el fin de evaluar los resultados cerramos el estudio en Enero de 1992.
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2.- MATERIAL
Y

METODO
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Se describen a continuacidn las caracteristicas del material y el método

utilizado en este estudio prospectivo.

MATERIAL

2.1.- POBLACION ESTUDIADA.

Nuestro estudio fué realizado en la Unidad de Fisiopatologfa Fetal
y Ecograffa del Hospital Central de 1a Cruz Roja de Madrid, y abarca los

datos obtenidos desde Enero de 1988 a Enero de 1992,

Esta Unidad estudia a gestantes que proceden de nuestra consulta
externa de Obstetricia a la que se afiaden las embarazadas controladas en los
ambulatorios asignados a nuestro Hospital y que, segiin nuestro protocolo,
pasan a esta Unidad para la monitorizacién fetal en el tercer trimestre de la
gestacion. En el Gltimo afio de estudio y debido a los cambios de asignacién
de zonas hospitalarias se han recogido gestantes que proceden de la zona sur

de Madrid (Area 10).
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Durante este periodo de tiempo el protocolo completo de estudio se

aplicé de forma prospectiva a 825 gestantes.
El estudio se protocolizé de forma aleatoria, las pacientes fueron
asignadas al azar en el grupo de estudio o en el de la poblacién control. No
se establecieron limites en cuanto a la edad, paridad, presencia de patologia

médica asociada al embarazo ni en cuanto a su historia ginecoldgica previa.

POBLACION CONTROL:

Con el fin de precisar 1a exactitud de los resultados y de las posibles
conclusiones del método se analizé paralelamente un grupo control

constituido por 511 gestantes, incluidas de forma aleatoria dentro de este

grupo.

El seguimiento del curso gestacional y del resultado perinatal hizo
necesario introducir unos minimos criterios para determinar la pureza de los
datos. Asi fueron excluidas, en ambos grupos, las gestaciones muiltiples,
tanto por el riesgo incierto de su evolucién como por suponer un factor de
distorsién de los resultados. También se excluyeron las gestaciones no
evolutivas que llegaron al tercer trimestre, las que portaban una
malformacién fetal, asf como los casos incompletos por carecer de todos los

datos perinatales o por carecer de un minimo de 3 exploraciones seriadas.
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2.2.- ETAPA GESTACIONAL DEL ESTUDIO.

Debido al planteamiento del estudio, todas las exploraciones debian
de realizarse en el tercer trimestre de gestacion. Con el fin de determinar las
coordenadas de tiempo en las que se centré el protocolo de estudio, éste se
comenzd a aplicar a partir de las 10 dltimas semanas de embarazo. De tal
forma que el 1imite inferior de las exploraciones vino dado por ¢l comienzo
de la semana 32 y el limite superior vino determinado por el comienzo del

trabajo de parto.

En los casos donde existié algin tipo de discordancia entre las
semanas de amenorrea y la edad gestacional, determinada mediante
ecograffa, se utilizé la edad gestacional real establecida mediante exploracién

ultrasonogréfica.

Debido al alto grado de precisién alcanzado en las exploraciones
ecogrificas se admite que la "edad ecogrifica" es mds exacta que la "edad
de amenorrea”. En todos los casos estudiados la edad gestacional fue datada
en el primer trimestre mediante el cdlculo de la longitud craneo-caudal
(CRL) del embrién con sonda vaginal y confirmada en el segundo trimestre
mediante el cdlculo del didmetro biparietal fetal (DBP), didmetros

abdominales y longitud femoral.
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Cuando la diferencia entre la edad ecogrifica y la edad de
amenorrea era mayor de 7 dias se considerd la edad ecogréfica como la edad
gestacional real. Si la diferencia era menor de 7 dfas se estimé que estaba

dentro de la desviacién normal y se respeté la edad de amenorrea.

Para calcular la edad gestacional real en las exploraciones
subsiguientes se sumd a la edad ecogréfica de la exploracién de referencia

el tiempo cronoldgico transcurrido desde entonces.

Para comprobar la exactitud de las correcciones se situaron sobre la
curva normal todas las edades gestacionales reales con el fin de asegurar que
se encontraban dentro de los limites de confianza y poder aislar los casos de
sospecha de crecimiento intrauterino retardado (C.I.R.) mediante biometrfa

fetal.
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METODO

Hay que diferenciar el protocolo utilizado para la poblacién estudio

de la poblacién control.

En la poblacién de estudio (Figura 14) se aplicé sistemdticamente
como método la monitorizacién de la frecuencia cardiaca fetal mediante
R.C.T.G. (estresante y no estresante), la valoracién ecogréfica en tiempo
real y registros con TM de la presencia y patrdn de M.R.F. y el andlisis
velocimétrico de la circulacién umbilical mediante Doppler pulsado.

Complementariamente se realiz6 el estudio morfobiométrico fetal asi
como la valoracién ultrasonogrifica de la cantidad de liquido amnidtico, -

grado placentario y de los movimientos corporales y de extremidades fetales.

A la poblacién control (Figura 15) se realizé una valoracién del
estado fetal basado exclusivamente en el R.C.T.G. fetal (estresante y no
estresante), asi como la valoracién ecogrifica de la morfobiometria fetal sin

analizar ningtin pardmetro biofisico.

Describiremos, por partes, el método seguido para el estudio de cada

variable analizada:

35



2.3.- MONITORIZACION DE LA FRECUENCIA

CARDIACA FETAL (F.C.F.).

2.3.1.- INSTRUMENTACION.,

La monitorizacién externa de la F.C.F. se realiz6 mediante registro
cardiotocogrifico con un monitor fetal Corometrics Modelo 140
(Corometrics Medical Sistems ®). Este aparato utiliza para el registro de la

frecuencia y variabilidad de la F.C.F.:

- Un transductor de ultrasonidos Doppler de onda continua de 6
cristales que se aplica al abdomen materno con el fin de dirigir el haz de
ondas de uitrasonidos hacia el corazén fetal y detectar los ecos Doppler
inducidos por el movimiento de las estructuras cardiacas. Mediante
autocorreccién determina la frecuencia de los ciclos cardiacos subsiguientes.

E! cardiotacémetro capta un latido y comienza a medir el intervalo
de tiempo hasta que se produce el siguiente latido cardiaco. Tiene 250 mseg.
de periodo de latencia en el que no acepta nuevos datos, con ello se
disminuye el riesgo de alterar el recuento de los latidos. El ritmo cardiaco
lo calcula en este periodo de tiempo. El indice de variabilidad de la F.C.F.
es calculado e imprimido de forma directa, automdticamente cada 256

latidos vdlidos. La diferencia entre latidos de mds de 20 Ipm los interpreta
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como ruidos.

- Un fono, transductor actsticamente sensible, que se utiliza para
computar la F.C.F.. Este método sirve asimismo de autocorreccién para

mejorar la precisién de 12 medida.

- Un tocodinamémetro que mide la presién relativa en el interior del
utero, mediante un tocotransductor que se sujeta al abdomen, en la zona del

fondo uterino.

- La captacion de los movimientos fetales por parte de la madre son
transmitidos al aparato mediante un marcador que se acciona por un

pulsador que es activado por la paciente.

Las seflales obtenidas son microprocesadas para cuantificar la
informacion provemiente de los transductores y es registrada en papel
calibrado termosensible, dando lugar a un registro simultaneo de la F.C.F.
y de la actividad uterina en escalas de 60 a 180 lpm y de 0 a 100 de

intensidad relativa.
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2.3.2.- PARAMETROS UTILIZADOS.

Segin el protocolo de estudio utilizado se aplicé la valoracién
cardiotocogrifica externa de 1a F.C.F. no estresante de forma semanal en
las gestaciones normales y cada 24-48 horas en las situaciones donde existié
una patologia asociada.

Los criterios para considerar el R.C.T G. no estresante como reactivo

fue:
1.- PRESENCIA DE 2 6 MAS EPISODIOS DE ACELERA
CIONES DE LA F.C.F. DEMASDE 15 l.p.m. Y
DE MAS DE 15 SEGUNDOS DE 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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Cuando no se verificaban estos criterios en su totalidad se

consideraba al registro como no reactivo y se procedfa a realizar pruebas de

estress.

De todos los métodos para el registro cardiotocografico estresante
que se han utilizado para la monitorizacién fetal (Pruebas de hipoxia
materna inducida, Pruebas de esfuerzo materno, Pruebas de compresién) en
nuestra Unidad se utilizan las pruebas de tolerancia a las contracciones.

En primer lugar se realizaba una PRUEBA DE ESTIMULACON
AL PEZON mediante autoestimulacion manual o bien aplicando compresas
frias - calientes y presionando, sin que la duracién de esta prueba pudiera
ser nunca inferior a los 20 minutos y siguiendo los mismos criterios para

considerarla como reactiva.

En aquellos casos donde la prueba de estimulacién al pezén tampoco
fue reactiva se procedfa a la realizacién de la PRUEBA DE POSE segiin
la técnica cldsica, es decir, utilizando venoclisis de oxitocina en suero
glucosado al 5% a una velocidad de infusién de 1 mU/min. y aumentando
1 mU cada 10-15 minutos hasta conseguir al menos 20 contracciones

valorables.
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Se catalogd la prueba de POSE como positiva cuando aparecian 3
¢ mds deceleraciones tardias en 10 minutos ¢ en m4s de la tercera parte de
las contracciones con presiones comprendidas entre los 31 y los 75 mmHg

sin superar, en ningin caso, esta dltima cifra.

En nuestra Unidad se cataloga la prueba de POSE como
"sospechosa" cuando sin reunir los criterios necesarios de positividad

presenta una serie de datos poco tranquilizadores (Tabla XIV).

2.4.- VALORACION ECOGRAFICA DE LOS M.R.F.

2.4.1.- INSTRUMENTACION.

Para la valoracién de la presencia y patrén de los M.R.F. se utilizé
en este estudio un ecégrafo DIASONIC modelo DRF 250 con una sonda
sectorial mec4nica de 3.5 MHz. Se trata de un transductor dotado de 3
cristales y que incorpora un Doppler pulsado cuyas caracterfsticas se

describen mas adelante.

Las medicciones se efectuaron sobre la pantalla precisandose en

mm., con aproximacién a las décimas en longitudes inferiores a 10 mm..
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Ademds de las distancias lineales se han utilizado, en casos concretos, la
determinacién de perimetros y dreas obtenidas mediante trazador lineal y

cédlculo automdtico que efectua el ordenador acoplado al ecdgrafo.

El aparato dispone de registro en TM ("Time Motion"), donde se
pueden seleccionar cortes lineales de la imagen en tiempo real y procesar el
registro de TM en 3 velocidades: 25, 50 y 75 mm./seg.. Para la realizacién
del estudio se aplicd el registro con TM en la valoracién del patrén
respiratorio con un desplazamiento de la imagen a una velocidad de 25

mm/seg..

2.4.2.- TECNICA DE ESTUDIO.

Despues de realizar la ecografia obstétrica rutinaria en tiempo real
se seleccionaron cortes lineales a nivel del térax y abdomen fetal para
valorar la presencia de M.R.F., Se utilizé como punto de referencia para
aplicar el registro con TM en térax una vdlvula cardiaca que varié
dependiendo de la posicién fetal en el momento de la exploracién. Cuando
las condiciones no eran dptimas por la posible superposicién de imdgenes a
nivel del térax, se utilizé el registro con TM a nivel del abdomen fetal,

tomando como punto de referencia la entrada de la vena umbilical.
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La exploracién nunca fue superior a los 20 minutos de duracién y se
valoré, en primer lugar, la presencia o ausencia de M.R.F.,
Se catalogéd de ML.R.F. (+) 6 presencia de M.R.F. cuando se
descubria actividad respiratoria durante al menos 30 segundos de duracién.
Si no se describian estos periodos o presentaban una duracién menor de este

tiempo se consideréd como M.R.F. (-).

En los casos de M.R.F. (+) se valor$ el patrén mostrado en el
registro con TM clasificdndolos en 3 tipos: Movimientos Regulares,
Movimientos Episédicos Irregulares y Movimientos de Jadeo, segin los

criterios mostrados en la Tabla V

2.5.- ESTUDIO DOPPLER.

2.5.1.- INSTRUMENTACION.

Se ha utilizado para este estudio el modelo VINGMED SD200,
acoplado a un ecdgrafo DIASONIC DRF 250. Todas las exploraciones se

han realizado mediante Doppler pulsado cuyas caracteristicas son:

- Andlisis espectral de la informacién Doppler en tiempo real
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mediante "Fast Fourier Transform" por microprocesador.

- Mediccidn del volumen de muestra con amplitud de 2 a 20 mm. a

intervalos de 1 mm.

- Calibracién angular.

- Filtro de pared para distintas frecuencias: 100, 200, 400 y 800 Hz.

- Inversion de la polaridad.

- Desplazamiento de la linea cero.

- Intensidad de salida regulada automiticamente desde el 5% al

100%.

- Ajuste de amplificacién de recepcién de 30 a 60 dB.

- La forma de representacién de la informacién Doppler se determiné

mediante espectro de frecuencias como distribucidn de intensidades de grises

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

mecdnico que se incorpora al Doppler y que presenta las siguientes

caracteristicas:

- Frecuencia de emision de ultrasonidos entre 2.5 a 3.5 MHz.

- Velocidad méxima de 4.7 m/s.

- Profundidad méxima de 23 cm.

- Frecuencia de repeticién de pulsos a 3, 4, 5, 7 y 13 KHz. con

seleccidn automdtica segtin profundidad.

El aparato estd provisto de un sistema informdtico para la obtencién
automdtica de la frecuencia y velocidad media del espectro. Permite calcular

automdticamente Jos indices de resistencia y pulsatilidad.

2.5.2.- TECNICA DE EXPLORACION.

Todas las exploraciones ecogréficas y con sistema Doppler fueron

realizadas por el mismo investigador.

64



Toda exploracién Doppler se realiz6 sistemdticamente a continuacién

de la ecobiometria y determinacién de los M.R.F..

De todas las opciones técnicas del instrumental, las aplicadas en el

estudio fueron;

- Frecuencia de ultrasonido: 2.5 a 3.5 MHz.

- Frecuencia de repeticién de pulsos de 3 a 5 KHz.

- Volumen de muestra de 2 a 4 mm.

- Filtro de pared de 100 Hz.

Se determind sistemdticamente la onda de velocidad de flujo en aorta

y arteria umbilical fetal.

La arteria umbilical fetal se localizé igualmente mediante ecografia
de tiempo real y se situd la ventana Doppler en esta arteria, ajustando el haz
Doppler hasta conseguir una sefial sonora y la morfologia visual ideal de la
onda de velocidad (Fig. 6).

Aunque la arteria umbilical se registra bien en cualquier tramo del
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cordén, por razones de referencia, preferimos colocar el volumen de

muestra cerca de la insercién placentaria del corddn umbilical®?,

Las medicciones se realizaron diréctamente en el monitor sobre la
curva espectral o de mdxima frecuencia, obteniendose las distintas
velocidades:

A: velocidad en pico sistdlico,

B: velocidad al final de la didstole.

M: velocidad media en todo el ciclo.

En el estudio semicuantitativo de las ondas registradas se utilizé
como fndice de resistencia el COCIENTE A/B.

Los valores A/B de cada paciente se compararon con las curvas de
distribucién normal elaboradas y utilizadas por nuestro Servicio (datos sin

publicar) y que se muestran en la Figura 16.

Las ondas obtenidas se registraron en video y sobre papel

termosensible mediante un procesador de videocopias.
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2.6.- DETERMINACION DE OTRAS VARIABLES
ECOGRAFICAS.

La exploracidn ecogréfica se llevé a cabo previamente al estudio
Doppler, ya que proporciona informacién imprescindible sobre la evolucién

de la gestacién y el estado fetal.

Como ya se ha indicado, al igual que la exploracién en tiempo real
de los M.R.F., se utilizé una sonda sectorial mecdnica de 3.5 MHz y en las

mismas condiciones ya descritas.

Los pardmetros estudiados fueron sistematizados en 2 clases; morfo-
biométricos y biofisicos. Se recogieron los datos de la exploracién
ecogrdfica en las fichas de ordenador que se utilizan habituaimente en

nuestra Unidad de Ecodiagndstico.

2.6.1.- PARAMETROS MORFO-BIOMETRICOS.

En cada exploracién se analizé de forma sistemdtica las
caracteristicas morfolégicas de la placenta, la cantidad de liquido amnidtico

y se realizé el estudio sistemdtico de la anatomfa fetal con estudio
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biométrico.

A) Grado Placentario,

Se realizé el estudio de la placenta determindndose la localizacién y
las caracteristicas de la placa basal, placa corial y parénquima placentario.
Emitiendose, al final de la exploracién, el grado placentario de acuerdo a la
clasificacién utilizada en nuestro Servicio!'® y que viene a ser una

modificacién de los grados placentarios descritos por Grannum y col.®!V,

Dividimos los grados placentarios en 4 tipos que van del I al 1V,
haciendo especial incapié en la deteccién del tipo IV que estd mds en
relacién con un posible compromiso fetal. Este idltimo, desde el punto de
vista ecogrifico, estd constituido por aquellas placentas en las que la placa
basal y corial se identifican perféctamente y donde los tabiques que parten

de ambas confluyen, delimitando nitidamente la cdmara intervellosa.

i igui mnioti

También damos una gran importancia a la valoracién ultrasonogréfica
del liquido amniético. De todos es conocida la gran dificultad que esto

conlleva, debido fundamentalmente a una falta de criterios de objetividad en
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su mediccidn.
Para obviar estos problemas, se utiliza en nuestro Centro unos

criterios concretos que eliminan la subjetividad del explorador (Tabla XV).

C) Biometria Fetal.

La sistemdtica utilizada en nuestro Servicio para la exploracién
ecogréfica del feto incluye la determinacidn de la situacién y presentacién
fetal, existencia de movimiento cardiaco, la exploracién sistemdtica del
térax, abdomen y columna con el fin de descartar malformaciones
morfolégicas. Posteriormente se procede a la biometrfa fetal donde es
obligada la mediccién del didmetro biparietal (DBP), didmetros abdominales
antero-posterior (DAAP) y transverso (DAT), asi como la longitud del
fémur. Es optativa la determinacion de las dreas cefdlicas, abdominales y de

los didmetros renales.

La mediccién del DBP se realiza mediante el método senialado por
Campbell y col.**?, midiendo desde el eco exterior del hueso parietal mds
proximo al transductor al borde interno del hueso parietal mds alejado. Con
el fin de estandarizar los puntos de referencia, la estructura de la cerebral
interna debe identificarse mediante scanner desde la base del crdneo hasta

la estructura cerebral media y desde la arteria basilar hasta los ganglios
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basales y el tdlamo, localizando el septum pelucidum del cavum en el tercio
anterior de la seccidn cefdlica, seglin los puntos de referencia de Hadlock

y col.4,

En cuanto a los didmetros abdominales, el plano que utilizamos es
el universalmente aceptado para determinar estas medidas. Fue definido por
Campbell y Wilkin en 1975 y es el que pasa a nivel de la porcién

intrahepdtica de la vena umbilical.

La medida aplicada para determinar la longitud femoral es aquella
que va desde la regién trocantérea mayor proximal a la metdfisis distal, es
decir, realizamos los cortes ecograficos necesarios hasta conseguir la

visualizacién completa de toda la longitud del fémur fetal.

Todos los datos biométricos fueron analizados valordndolos segiin las
tablas de normalidad del D.B.P., longitud femoral y didmetros abdominales
utilizadas en nuestro Centro (Figuras 17 a 20), sélo en los casos donde por
ecografias seriadas existié alteracidén biométrica que nos hiciera sospechar
un C.I.R. se analizaron también las determinaciones de los perimetros y

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

Como pardmetros bioffsicos en la exploracidn obstétrica rutinaria se
analizaron de forma cualitativa la presencia o ausencia de movimientos

corporales y de los movimientos de extremidades fetales.

Se considerd la presencia de Movimientos de Extremidades como
positivos cuando se visualizd, en ecografia de tiempo real, al menos un
episodio completo de flexidn-extension de una extremidad 6 la apertura o
cierre de la mano en una exploracién que nunca superd los 20 minutos de
duracién, Cuando no se reunian estos criterios se valoré como Movimientos

de Extremidades negativo.

Se catalogé la presencia de Movimientos Corporales o de Tronco
como positivos cuando a lo largo de la exploracién ecogréfica se observaban
al menos 3 movimientos discretos de flexidn-extensién y/o de rotacién del
tronco fetal. Si no cumplian estos criterios se valoréd como Movimientos

Corporales negativos.
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2.7.- AMNIOSCOPIA.

Se realizé amnioscopia para la valoracién del liquido amniético a
todas las gestaciones por encima de las 35 semanas.

La técnica y el material utilizado fueron los cldsicos, es decir,
desinfeccién vaginal con antiseptico incoloro (clorhexidina), limpieza del
cervix del material mucoso e introduciendo un amnioscopio de metal en el
canal cervical iluminando con luz fria,

Se valord la amnioscopia como patoldgica cuando se visualizé liquido
de coloracidén verdosa {meconio) independientemente de su tonalidad, asi
como la presencia de una coloracién amarillenta (caracterfstica de los
problemas de isoinmunizacién) o de una coloracidén rojiza (caracteristica de
hemorragia intraovular). Con el fin de evitar los falsos positivos y visualizar
mejor la coloracién del liquido se procedia a la movilizacién de las

particulas de vermix.

2.8.- SISTEMA DE REPRODUCCION.

El ecégrafo y Doppler utilizado permiten la adaptacién de diversos

sistemas de reproduccién de imagen. Para nuestro estudio se han utilizado
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2 métodos como sistema de documentacién de im4genes:

1.- Un procesador de videocopias MITSUBISHI P60B ®
(Mitsubishi Electric Corporation, Japan). Registrandose las imdgenes

seleccionadas sobre papel termosensible.

2.- Grabacién de las imdgenes de las ecograffas obstétricas y de los
registros de TM y Doppler en cinta de video mediante un aparato marca

Panasonic NV-G40 acoplado al ecégrafo.

2.9.- SERIACION DEL ESTUDIO.

Todas las exploraciones incluidas en el protocolo de estudio
(R.C.T.G., valoracién ecobiométrica, estudio ultrasonogridfico de los
M.R.F. y velocimetria Doppler) se plantearon en forma de registro seriado
semanal a partir de la semana 32, excepto en los casos de gestaciones a las
que se afiadia una patologfa médica donde las exploraciones se realizaron
cada 24-48 horas.

La exploracién mds precoz se situd en la semana 32 y dependid del
momento de la primera consulta a nuestra Unidad de Fisiopatologia Fetal.

Las exploraciones se consideraron concluidas cuando la mujer comenzé con
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trabajo de parto real.
Nunca se superd el margen de tiempo de las 72 horas desde la dltima

exploracién hasta el inicio del trabajo de parto.

Con el fin del andlisis de los datos y de su comparacién con la

poblacidén control se eligieron unos CRITERIOS DE MORBILIDAD:

1.- Sufrimiento fetal anteparto.

2.- Partos instrumnentales.

3.- pH en arteria umbilical < de 7.20.
4.- Presencia de meconto durante el parto.
5.- Presencia de un expulsivo patolégico.
6.- Apgar al minuto < de 3.

7.- Crecimiento intrauterino retardado.

8.- Ingreso del recién nacido en cuidados intensivos neonatales.

Cuando nos referimos a expulsivos patolégicos (Tipo 5 y 6) lo
hacemos segin la clasificacién elaborada en nuestro Centro™ para los
registros cardiotocogrificos del expulsivo. Esta es una modificacién de la de

Melchior y col.®*” y que es la que a continuacién se detalla:
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Tipo 0: La linea de base de la F.C.F, permanece dentro de los
limites normales (120-160 lpm) durante todo el expulsivo; ocasionalmente
pueden aparecer Dips tipo I, pero siempre de cardcter leve (amplitud inferior

a 20 Ipm).

Tipo 1: Igual al tipo 0 pero donde aparecen dips I leves con todas
las contracciones o de mayor amplitud ocasional o periédicamente y/o dips

variables.

Tipo 2: La linea de base estd comprendida dentro de los lfmites de

bradicardia leve y pueden aparecer ocasionalmente dips tipo I leves.

Tipo 3: Igual al tipo 2, pero los dips I leves aparecen en todas las -

contracciones o son de mayor amplitud o son dips variables.
Tipo 4: Aparece bradicardia severa, pero nunca la linea de base se
encuentra por debajo de 80 Ipm, pudiendo aparecer ascensos de la F.C.F.

con las contracciones.

Tipo §: Se caracteriza por la aparicion de dips tipo II,

independientemente del nivel de la linea de base.
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Tipo 6: Definido por la presencia de bradicardia severa, estando la
linea de base siempre por debajo de 80 Ipm. Ocasionalmente puede haber

intentos de ascenso de la F.C.F. con las contracciones.

Como fdérmulas para determinar la TASA DE MORTALIDAD

PERINATAL se utilizaron los tres indices de mortalidad establecidos:

a) TASA DE MORTALIDAD PERINATAL I (Standard ¢

Internacional):

Que se define como la relacién existente entre €l nimero de muertes
fetales de > 28 semanas de gestacién 6 = 1000 g. de peso, mds el mimero
de muertes neonatales precoces (hasta el 7° dia postparto) y el niimero de
defunciones fetales de = 28 semanas junto con los nacidos vivos en una
poblacién y para un periodo de tiempo determinado.

La férmula es:
IMPN I = [Fetos muertos (=28 semanas hasta 7° dia postparto) / Recién

nacidos = 1000 g.] x 1000.

b) TASA DE MORTALIDAD PERINATAL Il (Ampliada):

Que se define como la relacién existente entre el nimero de muertes
fetales de = 22 semanas ¢ = 500 g. de peso mds el nimero de muertes

perinatales (hasta el dia 28 postparto) y el nimero de defunciones de = 22
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semanas mds el nimero de nacidos vivos para una poblacién y un periodo
de tiempo determinado. La férmula es:
IMPN II = [Fetos muertos (= 22 semans hasta el 28° difa postparto) /

Recién nacidos = 500 g.] x 1000.

¢) TASA DE MORTALIDAD PERINATAL III (Nacional):

Que se define como la relacidn entre el nimero de muertes fetales
de = 22 semanas 6 = 500 g. de peso mds el nimero de muertes neonatales
precoces (hasta el 7° dia postparto) y el nimero de defunciones de = 22
semanas mds los nacidos vivos en una poblacién y periodo de tiempo
determinado. La férmula es:

IMPN III = [Fetos muertos (= 22 semanas hasta el 7° dia postparto) /

Recién nacidos = 500 g.] x 1000.

Con ¢l fin de obtener la mdxima objetividad para el andlisis de los
datos, ni la paciente ni el personal sanitario conocfan en cual de los dos
grupos estaba incluida la paciente. Por otro lado, la obtencién de los datos
del parto y del curso perinatal fue efectuada por una persona distinta a la

que aplicé el protocolo de estudio.
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2.10.- REGISTRO DE DATOS.

Todos los datos correspondientes a los casos estudiados se recogieron
en una serie de fichas disefiadas con este fin donde figuran los datos

correspondientes a las exploraciones realizadas en cada caso.

El protocolo de registro de datos consta de 2 modelos de fichas: un
niimero variable de fichas para cada exploracién efectuada y una ficha final

por cada gestante en donde se recogen 2 grandes bloques de informacién:

FICHA A: (una por cada exploracion). En ella se recogen los datos

bésicos de la paciente, datos de filiacién y resultados de las exploraciones.

- Fecha de la exploracién.
- N® de H? Clinica.

- Apellidos y Nombre.

- Edad.

- Paridad.

- Fecha de la dltima regla.

- Edad gestacional real.
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- Patologia asociada a la gestacidn, si existia y control del

tratamiento,

b) Datos de 1a Monitorizacién cardiaca fetal:

- R.C.T.G. reactivo 0 no reactivo.
- Prueba de estimulacidén al pezdn reactiva o no reactiva.
- Prueba de POSE positiva , negativa o dudosa.

- Tiempo utilizado en la exploracién.

c) Datos Ecogrificos:

- Situacién y Presentacion fetal.

- Movimiento cardiaco fetal positivo o negativo.

- Biometria fetal: DBP, DAAP, DAT, Longitud de fémur, Perimetro
y Area cefdlica y abdomtinal.

- Localizacién y grado placentario.

- Cantidad de Liquido Amnidtico.

- Presencia de malformaciones fetales.

- Movimientos corporales fetales positivos o negativos.

- Movimientos de Extremidades positivos o negativos.

- Tiempo utilizado en la exploracién.
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¢) Valoracién de los M.R.F.:

- Presencia o ausencia.
- Patrén mostrado en el registro TM.
- Tiempo utilizado en la exploracidn,

- Tiempo transcurrido desde la dltima ingesta.

Estudio Doppler:

- Indice A/B en arteria umbilijcal.

- Tiempo utilizado en la exploracién.

FICHA B: (una por cada gestante). En ella se recogieron los datos

del parto y resultados perinatales.

D 1 P,

- Comienzo del parto: expontdneo o inducido.

- Tipo de parto: eutdeico o distéeico.

- Forma de terminacidn: cefdlica (espontdneo, Kristeller, occipito-
posterior), poddlica (espontdneo ¢ ayuda manual), forceps, ventosa 6

cesdrea.
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- Indicacién del parto distdcico: Sufrimiento fetal agudo, electivo,
poddlica, transversa, no progresién, placenta previa, abruptio placentae,
expulsivo prolongado o desproporcidn pelvico-cefélica.

- Tipo de expulsivo segin nuestra clasificacién.

- Presencia de patologfa del cordon 0 membranas y descripcién de

esta.

b) Datos Perinatales:

- Peso al nacimiento.

- Test de Apgar al minuto y 5 minutos de vida.

- pH en arteria umbilical al nacimiento.

- Necesidad de reanimacién del neonato y tipo.

- Necesidad de ingreso en cuidados intensivos neonatales y

diagndstico de ingreso.

2.11.- ANALISIS ESTADISTICO.

Se llevé a cabo mediante una base de datos con la que se aplicaron
distintos métodos estadisticos segiin las variables utilizadas y a partir de los

cuales se construyeron las grificas correspondientes.
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Para el andlisis estadistico de los resultados se utilizé la Base de

Datos Bioestadistica SIGMA (Horus Hardware SA, Madrid, 1987).

Para el andlisis de las variables cuantitativas se aplicé el célculo de
la media, error estandart de la media, rango, coeficiente de variacién y

desviacién estandart de las variables analizadas.

La comparacién miiltiple entre los valores de las variables se realizé

mediante andlisis de la varianza.

La relacién entre las distintas variables cuantitativas se establecié
mediante regresion lineal constatandose mediante el coeficiente de

correlacién lineal.

Para el andlisis de las variables cualitativas se aplicé el andlisis de la
distribucién de frecuencias y prueba de la Chi cuadrado con correccién de

Yates,

La significacién se consideré estadisticamente valorable cuando la

p <0.05,

Tambien se determind la sensibilidad, especificidad, valor predictivo
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positivo y valor predictivo negativo de cada prueba utilizada en el protocolo

de estudio.

Las grdficas se elaboraron mediante la base de tratamiento gréfico
HARVARD GRAPHICS ver. 2.0 (Software Publishing Corporation,

Mountain View, 1988).
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3.- RESULTADOS
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Analizaremos los resultados obtenidos de las pacientes y de sus
gestaciones dividiéndolas en los dos grandes grupos establecidos para el

trabajo: Poblacién Control y Poblacién Estudio.

3.1.- POBLACION CONTROL

3.1.1.- CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA.

A) TAMANO DE LA MUESTRA.

Se cogieron al azar 511 pacientes gestantes, a las que aplicados los
criterios de seleccién (exclusion de gestaciones miltiples, maiformaciones
fetales detectadas en el primer o segundo trimestre, fetos muertos antes del
tercer trimestre y casos incompletos) se redujo a 511 pacientes que fueron

las que conformaron la poblacién control.
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B) EDAD

Las pacientes integrantes en el grupo de poblacién control presentd
una media de edad de 27.2 afios, con una desviacidn tipica de 5.2 afios.

El rango oscil6 de los 15 a los 45 afios, con un error estadistico
estimado del 0.23.

Como test de Bondad de ajuste a una distribucién normal se aplicd
la prueba de KOLMOGORQV-SMIRNOV dando una diferencia méxima

observada de 0.10, lo que nos indica que la distribucién es no homogenea.

En la Figura 23 se muestra la comparacién entre las curvas de
distribucién de edades junto a 1a de 1a poblacién estudio y a la poblacién del

Municipio de Madrid"'®.

C) PARIDAD.

De las 511 gestantes que forman la poblacién control, 278 de ellas
(54.4%) eran primigestas; 150 (29.3%) secundigestas, 58 (11.3%)
tercigestas y las 24 restantes (5%) habian tenido mds de 3 gestaciones con
partos de fetos vivos anteriores a la actual.

Aplicada la Prueba estadistica de Kolmogorov-Smirov se encuentra
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una diferencia mdxima observada respecto a la distribucién normal de 0.32

(Poblacién no homogenea),

La curva de distribucién de la paridad respecto a la poblacién

estudio se expresa en la Figura 24,

D) CURSO GESTACIONAL.

El curso gestacional hasta término fue normal en 429 gestantes
(83.9%) tanto desde el punto de vista clinico como exploratorio: analiticas,

ecografias, monitorizacién cardiotocogréfica.

En 8 gestantes (1.6%) existieron signos analiticos y clinicos de
hipertension arterial (H.T.A.) inducida por la gestacién.

En 4 pacientes (0.8%) existieron datos de diabetes gestacional. En
10 gestantes (1.9%) presentaron signos ecogrificos compatibles con
crecimiento intrauterino retardado (C.I.R.). En 12 (2.3%) la gestacién se
complic6é con una rotura prematura de membranas (R.P.M.) y en las 48
restantes (9.5%) se prolongd la gestacién por encima de la 42 semana

(gestacién prolongada).
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La distribucién de la patologfa gestacional encontrada en la

poblacidn control se expresa en la Figura 25.

3.1.2.- RESULTADOS GESTACIONALES EN LA

POBLACION CONTROL.

A) TERMINACION DEL EMBARAZO.

La duracidén media de las gestaciones fue de 273.4 dias con una
desviacién tipica de 7.3 dias. El rango vari6 entre los 224 y 301 dias con
un error estadistico estimado de 0.07.

Un parto pretérmino se produjo en 17 gestaciones (3.3%); el parto
se produjo entre la semana 37 y 42 en 446 pacientes (87.3%) y presentaron

un parto postermino 48 gestantes (9.4%).

La distribucién respecto a la poblacidn estudio se muestra en la

Figura 26.
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B) TERMINACION DEL PARTO.

En 399 pacientes (78.1%) el parto se realiz6 por via vaginal sin
incidencias. Las 112 gestaciones restantes presentaron un parto instrumental
distribuido de la siguiente forma:

En 90 casos (17.6%) se realizé una cesdrea.

En 17 gestantes (3.3%) se aplicé un forceps.

En 5 casos {1 %) se produjo el parto mediante ventosa.

C) RECIEN NACIDO.

El PESO medio de los recién nacidos fue de 3288.7 gramos, con
una desviacion tipica de 457 gramos. El rango se mantuvo entre los 1350
y los 4450 gramos; con un error estadistico estimado de 20.2. Aplicada la
prueba estadistica de Kolmogorov-Smirnov se obtiene una diferencia maxima
observada respecto de la normai de 0.04, indicando que es una Pobiaci6n

Homogenea.

La curva de distribucién del peso respecto a la poblacidn estudio se

refleja en la Figura 27.
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El INDICE DE APGAR a los 5 minutos de vida present6 una
media de 7.5 con una desviacién tipica de 0.9. El rango varié entre 4 y 9,
con un error estimado de 0.03.

Sélo en 66 casos (12.9%) el Apgar fue menor de 5.

Respecto al EQUILIBRIO ACIDQO-BASICO en vasos umbilicales
al nacimiento, se obtuvo un pH medio en arteria de 7.22 con una desviacién
tipica de 0.08. El rango varié entre 6.98 y 7.44; con un error estadistico de
0.003.

Presentaron un equilibrio dcido-bdsico normal 334 recien nacidos
(65.4%). Signos de acidosis respiratoria aparecié en 131 de ellos (25.6%)

y de acidosis metabolica en 46 ($%).

El pH EN ARTERIA UMBILICAL determinado en los 511 recién
nacidos que conforman la poblacién control demostré que en 106 de ellos

(20.7%) tenian un pH < 7.20 al nacimiento.

Presentaron una amnioscopia positiva con LIQUIDO MECONIAL

66 gestaciones (12.9%).

Mostraron signos ante ¢ intraparto de SUFRIMIENTQ FETAL 53

gestaciones (10.4 %), ninguna de las cuales presentd un parto vaginal normal
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(50 de ellas terminaron el parto mediante cesarea y los 3 restantes mediante

forceps).

Necesitaron REANIMACION POSTPARTO 158 recién nacidos
(30.9%), aunque no todos con la misma intensidad:

~ En 105 casos (20.5%) una reanimacidn leve.

- En 49 recien nacidos (5.6%) se practicé una reanimacién
moderada.

- Y 4 de ellos (0.8%) necesitaron reanimacién profunda.

Se realiz6 INGRESO EN CUIDADOS 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.

- Observacién: 1 caso.
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3.1.3.- RESULTADOS EN LAS EXPLORACIONES.

A) NUMERO DE EXPLORACIONES.

Cada exploracién realizada a la poblacién control incluye la
valoracién ecografica de la biometria fetal, sin analizar ningtin pardmetro
bioffsico, y la monitorizacién de la F.C.F. mediante registros

cardiotocogrificos no estresantes y estresantes.

Se realizé un total de 2146 exploraciones. El nimero medio de
exploraciones por caso fue de 4.1 con una desviacion tipica de 0.2 y un

rango que varid entre las 3 y 6 exploraciones.

B) EXPLORACIONES ECOGRAFICAS.

De las 511 gestantes que incluyen la poblacién control se establecié
ultrasonogréficamente un estudio biométrico normal con un grado
placentario y cantidad de liquido amnidtico adecuado a la edad gestacional
en 499 casos (97.6%).

En 10 gestaciones (1.9%) existié alteracién biométrica (DBP,

didmetros abdominales, longitud femoral y relacién perimetro
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cefalico/abdominal) compatible con alteracién del crecimiento (C.L.R.). En
2 casos (0.4%) existié un grado de madurez placentario excesivo para la
edad gestacional (grado IV), que se correlacionaron con hipertensién arterial

inducida por la gestacién,

C) MONITORIZACION DE LA F.C.F.

Seguin los criterios expuestos para considerar reactivo un registro
cardidtocogréﬁco no estresante, 401 pacientes (78.5%) cumplieron los
criterios de reactividad fetal en todas las monitorizaciones anteparto, de tal
forma que en ningun caso se sobrepasaron las 48 horas desde la wltima

monitorizacién hasta el inicio del trabajo de parto.

Las 110 gestantes restantes (21.5%) mostraron una monitorizacién
no estresante anteparto sin reactividad fetal en alguna de las exploraciones
realizadas. En todos estos casos se procedid a la realizacién de pruebas de
estress; primero mediante una prueba de estimulacién al pezén (P.E.P.).

En 20 gestaciones donde el registro no estresante fue no reactivo se
encontré reactividad fetal con 1a P.E.P.. En las 90 gestantes donde tampoco
existieron signos de reactividad fetal con el P.E.P. se realizd una prueba de

POSE,; siendo negativa en 85 de ellas.
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En los 5 casos (4.5% de los R.C.T.G. no reactivos) con prueba de

POSE positiva se indujo el parto.

La monitorizacidén de la F.C.F intraparto se realizé en las 511

gestantes que integran la poblacidn control, encontrdndose un patrén de
expulsivo patoldgico en 74 gestantes { patrén 5 en 50 casos y patrén 6 en
24).

La distribucidn de frecuencias de los expulsivos en la poblacién

control se muestra en la Figura 28,

3.1.4.- RESULTADOS DE SIGNIFICACION EN LA

POBLACION CONTROL.

Como hemos indicado, la valoracién del estado fetal anteparto en
el grupo control se basé en el estudio sistemdtico de la monitorizacién de la
F.C.F.. Se intentd analizar los resultados obtenidos en los pardmetros de
morbilidad dependiendo de la existencia 0 no de reactividad cardiaca fetal

anteparto.

En 401 gestantes de la poblacién control {(78.5%) se obtuvo un

registro cardiotocografico reactivo en todos los controles efectuados antes
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del parto. En esta poblacién con R.C,T.G. reactivo, al analizar los datos

de morbilidad obtuvimos:

- 77 casos (19.2%) de partos instrumentales.

- 13 recién nacidos (3.2 %) presentaron signos ante ¢ intraparfo de
sufrimiento fetal.

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

- 58 recién nacidos (14.5%) mostraron al nacimiento un pH en
arteria umbilical menor de 7.20.

- En 15 casos (3.7%) existié un liquido amniético meconial con
amnioscopia positiva.

- 31 recién nacidos (7.7%) necesitaron una reanimacién leve al
nacimiento y en 11 casos (2.7%) una reanimacién moderada.

- 3 recién nacidos (1.2%) necesitd ingreso en cuidados intensivos
neonatales ( 3 casos por distress respiratorio, 1 caso por bajo peso y 1 caso
por observacién).

- Al realizar el estudio dcido-bdsico al nacimiento en estos niios se
obtuvieron 61 casos (15.2%) de acidosis respiratoria y 16 de ellos (4%)

mostraron datos analiticos de acidosis metabdlica.

Las 110 gestantes restantes de la poblacién control presenté un

R.C.T.G. no estresante con signos de no reactividad fetal.
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En esta poblacién con registros no reactivos se analizaron también

los pardmetros de morbilidad, encontrdndose:

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

- 40 recién nacidos (36.4 %) mostraron signos ante 6 intraparto de
sufrimiento fetal.

- 53 casos (48.2 %) presentaron un Apgar al minuto de vida menor
de 5.

- 48 neonatos (43.6%) tuvieron un pH en arteria umbilical menor
de 7.20.

- Un liquido amniético meconial con amnioscopia positiva aparecié
en 51 de estas gestantes (46.4%).

- 50 recién nacidos (45.4%) necesitaron reanimacién leve al
nacimiento y 38 (34.5%) una reanimacién moderada.

- Se necesitd el ingreso en cuidados intensivos neonatales en 19
casos (17.3%). Los motivos de ingreso respecto a los resultados del
R.C.T.G. se muestran en la Tabla XVI.

- 70 neonatos (63.6%) mostraron signos analiticos de acidosis
respiratoria y 30 (27.2%) de acidosis metabdlica al nacimiento.

- En cuanto a la monitorizacién fetal intraparto aparecié un

expulsivo patolégico en 68 casos (61.8%)
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Para evaluar la exactitud o la fiabilidad del R.C.T.G. anteparto en
la poblacién control hemos aplicado la tabla de contingencias de 1a que se
derivan la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor
predictivo negativo y eficacia de una prueba o test.

En la Tabla XVII y XVIII se muestran los resultados de estos
indices estad{sticos para la monitorizacién cardiaca fetal anteparto, al aplicar
los criterios de morbilidad en 1a poblacién control.

Donde se puede apreciar que en la deteccion de los casos de S.F.A.
se obtiene una sensibilidad de 0.75, una especificidad de 0.85, un valor
predictivo positivo de (.36, un valor predictivo negativo de 0.97 y una
eficacia del método de 0.84.

La mayor tasa de sensibilidad con el R. C.T.G. se obtiene en la
deteccidn de los expulsivos patolégicos (0.90), al igual que la mayor tasa de
especificidad (0.90), un mayor valor predictivo positivo (0.62) y negativo

(0.99); asi como una mayor eficacia del método (0.91).
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3.1.5.- RESULTADOS DE RELACION EN LA

POBLACION CONTROL.

Se analizan las relaciones existentes entre los resultados obtenidos
con la monitorizacién fetal anteparto (R.C.T.G.) y los datos de poblacién;
asi como con los pardmetros de morbilidad fetal establecidos en la poblacién

control.

A) RELACION ENTRE EL R.C.T.G. Y LA EDAD DE LAS

GESTANTES.

La presencia de un patrén reactivo en el regisstro anteparto no
presenté ninguna relacién estadisticamente significativa con la edad de la
gestante.

Se aplicé el test estadistico de MAN WHITNEY para poblaciones

u

no homogéneas, obteniendo una p 0.48 (No significativo

estadisticamente).

Las 401 pacientes de la poblacion control que tuvieron un R.C.T.G.
reactivo presentaron una media de edad de 26.9 afios con una desviacién

tipica de 5.3 y un rango comprendido entre los 15 y 42 aifos. Muy
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semajante a los 110 casos de la poblacién control que tuvieron un R.C.T.G.
10 reactivo y cuya media de edad fue de 27.4 afios con una desviacién tipica

de 5.2 y un rango entre 15 y 45 afios,

La distribucidn por edades respecto a los resultados del R.C.T.G.

se muestran en la Figura 29,

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

Al igual que con la edad, tampoco se encontré relacién entre la
paridad de la gestante y una mayor frecuencia de registros anteparto no
reactivos. Al aplicar el test estadistico de Man Whitney se encontrd una p

= 0.04 (No significativo).

En los 401 casos con R.C.T.G. reactivos la paridad media fue de
(.7 con una desviacidn tipica de 0.9 y un rango comprendido entre los 0 y
4 partos anteriores.

En el subgrupo de la poblacién control con R.C.T.G. anteparto no
reactivos, 110 casos, la media fue de 0.6 con una desviacién tipica de 0.8

y un rango de O a 5 hijos.
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La Figura 30 muestra la distribucién de la paridad respecto a los

resultados obtenidos con el R.C.T.G. anteparto.

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

NACIDO.

Del total de recién nacidos de la poblacién control, 18 de ellos
(3.5%) presentaron un peso al nacer por debajo de los 2500 gr.; 11 de ellos
habfan mostrado un R.C.T.G. anteparto no reactivo.

De los 35 recién nacidos (6.9 %) con un peso al nacimiento superior
a los 4000 gr., sélo 8 de ellos habfan tenido un R.C.T.G. antepartc no
reactivo.

En la Figura 31 se muestra la distribucién de los pesos al nacimiento

respecto al resultado del R.C.T.G. anteparto.

No se encontré relacion estadisticamente significativa entre la
presencia de un determinado R.C.T.G. anteparto y el peso del recién nacido
al nacimiento. Como contraste de poblaciones homogéneas se utilizé el test
estadistico de Student, obteniéndose una t= - 0.30 con una p = 0.76 (No

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

Un total de 66 recién nacidos (13 %) mostraron un Apgar al minuto
de vida menor de 5; de ellos 53 habfan tenido un R.C.T.G. anteparto no
reactivo.

De los 445 recién nacidos con un Apgar mayor de 5, s6lo 57 habian

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

La puntuacién de Apgar en la poblacidén control no sigue una
distribucidn normal; al aplicar la prueba de Kolmogorov-Smirnov se observa
una diferencia maxima respecto a la distribucién normal de Q.22 con una
p<0.05. Se trata de una distribucién no homogenea.

Se intent§ correlacionar la existencia de un Apgar menor de 5 con
la presencia anteparto de un R.C.T.G. no reactivo; para ello se aplicd el test
estadistico de Mann-Whitney para poblaciones no homogeneas dando como
resultado una p=0.000001; encontrdndose una relacién estadfsticamente

significativa.

Se muestra en la Figura 32 la distribucién de los resultados del

Apgar respecto al R.C.T.G..
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E) RELACION ENTRE R.C.T.G. Y pH EN ARTERIA

UMBILICAL.

De los 511 recién nacidos que conforman la poblacién control, 106
(20.7%) presentaron un pH en arteria umbilical < 7.20 al nacimiento,

teniendo 48 de ellos un R.C.T.G. no reactivo anteparto.

En la Figura 33 se refleja la distribucién de los resultados del pH

respecto al R.C.T.G. anteparto.

El pH arterial sigue una distribucion estradfstica normal. La prueba
de Kolmogorov-Smirnov muestra una diferencia maxima con la normal de
0.049, indicando gque es significativa.

Con el fin de correlacionar la existencia de un pH menor de 7.20
CON un registro anteparto no rectivo se utilizé el test estadistico de Student
mostrando una t=4.65 con una p=0.00008. Indicando que existe una

relacién estadfsticamente significativa.
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F) RELACION ENTRE EL R.C.T.G. Y LA PRESENCIA DE

LIQUIDO MECONIAL.

En 66 gestaciones (13%) aparecié un liquido amniético tefitddo de

meconio, de ellas en 51 casos existia un R.C.T.G. no reactivo.

Se aplicd el test estadistico para variables cualitativas, Chi cuadrado,
dando como resultado una Chi®=139.42 con una p<0.001, con lo que
refleja que existe una relacién estadisticamente significativa entre la

presencia de un liquido meconial y el registro anteparto no reactivo.

En la Figura 34 se muestra la distribucién de estos resultados.

G) RELACION ENTRE EL R.C.T.G. Y LA TERMINACION

DEL PARTO.

No se encontrd relacidén entre la presencia de un R.C.T.G, anteparto

no reactivo y la terminacién de la gestacion mediante parto distdcico.

Existieron 90 cesdreas, 26 de las cuales habian tenido un R.C.T.G.

no reactivo (Chi*=0.22; p=0.64; no significativo).

103



De las 17 gestaciones que terminaron con férceps, 7 de ellas habian
tenido un registro anteparto no reactivo (Chi’=3.6; p=0.06; no
significativo).

En las 5 gestaciones cuyo parto fue mediante ventosa, sélo en 2 de
ellas el registro habia sido no reactivo (Chi’=2.39; p=0.12; no

significativo).

En la Figura 35 se muestran los resultados de la terminacién del

parto respecto al R.C.T.G..

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

EXPULSIVO.

La distribucién de los tipos de expulsivo en relacién con los

resultados del registro anteparto se muestran en la Figura 36.

Los expulsivos 5 y 6 considerados como de mal pronéstico se
registraron en un total de 74 casos (14.5%), 50 casos como expulsivo tipo
5 en los que 48 de ellos habfan mostrado un registro anteparto no reactivo.

De igual forma, de los 24 casos con expulsivo tipo 6, 20 de ellos el registro

104



anteparto habfa mostrado no reactividad fetal.

Nos interesé comparar si existfa una relacidn entre la presencia de
un expulsivo patoldgico con la no reactividad fetal anteparto, encontrando
una Chi’ de 253.6 con una p<0.001, indicando que si existfa relacién

estadfsticamente significativa.

I) RELACION ENTRE EL R.C.T.G. Y EL EQUILIBRIO

ACIDO-BASICO FETAL.

De los 334 recién nacidos que presentaron un equilibrio 4cido-bdsico

normal, 324 habfan mostrado un registro anteparto reactivo.
En los 131 casos que desarrollaron una acidosis respiratoria, 70 de
ellos habian tenido un registro no reactivo; de igual forma que 30 recién
nacidos de los 46 que desarrollaron acidosis metabélica. En la Figura 37 se

muestra esta distribucién.

Se encontré una relacion estadisticamente significativa entre la

presencia anteparto de un R.C.T.G. no reactivo y el desarrollo de acidosis

en el parto (Chi’=196.1; p<0.001).
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J) RELACION ENTRE R.C.T.G. E INGRESO DEL RECIEN

NACIDO.

Del total de 24 recién nacidos que necesitaron ingreso en cuidados
intensivos neonatales, sélo en 3 casos (12.5% de los ingresos) tuvo como
causa la anoxia y en todos ellos el R.C.T.G. anteparto habfa sido no
reactivo.

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

respiratorio, en 8 casos el registro también habfa sido no reactivo.

Aunque la proporcién entre la causa del ingreso y la presencia de
un registro anteparto no reactivo es elevada, no se encuentra relacién

estadfsticamente significativa (Chi’=0.18; p=0.67).

La relacién entre causa de ingreso y resultado del registro anteparto

se muestra en la Figura 38.

K) RELACION ENTRER.C.T.G. Y DESARROLLODES.F.A.

De los 53 casos (10.4%) de la poblacién control que desarrollaron

un sufrimiento fetal agudo ante 6 intraparto, en 40 casos se habfa detectado
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un registro anteparto no reactivo. Frente a los 70 casos con registro no
reactivo aparecido en los 458 casos donde no existié sufrimiento fetal. La

distribucién se reflaja en 1a Figura 39.

No se encontr6é relacién estadfsticamente significativa entre la
presencia de una monitorizacién cardiaca fetal anteparto no reactiva y el

desarrollo de sufrimiento fetal (Chi?=2.9; p=0.08).

3.1.6.- MORTALIDAD PERINATAL EN LA

POBLACION CONTROL.

En el grupo de 511 gestantes que conforman la poblacién control se |
produjeron 3 muertes fetales.

Uno de los fetos muri6 al 5° dia postparto y la causa de muerte fue
por sepsis neonatal causada por un estreptococo 8-hemolitico del grupo B.
Las otras dos muertes registradas se produjeron de forma anteparto -
extraclinica; una de ellas se produjo por un abruptio placentae y la segunda
muerte a pesar de mandarse el feto a anatomia patoldgica para la realizacién
de la autopsia no se encontré ninguna causa que justificase la muerte fetal.
En los tres casos el R.C.T.G. realizado 48 horas previas a la muerte

cumplian los criterios de reactividad y las gestantes no presentaron dindmica
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uterina ni pertenecian a poblacién de riesgo.

La Mortalidad Perinatal I y II fue de 3.9 %, , la Mortalidad Perinatal

III fue de 5.9 g,

3.2.- POBLACION ESTUDIO.

3.2.1.- CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA.

A) TAMANO DE LA MUESTRA EN LA POBLACION

ESTUDIO.

Al igual que en la poblacién control, se escogieron al azar 900
pacientes a las que aplicados los mismos criterios de exclusidén quedaron
reducidas a 825 gestantes, que fueron las que conformaron la poblacién

estudio.
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B) EDAD EN LA POBLACION ESTUDIO.

Las gestantes presentaron una media de edad de 29.1 afios con una
desviacién tipica de 5.3 afios. El rango oscil6 entre los 15 y los 43 afios,

con un error estadistico estimado de 0.18.

Aplicada la prueba de Kolmogorov-Smirnov se encontré una
diferencia mdxima respecto de la normal de 0.057, lo que nos indica que se

trata de una poblacién no homogénea.

La curva de distribucidn de edades se muestra en la Figura 23.

C) PARIDAD EN LA POBLACION ESTUDIO.

De las 825 gestantes que conforman la poblacién estudio, 327 de
ellas (40.4%) eran primigestas; 256 (31%) eran secundigestas; 148 (18%)
eran tercigestas y 87 (10.6%) habian tenido previamente mds de 3

gestaciones con partos de fetos vivos.

Aplicada la prueba estadistica de Kolmogorov-Smirnov se encontrd

una diferencia respecto a la distribucién normat de 0.236, indicando que se
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trata de una poblacién no homogénea.

En la Figura 24 se muestra la distribucién de la paridad respecto a

la de la poblacién control.

D) CURSO GESTACIONAL EN LA POBLACION ESTUDIO.

La evolucién de la gestacién hasta término fue normal en 689
gestantes (83.5%).

En el resto de las pacientes existid alguna patologfa asociada a la
gestacién: 36 pacientes (2%) mostraron signos analiticos y clinicos de
H.T.A. leve; 35 gestantes (4.2%) cumplieron los criterios establecidos para
considerarlas como una preeclampsia; en 39 mujeres (4.7%) se produjo una
rotura prematura de membranas; 17 gestantes (2%) presentaron criterios de
diabetes (15 con clase A y 2 con clase B de Pryscila White); yen 9 (1.2%)
existi6 un cuadro clinico de amenaza de parto prematuro que necesito

aplicacién de tratamiento médico con B-miméticos.

La distribucidn de la patologia mostrada por la poblacién estudio se

expresa en la Figura 40.
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3.2.2.- RESULTADOS GESTACIONALES EN LA

POBLACION ESTUDIO.

A) TERMINACION DEL EMBARAZO EN LA POBLACION

ESTUDIO.

La duracién media de la gestacién fue de 277.2 dfas con una
desviacién tipica de 7.8 dias. El rango vari6 entre los 238 y los 308 dias,

con un error estadistico estimado de 0.05.
En 16 gestantes (2%) el parto se produjo pretérmino; un parto entre
la semana 37 a la 42 se establecié en 709 pacientes (86%), mientras que

presentaron un parto postérmino 100 de las gestantes (12%).

En la Figura 26 se muestra esta distribucién en relacién con la

poblacién control.
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B) TERMINACION DEL PARTO.

En 623 gestantes de la poblacién estudio (75.5%) el parto se
produjo por via vaginal de forma eutdcica.

Las 202 gestantes restantes presentaron un parto instruméntal,
distribuido de la siguiente forma:

- En 144 casos (17.4%) mediante cesdrea. - En
53 gestantes (6.4%) el parto se realizé mediante férceps.

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

La forma de terminacién del parto respecto a la patologia
gestacional que mostrd la poblacién estudio se expresa en la Figura 41. Se
aprecia como en la subpoblaciéon que no presenté ninguna patclogfa
gestacional en el 76.9% de los casos el parto fue eutdcico; de igual forma
el parto fue normal en el 94.1% de las pacientes con diabetes, en el 52.8%
de los casos con H.T.A. leve, en el 57.1% de las gestaciones complicadas
con una preeclampsia, en el 76.9% de los casos de R.P.M. y en el 88.9%

de las gestantes con amenaza de parto prematuro.
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C) RECIEN NACIDO EN LA POBLACION ESTUDIO.

El PESO medio de los recién nacidos fue de 3212.4 gramos, con
una desviacién tipica de 467 gramos. El rango se mantuvo entre los 1400

y los 4350 gramos, con un error estadistico estimado de 16.2.

Aplicado el test de Kolmogorov-Smirnov se obtiene una diferencia
mdxima respecto a la normal de 0.04, indicando que se trata de una
poblacién homogénea.

En la Figura 27 se expresa la distribucidn del peso comparada con

el de 1a poblacién control.

El INDICE DE APGAR a los 5 minutos de vida presenté una
media de 7.9 con una desviacién tipica de 0.41. El rango varié entre 3 y 9,

con un error estadistico de 0.01.

Aplicado el test de Kolmogorov-Smirnov muestra una diferencia con

la distribucidn normal de 0.30 (poblacién no homogénea).

De las 825 gestantes que conforman la poblacién estudio, en 91
casos (11%) la puntuacién de Apgar fue < 5 (Figura 42).

Respecto a las subpoblaciones que componen la poblacidn estudio

113



respecto a la patologia gestacional se comprueba que presentan un Apgar <
5 el 9.7% de las gestantes sin patologfa asociada, el 0% de las diabéticas,
el 13.9% de los casos con H.T.A. leve, el 37.2% de las pacientes con
preeclampsia, el 12.8% de los casos con R.P.M. y el 11.1% de las gestantes
con amenaza de parto prematurc. En la Figura 43 se expresan estos

resultados.

Presentaron una amnioscopia positiva con L.A. MECONIAL 73

gestantes (8.9%). Figura 44.

Cuando se analizé la incidencia de L.A. meconial respecto a la
patologia gestacional se encontré6 que el 7.8% de las gestaciones sin
patologfa presentaron meconio; al igual que el 5.9% de la poblacién con
diabetes, el 8.3% de las complicadas con H.T.A. leve, el 22.8% de las
pacientes con preeclampsia, €l 5.1% de los casos de R.P.M. yel 11.1% de
las pacientes con amenaza de parto prematuro. Esta distribucién se expresa

en la Figura 45.

Respecto al pH EN ARTERIA UMBILICAL al nacimiento se

observa que de los 825 recién nacidos, en 139 (16.9%) existié un pHa <

7.20 al nacimiento (Figura 46).
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La prueba estadistica de Kolmogorov-Smirmov muestra una
diferencia mdxima con la distribucién normal de 0.10 (poblacién no

homogénea).

Cuando se observa la distribucién respecto a la patologfa gestacional
mostrada por la poblacién estudio (Figura 47) se observa que en la
poblacién sin patologia el 14.4% presentd un pHa < 7.20; de igual forma
que el 11.8% de las pacientes diabéticas, el 22.2% de los recién nacidos de
madres con H.T.A. leve, el 57.2% de la poblacién con preeclampsia, el
15.4% de las gestantes con R.P.M. y el 44,4% de los recién nacidos de

gestantes con amenaza de parto prematuro.

En 94 gestaciones (11.4%) aparecieron signos ante ¢ intraparto de
SUFRIMIENTO FETAL. La distribucién de los casos respecto a la
patologia gestacional se muestra en la Figura 48, donde observamos que en
las gestaciones no complicadas aparecieron 67 casos, que representan el
9.7% de este subgrupo de poblacién. De las gestaciones complicadas con
diabetes el 5.9% de ellas mostraron sufrimiento fetal; asf como en el 25%
de las gestaciones con H.T.A. leve, en el 31.4% de los casos de
preeclampsia, en el 12.8% de las gestantes con R.P.M. yenel 11.1% de

los casos de amenaza de parto prematuro.
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Necesitaron INGRESO EN CUIDADOS INTENSIVOS
NEONATALES 95 recién nacidos (11.5% del total).

La distribucién de los ingresos respecto a la patologia gestacional se
expresa en la Figura 49, donde observamos que el 8.7% de los recién
nacidos de las gestantes sin patologfa necesitaron ingreso, al igual que el
17.6% de los nacidos en €l subgrupo de diabéticas, el 16.7% del grupo con
H.T.A. leve, el 42.9% de los nacidos del grupo con preeclampsia, ¢l 17.9%
de los casos de R.P.M. y en el 44.4% de los casos con amenaza de parto

prematuro.

3.2.3.- RESULTADO EN LAS EXPLORACIONES DE

LA POBLACION ESTUDIO.

A) NUMERO DE EXPLORACIONES.

Cada exploracién realizada a la poblacién estudio incluye la
valoracién ecogréfica de la biometria fetal y el andlisis del "entorno" fetal
(cantidad de lfquido amni6tico y grado placentario), asf como la valoracién
ultrasonogrifica del estado biofisico fetal donde se analizaba la presencia de
movimientos de extremidades, movimientos de tronco y la presencia y
patrén con TM de los M.R.F.

Se inclufa en cada exploracién la monitorizacién de la F.C.F.
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mediante registros cardiotocogrificos estresantes y no estresantes y la
valoracién con estudio Doppler de la onda de velocidad en arteria umbilical

analizando el ratio A/B.

Se realizaron un total de 4043 exploraciones. El nimero medio de
exploraciones por paciente fue de 4.9 con una desviacién tipicade 0.1 y un

rango que varié entre las 3 y las 7 exploraciones.

B) EXPLORACIONES ECOGRAFICAS.

- BIOMETRIA FETAL:

Dentro del estudio biométrico fetal efectuado a las 825 gestantes se -
encontraron datos ultrasonograficos sugestivos de alteracién biométrica
(D.B.P., didmetros abdominales, longitud femoral y relacién perimetro
cefdlico/abdominal) compatible con alteracién del crecimiento (C.I.R.) en

48 gestantes (5.8 % del total).

La distribucién de los casos de C.L.R. respecto a la patologfa
gestacional se muestra en la Figura 50, donde se aprecia que en el subgrupo
de gestantes sin patologia aparecieron 33 casos que representan el 4.8% de

este subgrupo. En las gestaciones complicadas con diabetes aparecié un caso
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(5.9% de las diabéticas). En el subgrupo de H.T.A. leve se descubrieron 2
casos (3.5% de este grupo). Siendo el porcentaje mds elevado el aparecido
en las gestaciones complicadas con preeclampsia donde aparecieron 10 casos
que represntan el 28.6% de esta subpoblacidn. Un sélo caso aparecid en las
gestaciones con R.P.M. (2.6% de este grupo) y el otro caso se describi¢ en

el grupo con amenaza de parto prematuro (11.1% de estos).

- CANTIDAD DE L DO AM

Se valoré ultrasonograficamente la cantidad de liquido amniético
segin el protocolo establecido (Tabla 15) en las 825 gestantes de la
poblacién estudio. Se encontré una cantidad normal de L.A. en 647
pacientes (78.4%), en 170 gestantes (20.6%) habfa oligoamnios y las 8

restantes (1%) presentaron hidramnios (Figura 51).

En la Figura 52 se muestra la incidencia de la cantidad de L.A. en
relacién con la patologia gestacional mostrada por la poblacién estudio. En
ella observamos que el oligoamnios aparecié en el 16.2% de las gestantes
sin patologia; en el 5.9% de las pacientes con diabetes; en el 5.5% de las
hipertensas leves; en el 42.8% de las gestaciones complicadas con
preeclampsia; en el 94.9% de las pacientes con R.P.M. y en el 33.3% de

las gestantes con amenaza de parto prematuro.

118



- GRADO PLACENTARIOQ,

De igual forma se determind en cada exploracién el grado de
madurez placentaria seglin la clasificacién utilizada en nuestro Servicio
(119107119). Observamos que 201 gestantes (24.4 % del total) mostraron un
grado II, 99 pacientes (12%) un grado IV, siendo el grado de madurez mds

frecuente el tipo III que apareci6 en 525 gestantes (63.6%) (Figura 53).

Nos interesé ver la relacién entre la existencia de un grado excesivo
de madurez placentaria (grado IV) y la patologia gestacional existente en el
grupo de estudio. Comprobamos en la Figura 54 que el 10.4% de las
gestanfes sin patologia asociada presentaron un grado 1V; de igual forma
aparecié en el 5.9% de las gestaciones con diabetes; en el 2.8% de las
hipertensas leves, en el 62.9% de las complicadas con preeclampsia; en el
5.1% de las gestaciones complicadas con R.P.M. y en el 11.1% de las

pacientes con amenaza de parto prematuro.
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- VALORACION ULTRASONOGRAFICA D

MOTORA FETAL,

Se estudid en las 825 gestantes la presencia ecogrifica de
MOVIMIENTOS DE EXTREMIDADES fetales, comprobando que
estaban presentes en todas las exploraciones en 591 de ellas (71.6%) (Figura

53).

Cuando la ausencia de Movimientos de Extremidades se relacioné
con la patologia gestacional (Figura 56) se comprobé que no estaban
presentes en el 25.8% de las gestantes sin patologia, en el 35.3% de las
gestantes con diabetes, en el 27.8% de las pacientes con H.T.A. leve, en el
31.4% de los embarazos complicados con preeclampsia, en el 71.8% de las
gestantes con R.P.M. y en ningiin caso del grupo con amenaza de parto

prematuro.

De igual forma se valord la existencia de MOVIMIENTOS DE
TRONCO mostrados en el registro ultrasonogrifico.
Existieron movimientos fetales de tronco en 509 gestantes (61.7%)

(Figura 57).

Al relacionar la ausencia de Movimientos de Tronco con la patologia
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gestacional se observa en la Figura 58 que no estdn presentes en el 37.3%
de las gestantes con un embarazo no complicado, en el 17.6% de las
pacientes diabéticas, en el 36,1% de las gestantes con H.T.A. leve, en el
60% de los casos de preeclampsia, en el 48.7% de las gestantes con R.P.M.

y en el 33.3% de los casos con amenaza de parto prematuro.

- VALORACION ULTRASONOGRAFICA DE LOS M.R.F,

Se valor6 ultrasonogrédficamente la presencia y patrén mostrado por
los M.R.F. en las 825 gestantes que conforman la poblacién estudio.

Se detectd presencia de M.R.F., segln los criterios establacidos, en
todas las exploraciones ecogrificas en 590 gestantes (71.5% del total);
siendo su presencia negativa o no cumplieron los criterios las 235 restantes

(28.5%).

Nos interes6 correlacionar en los casos con MRF (+), su relacién
con el tiempo desde la (iltima comida materna con el fin de valorar si existia
un aumento en la frecuencia y por lo tanto mejoraba el tiempo de deteccién
de los MRF.

De las 590 gestantes en las que se detectaron MRF, 59 (10%) estaban
en ayunas (habia transcurrido mds de 10 horas desde la iltima ingesta), en

118 gestantes (20%) habian transcurrido 30 minutos desde la dltima comida,
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en 210 (35.6%) habfan pasado 60 minutos, en 143 gestantes (24.2%) el
periodo era de 120 minutos y en las 60 restantes (10.2%) el perfodo de
tiempo desde la iltima ingesta era mayor de 120 minutos.

Cuando la exploracién ultrasonografica para detectar los MRF se
efectuaba entre los 30 y los 120 minutos desde la dltima comida materna de
471 gestantes en 377 de ellas (80%) los MRF se detectaban en los primeros
15 minutos del registro; el 90% de ellas antes de los 10 minutos de

exploracién.

También nos interesé conocer si la incidencia de M.R.F. era mds
frecuente en alguna etapa gestacional, para ello se relacioné con las semanas
de gestacidn hasta que se inicid el trabajo de parto (Figura 59). Se observa
que en el 66.7% de los casos estudiados hasta la semana 37; 1a presencia de
M.R.F. fue también positiva en el 72.3% de los casos entre las semanas 37

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

Se relacion6 también la presencia-ausencia de M.R.F. con la
patologia gestacional presentada por la poblacidn estudio (Figura 60). Donde
comprobamos que estaban ausentes en el 26.4% de los casos sin patologia
asociada al embarazo. Tampoco se detectaron en el 11.8% de los casos con
diabetes; ni en el 50% de las gestantes con H. T.A. leve, ni enel 62.9% de

los embarazos con preeclampsia. De igual forma estaban ausentes en el
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23.1% de los casos con R.P.M. y en el 22.2% de los embarazos con
amenaza de parto prematuro.

Hay que indicar que de los 9 casos con amenaza de parto prematuro,
sélo en 2 (22.2%) no se detectaban MRF y de los 7 casos con MRF (+) en
6 se produjo el parto a término. Los dos casos con MRF (-) se pusieron de

parto antes de los 10 dfas.

Se valoraron en las S90 gestantes que presentaron M.R.F. el patrén
mostrado en el registro con TM. Los resultados obtenidos se muestran en la
Figura 61, donde se comprueba que el patrén respiratorio predominante fue
el de tipo gpisédico irregular que fue detectado en 500 pacientes (84.7%).
El patrén de tipo regular lo presentaron 24 fetos (4.1%) y el de tipo "jadeo”

aparecié en 66 gestaciones (11.2%).

C) MONITORIZACION DE LA F.C.F.

Segun los criterios expuestos para considerar reactivo un registro
cardiotocografico no estresante, este aparecié en 661 pacientes (80.1%) de

la poblacidn estudio (Figura 62).

Respecto a la incidencia de reactividad cardiaca fetal anteparto segin

la patologia gestacional (Figura 63) encontramos que el registro fue no
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reactivo en el 18.3% de las gestantes sin patologfa, asf comoen el 11.8%
de los casos de diabetes; en el 30.6% de los embarazos complicados con
H.T.A. leve; en el 45.7% de los casos de preeclampsia; en el 20.5% de las

getantes con R.P.M. y en el 11.1% de las amenazas de parto prematuro.

A las 164 gestantes de la poblacién estudio que presentaron un
R.C.T.G. no reactivo, seglin nuestro protocolo, se practicé en primer lugar
una prueba estresante mediante estimulacién del pezén (PEP), el cual fue
reactivo en 120 de ellas (73.2% de los R.C.T.G. negativos).

La frecuencia de distribucién de los casos de PEP respecto a la
patologia gestacional se expresa en la Figura 64. Donde observamos que el
PEP fue no reactivo en el 22.2% de los casos realizados en la subpoblacién
sin patologia gestacional. De igual forma fue no reactivo en el 54.5% de los
realizados en las gestantes con H.T.A. leve, en el 37.5% de los efectuados
en las preeclampsias, en el 37.5% de los PEP realizados en la R.P.M. y en

el 100% de los casos con amenaza de parto prematuro.

En los 44 casos de la poblacién estudio que mostraron un R.C.T.G.
no reactivo y una PEP no reactiva se procedid a realizar una prueba de
sobrecarga con oxitocina (POSE). El cual fue positivo en 11 casos (6.7%
de los casos con R.C.T.G. negativo; 25% del total de casos con RAF y PEP

negativos). En estos 11 casos se indujo el parto.
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La distribucién de los resultados de la prueba de POSE respecto a
la patologia gestacional se muestra en la Figura 65. Donde observamos que
el POSE fue negativo en el 71.4% de los realizados en la subpoblacién sin
patologia, al igual que en el 83.3% de los casos con H.T.A. leve y en el
mismo porcentaje de casos de los realizados en las gestaciones complicadas
con preeclampsia.

Todos los POSE realizados en los casos con R.P.M. fue positivo,
al igual que fue negativo en todos los casos realizados en la subpoblacién

con amenaza de parto prematuro.

Segin el protocolo utilizado, la distribucién de resultados en
frecuencias globales de la monitorizacién de la frecuencia cardiaca fetal

anteparto se expresa en la Figura 66.

La monitorizacién de la F.C.F, intraparto se realiz6, al igual que
en la poblacién control, en las 825 gestantes que conforman la poblacién
estudio.

Se encontré un patrén de expulsivo patolégico en 107 casos (el tipo
5 aparecid en 67 gestantes (8%) y el tipo 6 en 40 casos que representa el
4.9% del total).

La distribucién de frecuencias de los expulsivos se expresa en la

Figura 67.
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D) YVELOCIMETRIA DOPPLER.

Segun el protocolo de estudio se realizd sistemdticamente, en todos
los controles, el estudio de ta velocimetria Doppler a nivel de la arteria
umbilical. Valordndolos segiin nuestras tablas de normalidad (Fig. 16).

El error interobservador calculado sobre 100 exploraciones fue
inferior al 5%.

Se encontré un fndice A/B normal para la edad gestacional y en
todas las exploraciones en 711 gestantes de la poblacién estudio (86.2%).
Un indice A/B alterado para la edad gestacional aparecid en 112 gestantes
(13.6%); y una velocimetria Doppler de mal prondstico con inversién del

flyjo telediastdlico se encontrd en 2 gestantes (0.2%).

La distribucién de resultados obtenidos con la velocimetria Doppler
respecto a la patologia gestacional mostrada por la poblacion estudio se
expresa en la Figura 68. Donde observamos que en la poblacién sin
patologfa gestacional, el 10.5% mostraron un indice A/B alterado y los 2
casos con inversién de flujo telediastélico aparecieron en este subgrupo de
poblacion.

En la poblacién complicada con diabetes se encontré un {ndice
alterado en el 23.5% de los casos; de igual forma el indice A/B no fue

normal en el 16.7% de las gestantes con H.T.A. leve, en el 68.6% de las
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pacientes con preeclampsia; en el 10.3% de los casos con RPM y en el

22.2% de las gestantes con amenaza de parto prematuro.

3.2.4.- RESULTADOS DE SIGNIFICACION EN LA

POBLACION ESTUDIO.

A diferencia de la poblacién control donde la valoracion del estado
fetal anteparto se basdé exclusivamente en el estudio de la reactividad
cardiaca fetal; en la poblacién estudio se analizé ademds de la F.C.F., la
presencia ultrasonogrifica de M.R.F. y el estado hemodindmico fetal
mediante la velocimetrfa Doppler. Se intenté analizar los resultados
obtenidos con los pardmetros de morbilidad dependiendo de los valores
obtenidos con el R.C.T.G., presencia-ausencia ecogrdfica de M.R.F. y los.

resultados en el indice A/B en arteria umbilical.

A) TABLAS DE CONTINGENCIA CON LOS RESULTADOS
PERINATALES UTILIZANDO COMO TEST EL R.C.T.G.

En las 661 gestantes de la poblacién estudio que mostraron un
R.C.T.G. reactivo anteparto se obtuvieron los siguientes datos de

morbilidad:
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- 30 recién nacidos (4.5%) modtraron signos ante ¢ intraparto de
sufrimiento fetal agudo.

- 125 gestaciones (18.9%) terminaron con un parto distécico.

- En 63 neonatos (9.5%) el pH en arteria umbilical al nacimiento
fue < 7.20.

- 22 gestantes (3.3 %) mostraron un liquido amniético meconial con
amnioscopia positiva.

- En la monitorizacién de la F.C.F. intraparto, 47 gestaciones
(7.1%) mostraron un expulsivo patoldgico.

- Necesitaron ingreso en cuidados intensivos neonatales 47 recién
nacidos (7.1%).

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

En el grupo de 164 gestantes con R.C.T.G. no reactivo, los datos

de morbilidad fueron los siguientes:

- 64 recién nacidos (39%) mostraron signos de sufrimiento fetal
agudo.

- La gestacién terminé con un parto instrumental en 77 casos
(46.9%).

- Un pHa < de 7.20 se encontré en 76 recién nacidos (46.3%).

- Una amnioscopia positiva con liquido meconial se observé en 51
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gestantes (31.1%).
- Mostraron un registro intraparto patolégico 60 pacientes (36.6%).
- Un Apgar al minuto de vida fue < de 5 en 64 neonatos (39%).

- Necesitaron ingreso en C.I. neonatales 48 recién nacidos (29.3%).

Con el fin de determinar la relaci6n estadistica entre cada dato de
morbilidad y los resultados obtenidos con el R.C.T.G., se aplicé el test
estadistico de la Chi® por tratarse de variables cualitativas. Se encontré
relacién estadisticamente significativa entre la presencia de un R.C.T.G. no
reactivo y todos los pardmetros de morbilidad analizados; es decir con el
desarrollo de sufrimiento fetal anteparto (Chi’=154.78 ; p< 0.0001)
(Figura 69); con la terminacién de la gestacién mediante parto distécico
(Chi*=55.87 ; p< 0.001) (Figura 70); con la presencia de un pH en arteria
umbilical al nacimiento < de 7.20 (Chi*=127.08 ; p< 0.0001) (Figura
71); con la presencia de liquido amnidtico meconial (Chi?=125.62 ; p<
0.0001) (Figura 72); con el desarrollo de un expulsivo patolégico
(Chi*>=101.13 ; p< 0.0001) (Figura 73); con una puntuaci6én de Apgar al
minuto de vida < de 5 (Chi’=163.45 ; p< 0.0001) (Figura 74) y con la
necesidad de ingreso de neonato en cuidados intensivos (Chi*=63.31 ; p<

0.001) (Figura 75).

Al igual que en la poblacidn control, se han aplicado las tablas de
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contingencia, las cuales se muestran en las Tablas XIX y XX.

Nos interesd separar estos datos globales considerdndolos respecto
a la patologia gestacional mostrada por la poblacién estudio. Asf en las
Tablas XXI y XXII se muestran los datos de morbilidad obtenidos en el
subgrupo donde no existfa patologia asociada a la gestacién.

En las Tablas XXIII y XXIV se expresan los resultados obtenidos
en la poblacién complicada con H.T.A. leve.

En las Tablas XXV y XXVI se pueden observar los valores en el
grupo de gestantes con preeclampsia. De igual forma se muestran en Ias
Tablas XXVII y XXVIII los datos en el caso de R.P.M. y en las Tablas
XXIX y XXX los obtenidos en los casos complicados con amenaza de parto

prematuro.

B) TABLAS DE CONTINGENCIA CON LOS RESULTADOS
PERINATALES UTILIZANDO COMO TEST LA VALORACION

ECOGRAFICA DE LOS ML.R.F.

Se determinaron los resultados obtenidos con los pardmetros de
morbilidad en las 590 gestantes de la poblacién estudio que presentaron

ML.R.F. positivo. En estas gestantes se obtuvieron los siguientes datos:
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- 3 reci€n nacidos (0.51%) presentaron un cuadro ante ¢ intraparto
de sufrimiento fetal agudo.

- 88 gestaciones (14.9%) terminaron con un parto distécico.

- 8 neonatos (1.4%) mostraron al nacer un pHa < de 7.20.

- 6 gestaciones (1 %) mostraron una amnioscopia positiva con liquido
meconial.

- 6 embarazadas presentaron un expulsivo de tipo patolégico.

- 6 neonatos mostraron al minuto de vida un Apgar < de S.

- Necesitaron ingreso en cuidados intensivos neonatales 18 recién

nacidos (3%).

En el grupo de 235 gestantes en las que no se detectaron M.R.F.,

los datos de morbilidad fueron:

- 91 gestantes (38.7%) mostraron signos ante ¢ intraparto de
sufrimiento fetal agudo.

- 114 embarazos (48.5%) terminaron con un parto distécico.

- 131 recién nacidos (55.7%) mostraron al nacer un pHa < de
7.20.

- 67 gestaciones (28.5%) tenian un liquido amnidtico de tipo
meconial.

- 101 gestantes (43%) presentaron un expulsivo de tipo patolégico.
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- 85 neonatos (36.2%) mostraron un Apgar < de 5 al minuto de

vida.

- 77 recién nacidos (32.8%) necesitaron ingreso en cuidados

intensivos,

Los resultados con los pardmetros estadisticos se muestran en las

Tablas XXXI y XXXII.

Se establecid la relacidn estadistica entre los resultados de la
presencia o ausencia ultrasonogrdfica de M.R.F. con los pardmetros de
morbilidad establecidos mediante el test de la Chi’>. Se encontrd relacién
estadisticamente significativa entre la presencia ultrasonogréfica de M.R.F.
y la ausencia de todos los pardmetros de morbilidad analizados, es decir,
con la ausencia de sufrimiento fetal anteparto (Chi®=235.59 ; p< 0.0001)
(figura 76); con la terminacién de la gestacién mediante parto eutécico
(Chi*=98.98 ; p< 0.001) (Figura 77); con la presencia de un pH en arteria
umbilical al nacimeinto > de 7.20 (Chi’=347.13 ; p< 0.0001) (Figura
78); con la ausencia de lfquido amnidtico meconial (Chi’=15..76 ; p<
0.0001) (Figura 79); con ¢l no desarrollo de un expulsivo de tipo patoldgico
(Chi?=254.78 ; p< 0.0001) (Figura 80); con una puntuacién de Apgar al
minuto de vida = de 5 (Chi*=204.52 ; p< 0.0001) (Figura 81) y con la

no necesidad de ingresar al recién nacido en cuidados intensivos neonatales
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(Chi*=139.86 ; p< 0.0001) (Figura 82).
No se encontré relacién estadisticamente significativa entre el patrén

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

sufrimiento fetal (Chi*=3.6; p=0.06).

Al igual que en el caso del R.C.T.G. nos interesé conocer los
resultados estadisticos obtenidos en cada subgrupo de la poblacidn estudio,
dependiendo de la patologia gestacional mostrada.

En las Tablas XXXIII y XXXIV se reflejan los datos obtenidos en
el subgrupo de poblacidn sin patologia asociada al embarazo.

En las Tablas XXXV y XXXVI se muestran los resultados de
morbilidad en el grupo de gestantes con H.T.A. leve. De igual forma se
reflejan en las Tablas XXXVII y XXXVII los obtenidos en las gestantes
con preeclampsia. En las Tablas XXXIX y XL los obtenidos con los casos
de R.P.M. y en las Tablas XLI y XLI con 1a subpoblacidén que presentd

amenaza de parto prematuro.

C) TABLAS DE CONTINGENCIA CON LOS RESULTADOS
PERINATALES UTILIZANDO COMO TEST LA VELOCIMETRIA
DOPPLER.

Se determinaron los resultados perinatales utilizando como test de
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bienestar fetal el indice A/B en arteria umbilical.
En las 711 gestantes con velocimetria Doppler normal para la edad

gestacional, se obtuvieron los siguientes resultados:

- 31 recién nacidos (4.4%) tuvieron signos ante ¢ intraparto de
sufrimiento fetal.

- 130 gestaciones (18.3%) terminaron en un parto instrumental,

- 48 neonatos (6.7%) mostraron al nacimiento un pHa < de 7.20.

- 28 gestantes (3.9%) presentaron una amnioscopia positiva con
liquido meconial.

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

- 24 neonatos (3.4 %) mostraron un Apgar al minuto de vida < de

- 20 recién nacidos (2.8%) necesitaron ingreso en cuidados

intensivos.

Respecto a las 114 gestaciones con velocimetria Doppler alterada,

los resultados perinatales fueron:

- 63 recién nacidos (55.3%) presentaron sufrimiento fetal ante o
intraparto.

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

- 45 embarazos (39.5%) presentaron amnioscopia positiva con
liquido meconial.

- 52 gestaciones (45.6%) mostraron un expulsivo patoldgico.

- 67 neonatos (58.8 %)tuvieron una puntuacién de Apgar al minuto
< de S.

- 75 recién nacidos (65.8%) necesitaron ingreso de cuidados

intensivos.

Se comprobd la existencia de relacién estadistica mediante el test de
la Chi® entre los resultados de la velocimetria Doppler y los pardmetros de
morbilidad analizados. Se encontré relacién estadfisticamente significativa
entre la presencia de un indice A/B alterado o un flujo telediastdlico
invertido y todos los pardmetros de morbilidad, es decir, entre una
velocimetrfa Doppler anormal para la edad gestacional de la paciente y el
desarrollo de sufrimiento fetal anteparto (Chi’=235.03 ; p< 0.0001)
(Figura 83); asi como con la terminacidén de la gestacién mediante parto
distéeico (Chi’=95.79 ; p< 0.001) (Figura 84); con la presencia de un pH
en arteria umbilical < de 7.20 (Chi*=348.73 ; p< 0.0001) (Figura 85);
con la presencia de un liquido amnidtico de tipo meconial (Chi*=142.92 ;
p< 0.0001) (Figura 86); con el desarrollo de un expulsivo de tipo

patolégico (Chi’=114.69 ; p< 0.0001) (Figura 87); con una puntuacién de
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Apgar al minuto de vida menor de 5 (Chi’=287.23 ; p< 0.0001) (Figura
88) y con la necesidad de ingresar al neonato en cuidados intensivos

(Chi?=358.25 ; p< 0.0001) (Figura 89).

En las Tablas XLIII y XLIV se muestran estos resultados con los
valores de sensibilidad, especificidad, valores predictivos positivos y

negativos y eficacia del método.

De igual forma que con los otros test evaluados nos interesé conocer
estos resultados en relacidn con la patologia gestacional mostrada por la
poblacién estudio. Asi en las Tablas XLV y XLVI se expresan los datos
obtenidos con la poblacién que no mostré patologfa asociada a la gestacion.
En las Tablas XLVII y XLVIII se muestran los obtenidos en la subpoblacién
de gestantes con H.T.A. leve; en las Tablas XLIX y L los obtenidos en las
gestantes con preeclampsia; en las Tablas LI y LII con los casos de R.P.M.
y en las Tablas LIIT y LIV con los embarazos que presentaron amenaza de

parto prematuro.
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D) VALIDEZ ESTADISTICA DE LOS TEST ANTEPARTO.

Con ¢l fin de comparar la fiabilidad de los test anteparto utilizados
en el estudio (R.C.T.G., M.R.F. y velocimetria Doppler) para detectar el
bienestar fetal intraidtero y comprobar si existia una mayor capacidad
predictiva en un tipo de poblacion determinada se han presentado en tablas
los valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y

negativo para la deteccién de cada pardmetro de morbilidad establecido.

- DETECCION DE S.F. A, ANTE 6 INTRAPAR

En la Figura 90 se expresa la sensibilidad de cada test en cada
subpoblacién. La especificidad de los test se muestra en 1a Figura 91; en la
02 se expresa el valor predictivo positivo y en la 93 el valor predictivo.

negativo.

- DETECCI PARTOS DISTOCI
La sensibilidad de los test en cada subpoblacién se muestra en la
Figura 94, la especificidad en la Figura 95 y los valores predictivos positivo

y negativo en las Figuras 96 y 97 respectivamente.

- DETECCION DE UN pHa < de 7,2

En la Figura 98 se muestran los resultados de sensibilidad de cada
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test en cada subpoblacién; en la Figura 99 se muestra la especificidad y en

las Figuras 100 y 101 los valores predictivos positivos y negativos.

- DETECCION DE UN LIQUI
La sensibilidad de cada test se muestra en la Figura 102, la
especificidad en la Figura 103, ¢l valor predictivo positivo en la Figura 104

y el negativo en la Figura 105.

- DETECCION N EXP VO PA
Los resultados de la sensibilidad de cada test se¢ muestra en la
Figura 106, la especificidad en la Figura 107 y los valores predictivos

positivo y negativo en las Figuras 108 y 109,

- DETECCIQN_DE TUNA ACI D R A
MINUTO < de 3.

La sensibilidad de cada test respecto a cada subpoblacién se
muestra en la Figura 110, la especificidad en la Figura 111, el valor

predictivo positivo en la Figura 112 y el negativo en la Figura 113.

- DETECCION DE INGR AT

IDADQS INTENSIV

La sensibilidad de cada test se muestra en la Figura 114, la
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especificidad en la Figura 115 y los valores predictivos positivo y negativo

en las Figuras 116 y 117.

- DETECCION ANTENATAL__DEL  CRECIMIENTQ

INTRAUTERINOQ RETARDADO,

Los valores de sensibilidad de cada test en cada subpoblacién se

muestran en la Figura 118, la especificidad en la Figura 119, el valor

predictivo positivo en la Figura 120 y el negativo en la Figura 121.

3.2.5.- RESULTADOS DE RELACION EN LA

POBLACION ESTUDIO.

Se analizan las relaciones estadisticas existentes al comparar los

resultados obtenidos entre los test de bienestar fetal utilizados.

Nos interesé conocer la correspondencia estadistica entre la
presencia o ausencia de M.R.F. con la existencia de una reactividad en el
R.C.T.G. y con los resultados obtenidos con la velocimetrfa Doppler; asf
como la relacidn con los otros pardmetros ecograficos que informan sobre
el ambiente fetal intraiitero (grado placentario y cantidad de liquido

amnidtico).
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De igual forma determinamos la efectividad de estos test cuando se
valoran conjuntamente para detectar el grado de bienestar fetal anteparto,
para ello se correlacionaron los resultados con los pardmetros de morbilidad

establecidos,

A) RELACION ENTRE LA DETECCION
ULTRASONOGRAFICA DE M.R.F. Y LA MONITORIZACION DE

LA F.C.F. ANTEPARTO.

Se establecié en primer lugar la relacién estadfstica entre la
presencia/ausencia de M.R.F. y la reactividad cardiaca fetal determinada con
el R.C.T.G. anteparto tanto en pruebas sin estress como con pruebas
estresantes.

En la Figura 122 se puede observar que de los 661 casos que
presentaron un R.C.T.G. no estresante reactivo en 537 (81.2%) se
detectaron simultdneamente M.R.F.; por otro lado en las 164 gestantes con
ausencia de reactividad cardiaca fetal en 111 de ellas (67.7%) tampoco se
detectaron M.R.F. en el estudio ecogrifico.

Encontramos una relacién estadisticamente significativa entre la
ausencia ultrasonogréfica de M.R.F. y la ausencia de reactividad cardiaca

fetal en el registro no estresante (Chi’= 80.5 ; p < 0.001).
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Por el contrario no se encontrd relacién estadistica entre la ausencia
ecogrdfica de M.R.F. y la presencia de una P.E.P. no reactiva (Figura 123)
(Chi®= 2.003 ; p= 0.15; N.S.). Tampoco se encontrd relacién estadistica
con una prueba de POSE positiva (Chi’= 0.04; p= 0.82; N.S.) (Figura

124),

Quisimos conocer la efectividad de estos dos test aplicados
conjuntamente para [a deteccién del compromiso fetal anteparto, para ello
se determinaron los resultados de morbilidad segiin los resultados obtenidos
al aplicar conjuntamente ambas pruebas diagndsticas.

En la Tabla LV se expresan los resultados perinatales cuando se
detectan M.R.F. en relacién a los resultados obtenidos con el R.C.T.G.
aplicado segin nuestro protocolo. En la Tabla LVI se expresan los
resultados cuando no se detectaron ultrasonogrificamente M.R.F. en
relacién con los resultados del registro.

Se puede comprobar que no se obtiene ningin dato de mal
prondstico perinatal cuando se detectan M.R.F., aunque los resultados del
registro no sea reactivo y la prueba de estimulacidn al pezon sea negativa

independientemente del resultado de la prueba de POSE.

La mayor tasa de deteccidn global de S.F.A. anteparto se encuentra

en la poblacién donde no se detectan M.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 poblacién con mayor probabilidad de desarrollar un S.F. A, es
aquella con ausencia de M.R.F., RAF (-), P.E.P. (-) y POSE (+) (8/9

casos; 88.9%).

En cuanto a las gestaciones que terminan con un parto distécico, la
mayor tasa de deteccién aparece en los casos con M.R.F. (+) y RAF (+)
(83/202 casos; 41.1%). La poblacién mds susceptible de terminar en parto
distécico es aquella con M.R.F, (-), RAF (-), P.E.P (-} y POSE (+) (8/9

casos; 88.9%).

El mayor porcentaje de casos con un pHa < 7.20 al nacimiento se
encuentra en la poblacién con M.R.F. (-) y RAF (+) (50/139 casos; 36%).
Sin embargo, la poblacién donde es mds factible que aparezca este resultado
anormal del pH es aquella con M.R.F. (-), RAF (-} y P.E.P. ()
independientemente del resultado del POSE (26/26 casos con POSE negativo

y 9/9 casos con POSE positivo).

Un liquido amnidtico de tipo meconial se detecté globalmente en
mayor proporcion en la poblacién que presenté M.R.F.(-), RAF (-) y
P.E.P. (+) (29/73 casos; 39.7%). El grupo con mayor probabilidad de

desarrollar meconio anteparto es aquel con M.R.F. (-}, RAF (-), P.E.P. (-)
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y POSE (+) (6/9 casos; 66.7%).

Un expulsivo de tipo patoldégico fue detectado globalmente con
mayor frecuencia en la poblacién con M.R.F. (-) y RAF (+) (38/107 casos;
35.5%). El grupo con mayor probabilidad de desarrollarlo es aquel con

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

Un Apgar al minuto de vida < de 5 fue detectado globalmente con
mayor frecuencia en los casos con M.R.F. (), RAF (-) y P.E.P. (+) (34/91
casos; 37.4%). La poblacidn con mayor probabilidad de desarrollarlo es
aquella con  M.R.F. (-), RAF (-), P.E.P. (-) y POSE (+) (9/9 casos;

100%).

El mayor nimero global de ingresos del recién nacido en cuidados
intensivos neonatales se encontrd en la poblacién con MLR.F. (-) y RAF (+)
(30/95 casos; 31.6%). Especificamente, la poblacién con mayor
probabilidad de necesitar ingreso es aquella con M.R.F. (-), RAF (-),

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

El mayor porcentaje global de casos de C.I.R. se detecta en la
poblacién con M.R.F. (+) y RAF (+) (17/48 casos; 35.4%). Sin embargo,

la poblacién con mayor frecuencia especifica de C.I.LR. es aquella que
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presenta M.R.F. (-), RAF (-) y P.E.P. (+) (12/75 casos; 16%).

Vista la amplia dispersion de casos y desde el punto de vista
prictico, nos interesé agrupar los resultados haciendo 4 subgrupos de
poblacién dependiendo de los resultados obtenidos al aplicar conjuntamente
estos dos test:

a) Cuando los dos test presentan resultados normales,

b) Cuando ambos test presentan resultados anormales.

¢) Cuando se detectan M.R.F. y la monitorizacién cardiaca fetal
presentase un resultado anormal,

d) Cuando no se detectan M.R.F. y la monitorizacién cardiaca

present6 un resultado normal.

En la Tabla LVII se muestran estos resultados, donde se puede
apreciar que la mayor tasa de morbilidad perinatal aparece en la
subpoblacién donde no se detectan M.R.F., aunque la monitorizacién
cardiaca fetal fuese normal. Sin embargo, la subpoblacién con mayor
probabilidad de desarrollar patologfa perinatal por compromiso fetal

anteparto es aquelia donde los dos test dan resultados anormales.

En la Tabla LVIII se expresan los casos verdaderos positivos,

negativos y falsos positivos y negativos de cada variable de morbilidad
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cuando se aplican conjuntamente los dos test para valorar el estado fetal
anteparto.

La tabla de contingencia resultante se muestra en la Tabla LIX donde
se expresan los valores de sensibilidad, especificidad, valor predictivo
positivo y negalivo, asi como la eficacia en la deteccién de cada pardmetro

de morbilidad cuando se emplean los dos test conjuntamente.

Nos interesé conocer si el TIEMPO EMPLEADQ en la
determinacién ecogrdfica de los M.R.F. como prueba de bienestar fetal
podria ser un obstéculo para su aplicacidn en clinica préctica frente al test
cldsico de la monitorizacién de la F.C.F.; para ello se compararon los
tiempos empleados en cada prueba valorando en el caso de la ecografia el
tiempo no sélo de la busqueda de M.R.F. hasta considerarlos positivos
(actividad respiratoria fetal de al menos 30 segundos de duracién sin
sobrepasar los 20 minutos) sino anadiendo el tiempo empleado en la
realizacién de toda la ecografia obstétrica. En el caso de la monitorizacién
de la F.C.F. se valoré el tiempo global empleado afiadiendo el de las

pruebas de estres cuando se realizaron.

En la Figura 125 se muestran los resultados. Tanto el tiempo

empleado en la ecografia como para la monitorizacién de la F.C.F.
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presentan una distribucién homogénea. Se utilizé6 como prueba de bondad
de ajuste a la normal el test estadistico de Kolmogorov-Smirmnov, dando una
diferencia mdxima observada para el tiempo empleado en la ecografia de

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

El tiempo empleado en la ecografia presenté una media de 19.88
minutos con una desviacién tipica de 3.9, frente al tiempo empleado en el
R.C.T.G. con una media de 25.39 minutos y una desviacién tipica de 15.6.
Se aplicé el test estadistico de la t de Student para valorar variables
cuantitativas homogéneas, dando como resultado una t = -10.29 (p <
0.001). Esto nos indica que el tiempo empleado en el estudio ecogrdfico es

significativamente menor que el empleado en el R.C.T.G..

B) RELACION ENTRE LA DETERMINACION
ULTRASONOGRAFICA DE M.R.F. Y LA VELOCIMETRIA

DOPPLER EN ARTERIA UMBILICAL.

Se establecid la relacién estadistica entre la presencia/ausencia
ecogrifica de M.R.F. y la velocimetria Doppler en arteria umbilical

mediante el indice A/B.
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En la Figura 126 se pueden observar estos resuitados,
comprobdndose que en el 80% de los casos que presentan un indice A/B
normal también se detectaron M.R.F.. En el 78% de los casos que
presentaron un indice A/B alterado para su edad gestacional no se detectaron
M.R.F. en la ecografia.

Se correlacionaron estos resultados mediante el test estadistico de la
Chi? dando como resultado una Chi*= 106.31; p < 0.001, indicando que
existe una relacién significativa entre la presencia de M.R.F. y un fndice

A/B normal en arteria umbilical.

Mencién especial merecen los DOS casos donde se detectd inversién
del flujo telediastdlico; en estos casos los M.R.F. fueron negativos y todos

los pardmetros de morbilidad fetal fueron anormales.

Nos interesd conocer la capacidad predictiva para detectar el estado
fetal utilizando estos dos test. Se determinaron los resultados de morbilidad
cuando se emplearon conjuntamente. En la Tabla LX se expresan los
resultados obtenidos y se puede comprobar que tanto la mayor tasa de
deteccién global como proporcional a la poblacién se da cuando no se
detectan M.R.F. y el indice A/B se encuentra alterado.

Respecto a la capacidad predictiva de los pardmetros de morbilidad

en cada subpoblacién establecida de acuerdo a los resultados, se puede
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comprobar que es muy similar tanto cuando los M.R.F. estin presentes y
¢l indice A/B etd alterado como cuando los M.R.F. estdn ausentes y el
indice A/B es normal. Sin embargo, globalmente el mayor porcentaje de

morbilidad aparece en los casos con indice A/B normal y M.R.F. (-).

Se determinaron los casos verdaderos positivos, negativos, falsos
positivos y negativos (Tabla LXI) para cada pardmetro de morbilidad cuando
se emplearon los dos test en la valoracién del estado fetal,

En la Tabla LXII se muestran los resultados de sensibilidad,
especificidad, valores predictivos positivos y negativos, asf como la eficacia
de ambos test empleados conjuntamente para la deteccion de cada pardmetro

de morbilidad.

C) RELACION ENTRE LA DETERMINACION
ULTRASONOGRAFICA DE MRJF. Y EL “AMBIENTE"

ECOGRAFICO FETAL.

Se estudié la relacién existente entre la presencia/ausencia de
M.R.F. y los dos pardmetros ecogrificos que cldsicamente se¢ han
determinado para valorar el "ambiente" fetal intradtero: el grado de madurez

placentario y la cantidad de liquido amnidtico.
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En cuanto a la Cantidad de Liquido Amnidtico determinado por
ecografia encontramos que de las 647 gestantes con L.A. normal en 493
(76.2%) se detectaban MLR.F., frente a los 95 casos (55.9%) de los 170 que
presentaron oligoamnios.

Aplicando el test estadistico de la Chi* encontramos una Chi’=
25.22 ; p< 0.001, indicando que existe una relacién estadisticamente

significativa entre la presencia de oligoamnios y la ausencia de M.R.F.

Considerando el Grado de madurez Placentario determinado por
ultrasonidos comprobamos que de las 726 gestantes que mostraron un grado
IT y IIT en 553 (76.2%) se detectaron simultineamente M.R.F.. En las 99
gestantes donde aparecié un grado IV, en 62 de ellas (62.6%) los M.R.F.
estaban ausentes.

Aplicada el test estadfstico de la Chi® encontramos un valor de 93.75
con una p< 0.001, indicando igualmente que existe relacién significativa

entre un grado de madurez IV y la ausencia de M.R.F.

En la figura 127 se pueden apreciar los datos de morbilidad
obtenidos cuando se aplican las tres variables conjuntamente para determinar
el estado fetal intradtero.

Correlacionando mediante el test de la Chi? la relacién existente

entre los casos con un grado de maduracién placentaria II y III junto con
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una cantidad de L.A. normal y presencia de M.R.F. frente a los casos con
un grado de maduracién placentaria 1V, oligoamnios y ausencia de M.R.F.
encontramos una Chi’= 179.53; p< 0.001, indicando una relacién
estadisticamente significativa entre la ausencia de M.R.F. y la presencia de

oligoamnios y placentas tipo IV conjuntamente.

Utilizando estas tres variables como test anteparto encontramos en
1a Tabla LXIII que 1a menor tasa absoluta de deteccién de los pardmetros de
morbilidad se encuentra en la poblacién que presenté ausencia de M.R.F.
aunque el resto de los pardmetros fueran normales. Sin embargo, la mayor
probabilidad de desarrollar una situacién de compromiso fetal aparece en la

poblacién donde las tres variables estdn alteradas.

Se determinaron los casos de verdaderos positivos, negativos y
falsos positivos y negativos respecto a los pardmetros de morbilidad
utilizando conjuntamente los tres valores ecograficos (Tabla LXIV).

Los datos de sensibilidad, especificidad, valores predictivos positivos
y negativos, asf como la eficacia del método para cada variable de

morbilidad se muestra en la Tabla LXV.
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D) RELACION ENTRE LA YVALORACION
ULTRASONOGRAFICA DE LOS M.R.F. JUNTO ALR.C.T.G. YLA

VELOCIMETRIA DOPPLER.

Se determind la relacidn existente entre la presencia/ausencia
ecogrifica de M.R.F., la monitorizacién de la F.C.F. y la velocimetrfa
Dppler en arteria umbilical mediante el indice A/B.

En la Figura 128 se puede apreciar la distribucién de la poblacién
estudio respecto a los resultados obtenidos al relacionar estos tres test. Se
excluyen los dos casos con inversidn del flujo telediastdlico donde todos los
pardmetros fueron anormales.

Observamos que 516 pacientes (62.7%) presentaron los tres test
normales, frente a 55 gestantes (6.7%) donde los tres pardmetros estaban
alterados. El resto de la poblacion estudio se distribuyd, respecto a los

resultados de los test, de la siguiente forma:

- 54 casos (6.6 %) presentaron evidencia ultrasonogrdfica de M.R.F.
y un indice A/B normal paro el R.C.T.G. fue no reactivo.

- 2 casos (0.2%) se detectaron M.R.F. con un indice A/B alterado
y un R.C.T.G. no reactivo.

- 52 gestantes (6.3%) no se detectaron M.R.F., el R.C.T.G. fue no

reactivo, pero el indice A/B era normal.
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- 22 casos (2.7%) se detectaropn M.R.F., el R,C.T.G. era reactivo
y el indice A/B alterado.

- 89 pacientes (10.8%) presentaron ausencia de M.R.F., pero con
R.C.T.G. y Doppler normal.

- 33 gestantes (4%) presentaron ausencia de M.R.F., R.C;T.G.

reactivo e indice A/B alterado.

Se determind la relacidn existente entre la presencia de M.R.F. con
R.C.T.G. reactivo y un indice A/B normal frente a los casos con ausencia
ultrasonogrdfica de M.R.F., R.C.T.G. no reactivo e indice A/B alterado
para su edad gestacional; se encontré una Chi*= 195.01 con p< 0.001,
indicando la relacién estadisticamente significativa entre la ausencia de’
M.R.F. y la presencia conjunta de un R.C.T.G. no reactivo y un {ndice A/B

en arteria umbilical alterado.

Determinamos los casos verdaderos positivos, negativos, falsos
positivos y negativos al utilizar los tres test conjuntamente en Ja deteccién
de las vartables de morbilidad fetal (Tabla LXVI).

En la Tabla LXVII se muestran los valores de sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positive y negativo, asf como la eficacia del

método en la deteccién de cada variable de morbilidad cuando se aplican
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conjuntamente los {res pardmetros anteparto.

Cuando seleccionamos la poblacién de gestantes cuyo embarazo
presento problemas hipertensivos encontramos que no existié ningun caso de
sufrimiento anteparto cuando las tres variables eran normales. Por el
contrario, cuando las tres estaban alteradas se demostraron 7 de los 20 casos
de compromiso fetal que aparecieron en este subgrupo de poblacién. En los
casos donde uno de los tres pardmetros estaba alterado, tampoco existié
ningun caso de compromiso fetal. Pero cuando dos de las tres variables
aparecian alteradas, los casos de sufrimiento fetal se distribuyeron de la
siguiente forma:

- Con MRF (-), RCTG reactivo y Doppler alterado, 6 de los 20
Casos.

- Con MRF (), RCTG no reactivo y Doppler normal, se detectaron
5 casos de SFA.

- Con MRF (+), RCTG no reactivo y Doppler alterado, los 2 casos

restantes.

E) CAPACIDAD PREDICTIVA DE LOS TEST ANTEPARTO

EN LA DETECCION DEL S.F.A..

A modo de resumen se expresa en la Tabla LXVII la capacidad

predictiva para la deteccién anteparto de los casos de S.F.A. cuando se
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utilizan los test de forma conjunta o aisladamente,

Se puede comprobar como la mayor tasa de sensibilidad en la
deteccién del S.F.A. se encuentra cuando se utiliza como test la valoracién
conjunta de la velocimetria Doppler y la deteccién ultrasonogréfica de
M.R.F. (0.98). Igual tasa de obtiene cuando se valoran conjuntamente los
M.R.F., el R.C.T.G. y la velocimetria Doppler (0.98). La menor tasa de
sensibilidad se obtiene cuando se valora aisladamente la velocimetria

Doppler.

El test con mayor especificidad (0.99) es la valoracién conjunta de
los M.R.F., el R.C.T.G. y la velocimetrfa Doppler; de igual forma este test
presenta el mayor valor predictivo positive (0.94) y la mayor eficacia del
método (0.99).

La menor especificidad, valor predictivo positivo y eficacia del test

se obtiene cuando se valora aisladamente los M.R.F.

En cuanto al valor predictivo negativo se obtiene la mayor tasa
(0.99) con varios test:

- Determinacién aislada de los M.R.F.

- Valoracion conjunta de los M.R.F. y del R.C.T.G.

- Valoracidn conjunta de M.R.F. y velocimetria Doppler.
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- Determinacidn conjunta de M.R.F., Grado Placentario y Cantidad

de L.A.

- Determinacién conjunta de M.R.F., R.C.T.G. y velocimetria

Doppler.

El menor valor predictivo negativo se obtiene cuando se valora

aisladamente el R.C.T.G.

De las Figuras 129 a 133 se representan estos resultados.

6.- MORTALIDAD PERINATAL EN LA

POBLACION ESTUDIO.

En el grupo de 825 gestantes que conforman la poblacién estudio se
produjo una muerte neonatal.

La muerte se produjo al 6° dia postparto por distress respiratorio.
No existieron muertes anteparto.

En la gestacién con muerte neonatal el R.C.T.G fue no reactivo, no
se habfan detectado M.R.F. y la velocimetria Doppler mostré inversién del

flujo telediastélico; por lo que se indujo el parto que acabd en cesdrea.
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La Mortalidad Perinatal I, II y III en la Poblacién estudio fue de 1.2

% to-

MORTALIDAD MATERNA:

Ni en la Poblacién Control, ni en la Poblacién Estudio se produjo

ninguna muerte materna.
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4.- DISCUSION
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La muerte fetal intrauterina definida como la muerte de! feto de mds
de 20 semanas de gestacién 6 500 g. de peso se debe en la mitad de los
casos a hipoxia fetal®'?,

Uno de los principales objetivos en la atencién obstétrica ha sido,
desde siempre, la prevencidn de la mortalidad fetal. Existen numerosas
causas de muerte fetal hipdxica, especialmente las que se desarrollan durante
el parto, que pueden prevenirse si se reconocen los signos tempranos de
hipoxia y asfixia, los cuales pueden conducir no sélo a la muerte fetal sino
al principal problema de la neonatologia moderna: las complicaciones
neonatales relacionadas directa o indirectamente con la asfixia fetal.

Hoy se sabe que la mayoria de las lesiones cerebrales hipdxico-
isquémicas (90% de los casos) se originan antes del nacimiento®®. La
prevalencia de los {rastornos neuroldgicos relacionados con la hipoxia fetal
son del orden del 5 %. La lesidn mds grave es la pardlisis cerebral, cuya
frecuencia, aunque escasa (2.5 %y de los nifios escolarizados) representa
unas secuelas socio-econémicas muy importantes. El 15 % de los casos de
pardlisis cerebral se deben a asfixia anteparto®™?®.

Todos los autores estdn de acuerdo en afirmar que la aparicién de
lesiones del SNC relacionadas con el parto dependen de la duracién y
gravedad de la asfixia, de la tolerancia fetal al stress y de las condiciones en
la que ésta se produce. Es decir, de las condiciones con las que accede el

feto al trabajo del parto®®®,
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La asfixia ocurre en el 2.8 % de todos los recién nacidos!? y
aunque por s{ sola es capaz de producir morbilidad suficiente, normalmente
agrava y acompafia a las otras causas de morbilidad perinatal como es la
enfermedad de la membrana hialina, la hipotermia, hipoglucemia e

hiponatremia neonatal.

La reduccidn de la tasa de mortalidad perinatal registrada en las dos
ultimas décadas no se ha acompafiado de una disminucién paralela de la
morbilidad en los recién nacidos que sobreviven.

Hoy se estd de acuerdo en que las investigaciones para disminuir la
morbi-mortalidad fetal debe centrarse en las gestaciones de "alto riesgo”. Sin
embargo, autores como Hovatta y col'? afirman que entre el 30 - 50 % de
la morbilidad neonatal se produce en gestaciones donde no se han
identificado ningin factor de riesgo.

Una reciente evaluacidn de la mortalidad fetal efectuada por Moore
y col." confirma que cerca de la mitad de las muertes ocurren en
gestaciones calificadas de "bajo riesgo" con fetos estructuralmente normales
y con los test cldsicos anteparto (RCTG) normales.

De aqui que pensemos que el control del estado fetal no debe
centrarse exclusivamente en las gestantes con factores de riesgo, sino que
debe buscarse en primer lugar un buen test anteparto de screening para toda

la poblacién de gestantes y en segundo lugar aplicar los métodos alternativos
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de control fetal que las nuevas tecnologfas nos han aportado.

Debido a que la prevencion de la asfixia intraparto estd basada en la
vigilancia fetal anteparto, ha sido siempre nuestro motive de preocupacién
la validez de los estudios realizados para el diagnéstico del estado fetal
intravtero, asi como la necesidad de valorar las nuevas variables (M.R.F.

y velocimetrfa Doppler) para su aplicacién en clinica prictica.

A finales de la década de los 70 se hizo posible una vigilancia fetal
viable gracias a la disponibilidad de métodos de registro de la F.C.F.,
utilizdndose las pruebas con y sin stress.

El principal objetivo de la vigilancia fetal anteparto consiste en la
identificacidn del desarrollo de una insuficiencia ttero-placentaria con asfixia
o hipoxia fetal. Las bases fisiopatol6gicas que asentaron la utilizacién del
registro de la F.C.F. se basaban en los estudios realizados en animales
donde se comprobé que un feto ante un cuadro de asfixia reacciona dando
lugar a un aumento de la presién arterial con una concomitante reduccién de
la F.C.F. debido a la accidn del sistema nervioso auténomo vagal. Adem4s
de 1a bradicardia, 1a asfixia fetal provoca otros cambios en la F.C.F. como
son la disminucién o ausencia de la variabilidad entre las sitoles y la
presencia de desaceleraciones tardias®?®,

Sin embargo, en la mayoria de los casos la muerte fetal intrauterina

o las graves alteraciones del ritmo cardiaco fetal van precedidas por un
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perfodo mds o menos prolongado de sufrimiento fetal crénico®. La
identificacién del paso de sufrimiento crénico al agudo se ha basado hasta
la fecha en las alteraciones registradas en la F.C.F. mostrada en el registro,
pero para muchos autores la utilizacién exclusiva del R.C.T.G. para valorar

el estado fetal es insuficiente.

Devoe y col."®® afirman que el R.C.T.G. no adquiere significacién
estadistica como método de screening ya que presenta una baja sensibilidad
(8 %) en la deteccidn de la mortalidad fetal con un bajo valor predictivo (<
50 %), pero no aporta datos sobre la capacidad predictiva en la deteccidn
del compromiso fetal.

Sarno y col."® aporta en la deteccién del SFA con el R.C.T.G. una
sensibilidad del 83 %, una especificidad del 84 % y unos valores predictivos
positivos y negativos del 24 % y 99 % respectivamente,

En nuestro estudio encontramos unos datos muy similares a los
aportados por Sarno. Asf €l grupo control, al que sélo se realizo R.C.T.G.
para valorar el estado fetal, aporté una sensibilidad del 75 % con una
especificidad del 85 % y unos valores predictivos del 36 % para un
resultado positivo y del 97 % para el negativo. En el grupo de poblacién
estudio la sensibilidad del R.C.T.G. bajé al 68 % manteniendo
pricticamente iguales los demds criterios de prediccién.

Estos datos son muy superiores a los que aportan autores como Platt
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y col.%¥? los cuales encuentran una sensibilidad del 12.5 % con un valor
predictivo positivo del 13.3 %; por el contrario obtienen una especificidad
muy alta (35 %) con un valor predictivo negativo muy similar al nuestro
(94.6 %). De igual forma Trudinger y col.” encuentran una sensibilidad
del R.C.T.G. para predecir el compromiso fetal muy baja (17 %) con una
especificidad muy elevada (97 %).

Las diferencias entre autores, a veces tan amplias, utilizando el
mismo test, tienen una explicacién compleja y depende en muchos casos de
los criterios utilizados y de la poblacién estudiada.

Nicolaides y col.“?® realizan un estudio a principios del tercer
trimestre de gestacién y no encuentran relacién entre la presencia de
desaceleraciones de 1a F.C.F. con la hipoxemia, afirmando que la valoracién
del R.C.T.G. debe de hacerse teniendo en cuenta la evolucién que sufre la
maduracion fetal, de tal forma que a comienzos del tercer trimestre no son
validos los criterios de reactividad cardiaca fetal que se utilizan al final de
la gestacidn.

Daves y col."® encuentran un 11.1 % de errores por la presencia
de “falsas y/o dudosas" desaceleraciones en todos los registros efectuados
con monitores que llevaban sistema de autocorrecién. Afirmando que esta
tasa de error aumenta hasta el 20 % en gestaciones de menos de 30
semanas. Llegan a la conclusion de que el R.C.T.G. presenta un elevado

porcentaje de error en la evaluacidn intra e interobservador aun con criterios
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muy rigidos.

Este dltimo dato es confirmado también por Hage y col,"*® en un
trabajo donde se repartieron 15 registros cardiotocogrificos a 100 obstetras
pertenecientes al Colegio Norteamericano de Obstetras y Ginecélogos para
su interpretacién y se vid que solo en el 18.3 % de los casos existieron
pruebas de concordancia.

La dificultad diagnéstica del estado fetal intradtero basdndose
exclusivamente en el R.C.T.G. no se encuentra iinicamente en problemas de
interpretacién'®?, sino que existen situaciones fisiopatolégicas como son las
arritmias fetales benignas que pueden alterarlo sin indicar repercusiones del
estado fetal (contracciones auriculares o ventriculares prematuras, episodios
de taquicardia ventricular o supraventricular, bradicardias o bloqueos A-V)
que no son anulados por los sistemas de autocorrecidn que llevan

actualmente los cardiotocégrafos®?,

El uso rutinario de la monitorizacién de la F.C.F. ha sido
recomendado por el Executive Board of the American College of
Obstetricians and Gynecologists®®™ ya que presentarfa una estrecha
correlacién con el estado fetal, sin embargo como test standart presenta
varios inconvenientes.

En nuestro estudio observamos que entre el 78.5 % (poblacién

control) y el 80.1 % (poblacién estudio) de las gestantes estudiadas
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mostraron un R.C.T.G. reactivo a lo largo de todo el tercer trimestre; y
aunque encontramos una relacién estadisticamente significativa entre la
presencia de un R.C.T.G. reactivo y la ausencia de morbilidad fetal (Apgar
al minuto > 5, p< 0.05; pHa > 7.20, p< 0.0001; ausencia de liquido
meconial, p< 0.001; expulsivo no patoldgico, p< 0.001; ausencia de
acidosis fetal, p< 0.001) nos interesé conocer la evolucién global de todas
las gestantes a partir de los datos perinatales, con el fin de comprobar el
grado de exactitud diagndstica del test, viendo que nimero de casos con
reactividad cardiaca tenfan una mala evolucidn perinatal y al contrario.

Nuestro estudio refleja que le R.C.T.G. presenta una baja
sensibilidad para la deteccién del SFA (75 % en la poblacién control y 68
% en la estudio), mostrando una baja correlacidn con la evolucién del parto
(partos distécicos: 31 - 38 %) y con la deteccién de un pHa < 7.20 al
nacimiento (45 - 55 %).,

También encontramos un alto porcentaje de falsos positivos en la
deteccién del compromiso fetal (12.1 - 13.3 %, que en poblaciones como
la preeclampsia llegan a una tasa del 22.8 % de falsos positivos). Con una
tasa de falsos negativos del 3.6 % (llegando hasta el 16.6 % en la
poblaciones de hipertensas).

Como hemos indicado, la posible diferencia de sensibilidad del test
depende de la poblacién estudiada. Cuando analizamos en que tipo de

poblacién se obtiene una mayor sensibilidad con este test observamos que
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tanto en la poblacidén de gestantes sin patologfa asociada como en las
portadoras de una preeclampsia la sensibilidad llegé al 73 %. Sélo en el
caso de las gestantes con amenaza de parto prematuro se alcanzé el 100 %,
pero no creemos que deba resefiarse como significativo debido al escaso
numero de gestantes que conformaron esta poblacion.

A pesar de estos datos no vemos diferencias apreciables entre los
distintos subgrupos de poblacién pudiendo resumir que la sensibilidad del
R.C.T.G. en nuestro estudio oscilé entre el 68 y el 75 %. Con una
especificidad que varié entre el 67 % en los casos de preeclampsia y el 88

% en la poblacién sin patologfa.

Actualmente la decisién de extraer al feto por sufrimiento agudo se
adopta casi exclusivamente ante la aparicion de alteraciones del ritmo
cardiaco fetal mostradas en el R.C.T.G., que sefialan un sufrimiento fetal
ya importante que podria dar lugar a graves complicaciones postnatales. Lo
ideal serfa proceder al parto inmediatamente antes de la aparicién de dichas
alteraciones de la F.C.F., pero evitando las indicaciones excesivamente
tempranas que originarfan prematuridades peligrosas. De aquf la necesidad
de identificar nuevos criterios capaces de establecer con seguridad el estado
del feto, aumentando la capacidad predictiva del R.C.T.G.; esto es lo que
ha hecho que se estudien nuevas variables biofisicas capaces de aumentar la

sensibilidad en la prediccién del compromiso fetal disminuyendo la tasa de
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falsos positivos y negativos. Los movimientos respiratorios fetales
detectados mediante ultrasonografia parecian, por si solos, cumplir estos

objetivos®?,

El criterio actual de que la presencia ultrasonogréfica de M.R.F. es
un indicador de Ja ausencia de compromisc fetal intraiitero ha estado en
polémica constante desde finales de la década de los 70.

Hay que tener en cuenta que los cambios con los gases sanguineos
no son fédciles de estudiar en humanos, sobre todo en el caso de la
hipoxemia, ya que resultarfa intolerable indicir a un feto condiciones
hipdxicas por razones experimentales. Por tanto el estudio de los M.R.F.
respecto a la hipoxia en humanos estd basado en los casos de hipoxia
espontdnea y la extrapolacién de las experiencias efectuadas con
animaIeS(IM,IBS,BO,l37.138.l39)_

Asi en el mono Rhesus se ha encontrado que la hipoxemia aguda
produce la desaparicién de la actividad respiratoria fetal®. La hipoxemia
moderada en carneros disminuye o anula la incidencia de los M.R.F. cuando
el descenso de la pO, es superior a los 6 mm Hg.™®,

Bocking y col.#? al producir hipoxemia aguda y prolongada en la
oveja embarazada debida a restriccién del flujo uterino observd una
disminucién tanto de los M.R.F. como de los movimientos oculares pero sin

producir cambios en el patrén de la actividad electrocortical ni de la F.C.F,

166



Al final de la gestacién el efecto de la hipoxia es mds pronunciado,
con ausencia de la actividad respiratoria durante los descensos agudos de la
Pa0, “*2, pudiendo ser esta reduccién de los M. R.F. parte de un mecanismo
de conservacién del O, en los tejidos, de forma que en condiciones de
hipoxia sélo los tejidos vitales para el feto (corazdn, cerebro) son los que se
mantengan funcionando"?.

Jansen y col.™¥ registraron pequefios descensos de la PaQ, en fetos
de camero asociados a contracciones uterinas intermitentes (1 - 3
contracciones/ hora) con descenso simultineo de la frecuencia de actividad
respiratoria, lo cual sirvi¢ de argumento a los autores que postulaban que los
periodos prolongados de apnea reflejarian, en alguna medida, compromiso

fetal®V.

Chapman y col.® habian planteado que no es suficiente la presencia
de M.R.F. para indicar "buen prondstico” fetal sino que la calidad del
registro era importante,indicando que no todos los patrones de actividad
respiratoria tenian el mismo pronéstico. Para Chapman un periodo de apnea
seguido de respiraciones regulares intermitentes y/o gansping de ritmo
regular podrian indicar un desenlace fatal para el feto.

Para Trudinger y col.®” una reduccién en la cantidad del tiempo que
el feto emplea en los movimientos respiratorios y un descenso en la

variabilidad de dichos movimientos (patrén regular) eran indicativos de
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compromiso fetal.

De igual forma autores como Manning y col.™, Duff y col.M y
Romero y col.®™® habfan informado que la taquipnea fetal (> de 60
respiraciones/minuto) es un fenémeno raro pero con un prondstico perinatal
grave. Devoe y col."” informan por el contrario que la taquipnea fetal es
una manifestacién respiratoria relativamente frecuente a final de la
gestacion, ellos la encuentran en €l 9 % de los fetos estudiados con M.R.F.
(+) y no encuentran ninguna relacién con la existencia de un compromiso
fetal, sino que para ellos viene a indicar simplemente un reflejo debido al
incremento de los niveles de CO, central liberado por la oxidacién de la
glucosa. La taquipnea fetal en el tercer trimestre de gestacion suele ir

asociada a un patrén respiratorio de tipo regular de alta frecuencia.

Marsal y col. en 1978 ya comienzan a especular, al contrario de
los anteriores autores, que el patrén respiratorio fetal mostrado en el registro
con TM no tiene ningin factor prondstico sobre el estado fetal, indicando
que si al hacer un registro durante 30 minutos se observa actividad
respiratoria durante 5 minutos, independientemente de su patrén, es posible
asegurar el bienestar fetal.

El motivo de registrar al menos durante 5 minutos la actividad
respiratoria estaba en que tras su estudio de los registros de M.R.F. de fetos

con C.I.R., el distress durante el parto y los datos de insuficiencia
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placentaria no mostraron una incidencia superior a cuando la actividad era
mayor de este tiempo, pero si aumentaban cuando no existia actividad
respiratoria o era menor de este periodo.

Independientemente del patrén mostrado, para Trudinger™®, una
incidencia de M.R.F. durante mds del 7 % del tiempo del registro
garantizaba el bienestar fetal.

Platt y Manning® son los primeros en informar nicamente de la
presencia © ausencia de los M.R.F. para definir el bienestar fetal,
desechando la idea de que existen patrones especificos de actividad
respiratoria que indiquen alteracién del estado fetal. La ausencia de M.R.F.
podria indicar compromiso fetal o bien constituir un periodo de apnea
fisiolégico. Sus estudios se realizaron sobre registros de embarazos normales
y de alto riesgo recogidos en las dos semanas anteriores al parto.
Encontraron una relacidén significativa entre la presencia de M.R.F. y un test
de Apgar al minuto = 7; también encontraron relacién con el peso al nacer.
Sus registros son de 30 minutos a pesar de que resefian los datos de Patrick
y col.? los cuales encontraban perfodos de apnea fisiolégicos de hasta 2
horas en gestaciones normales y proponfan que los registros no debian
hacerse por un tiempo menor de 120 minutos o de 60 si la madre estaba en
periodo postprandial.

Tras el estudio de Manning y col.“* dejan de buscarse patrones de

M.R.F. excepto en extremos muy infrecuentes en que apareciese un patrén
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respiratorio regular®, Sin embargo, autores como Devoe y col.®*” siguen
creyendo en el valor del porcentaje de tiempo de aparicién de los M.R.F.
en ¢l registro. En su estudio con 283 gestaciones de alto riesgo determina
pardmetros cuantitativos ( % del tiempo del registro con M.R.F., incidencia
y variabilidad de los movimientos respiratorios) llegando a la conclusién que
la incidencia de los M.R.F. es el pardmetro m4s efectivo para determinar la
evolucidn de las gestaciones de alto riesgo; una incidencia menor del § %
del tiempo total del registro fue para Devoe el mejor criterio para indicar el
compromiso fetal,

Cuando utilizamos los criterios de Manning, al considerar positiva
la prueba como la aparicién de més de un periodo de 30 segundos de
actividad respiratoria en 30 minutos de registro, en realidad lo que estamos
indicando es una incidencia de mds de 1.6 % del tiempo total. En nuestro
estudio hemos utilizado para la exploracién ultrasonogrifica de los M.R.F.
el mismo criterio que Manning pero reduciendo el tiempo total del registro
a 20 minutos, con ello lo que hacemos es aumentar ¢l porcentaje de
actividad respiratoria para considerarla positiva al 2.5 % del tiempo total.

La razén de reducir el tiempo de exploracién a un méximo de 20
minutos no es otra que tener como punto de referencia el perfodo de tiempo
utilizado en el estudio de la reactividad cardiaca fetal mediante el R.C.T.G.
no estresante.

Debido a que uno de los posibles inconvenientes para la aplicacién
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del test de los M.R.F. en clinica préctica era la posible duracién excesiva
de la prueba para obviar las apneas fisiolGgicas, nos interesé comparar los
tiempos empleados en el estudio ecografico (no sélo de la bisqueda de los
M.R.F. sino afiadiendo el tiempo empleado en la realizacién de toda la
ecografia obstétrica) frente a la duracién de la monitorizacién de la E.C.F.
valordndose en este caso el tiempo global empleado, afiadiendo el de las
pruebas de stress cuando se realizaron (Figura 125). De esta forma
obtuvimos una t de Student de -10.29 (p<0.001) lo que indica que el
tiempo empleado en el estudio ecogréfico es significativamente menor que

el empleado en la monitorizacién de la F.C.F.

Respecto a la incidencia en nuestra poblacién de M.R.F.
encontramos que el 71.5 % de las gestantes mostraron en todos los controles
M.R.F. (+). La mayor tasa de ausencia de actividad respiratoria la
encontramos en el subgrupo de poblacién con preeclampsia, donde el 62.9

% de estas gestantes mostraron ausencia de M.R.F.

Nos interesé confirmar en nuestra poblacién si la presencia en el
registro con TM de un patrén respitratorio regular solo o asociado a
taquipnea estaba relacionado con un mal prondstico fetal como habian
descrito Aguttson y col.®® y Patrick y col.®?.

Un patrén de tipo regular en el registro con TM aparecié en el 4.1
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% de los fetos estudiados, porcentaje similar al que aporta Bonilla y col.®®
en su estudio de los patrones respiratorios fetales.

No encontramos relacidn estadistica entre la presencia de un patrén
regular solo o asociado con taquipnea y el desarrollo de SFA (Chi’= 3.6;
p=0.06). Consideramos que este patrén respiratorio que durante rﬁucho
tiempo se calificd como "patognomdnico” de compromiso fetal, no lo es
como tal, sino que viene a indicar un resquicio de una etapa madurativa mis
precoz del feto, como lo demuestra el hecho de que sélo el 4.1 % de los
fetos cercanos a término lo presenten, no manteniendo relacién con la
existencia de compromiso o0 mal estado fetal.

Confirmando lo anteriormante expuesto, Van Eyck y col.®*®
utilizando la velocimetria Doppler a nivel del foramen oval han demostrado
que durante los M.R.F. regulares y de alta amplitud (patrén regular y
gansping) se observa un incremento significativo en el pico sistélico,
produciéndose un aumento del gradiente de presidn entre la auricula derecha
e izquierda, dando lugar a una reduccién temporal del retorno venoso
pulmonar a nivel de la auricula izquierda durante la fase inspiratoria de los
ciclos respiratorios fetales. Por lo que los M.R.F. incrementan el flyjo de
velocidad a nivel del foramen oval sugiriendo que la actividad respiratoria
facilita la distribucién de sangre oxigenada hacia la aorta y circulacién
cerebral.

Considerando este ultimo apartado creemos que la explicacién
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fisiolégica se encuentra en que en las fases iniciales del desarrollo del SNC,
cuando mds necesita el tejido cerebral del aporte de O, es cuando mis
predominan este patrén respiratorio. Un patrén de tipo irregular que es el
mds frecuente al final de la gestacién (84.7 % en nuestra poblacién) serfa
el que menos repercusiones tendria a nivel hemodindmico en el foramen

oval,

Tomando como criterio la existencia o0 no de M.R.F., encontramos
en nuestro estudio, no sélo como Manning una relacién estadistica entre la
presencia de M.R.F. y un Apgar al minuto de vida = 5 (Chi’= 204.52;
p<0.0001) sino también con la ausencia de los demds pardmetros de
morbilidad utilizados en nuestro estudio, es decir con la ausencia de
sufrimiento fetal anteparto (Chi?= 235.59 ; p <0.0001), con la terminacién
de la gestacién mediante parto eutdeico (Chi’= 98.98; p<0.001), con la
presencia de un pHa > 7.20 (Chi’= 347.13 ; p< 0.0001), con la ausencia
de liquido amniético meconial (Chi*= 180.76 ; p<0.0001), con la ausencia
de un expulsivo patoldgico (Chi*= 254.78 ; p<0.0001) y con la no
necesidad de ingreso del recién nacido en cuidados intensivos (Chi®= 139.86
» p<0.0001).

Al igual que hicimos con el R.C.T.G. nos interesd conocer la
evolucién perinatal de los recién nacidos en relacién a la presencia/ausencia

de M.R.F. durante la gestacién, con el fin de comprobar la efectividad de
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este test anteparto cuando se aplica aisladamente.

Comprobamos que en la deteccidn del SFA se obtiene una
sensibilidad del 97 % en la poblacién estudio global (variando desde el 94
% en los casos sin patologia al 100 % en la poblaciéon con HTA leve,
preeclampsia, en la R.P.M. y en las gestantes con amenaza de parto
pretérmino), como vemos muy superior a la obtenida con el R.C.T.G.. La
sensibilidad del test mds baja se obtuvo en la prediccién de los partos
distécicos y del C.L.R. (56 %).

Nuestros datos difieren de los obtenidos por Platt y col.® que
obtienen una sensibilidad del 50 - 70 %. Estos autores encuentran también
una tasa de falsos positivos del 50 %, muy superiores a los encontrados por
nosotros.

L a especificidad de los M.R.F. para detectar el SFA fue similar, en
nuestro estudio, al obtenido con el R.C.T.G. (80 %) y varié entre el 56 %
en la subpoblacién con preeclampsia y el 88 % en los casos de R.P.M.

De igual forma obtuvimos unos resultados similares a los del
R.C.T.G. en los valores predictivos positivos (38 %) y negativos (99 %).

Encontramos una tasa de falsos positivos del 17.5 %, que llegan al
28.5 % en caso de preeclampsia; mds alta que con el R.C.T.G.. Sin
embargo, la tasa de falsos negativos es sélo del 0.5 % (0 % en caso de

HTA y preeclampsia).
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Como podemos observar, los M.R.F. como test anteparto presenta
una sensibilidad mayor que el R.C.T.G., indicdndonos que tiene mayor
capacidad predictiva si se utiliza como test de screening a todas las gestantes
en el tercer trimestre, Presenta el mismo inconveniente que el R.C.T.G.; es
decir, tiene una alta tasa de falsos positivos, aunque reduce el porcentaje de
falsos negativos que muestra la monitorizacién de la F.C.F., sin variar
apreciablemente la especificidad y el valor predictivo positive y aumentando

el valor predictivo negativo.

Eden y col."*" utilizando el R.C.T.G. no estresante y el estudio
ultrasonografico de los M.R.F. obtuvieron unos resultados comparables a los
reportados con la prueba de estimulacién con oxitocina (POSE) tanto en
cifras de morbilidad como en el nimero de cesdreas que fueron indicadas
por SFA. Sin embargo, estos autores nunca utilizaron por si solo la
presencia de M.R.F. como criterio Unico de bienestar fetal, pero lo
recomendaban asociado al R.C.T.G. para eliminar 1a prueba de POSE.

Manning y col.®*? realiza un estudio similar al de Eden con 233
pacientes utilizando como test anteparto la valoracién del R.C.T.G. junto a
la deteccién de los M.R.F., llegando a la conclusién de que la combinacién
de estos dos test cuando son normales no tienen una alta tasa de exactitud
en predecir el resultado perinatal, pero que la combinacién de los dos test

anormales si tiene una alta capacidad predictiva en determinar los fetos con
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resultado anormal.

En relacion con estos datos aportados en la literatura hemos
observado, en primer lugar, que existe una relacion estadistica entre la
ausencia ultrasonogrifica de M.R.F. y la presencia de no reactividad
cardiaca fetal (Chi’= 80.5; p< 0.001). este dato coincide con el trabajo de
Ishihare®?,

Como podemos comprobar por nuestros resultados en el 19.9 % de
los registros no reactivos a los cuales se aplicé primero una prueba de
estimulacién al pezén; y una prueba de POSE al 5.3 % donde el PEP
tampoco fue reactivo, no encontramos relacién estadistica entre la ausencia
de M.R.F. y una prueba de stess no reactiva (Chi’= 2.003; p=0.15 con la
prueba de PEP y Chi’= 82 ; p=0.04 con la prueba de POSE). La
explicacién a estos resultados la podemos encontrar en que los M.R.F.
disminuye mucho en su incidencia e incluso desaparecen cuando existen
contracciones uterinas®®'**1*3_ Por lo que pensamos que la monitorizacién
anteparto nos puede indicar con cierta exactitud el estado fetal en ausencia
de contracciones uterinas regulares. El control fetal cuando la mujer se
encuentra con dindmica de parto o prodrémica no deberia realizarse con la
valoracién de los M.R.F., por lo que no estamos de acuerdo con Eden de
que los dos test aplicados conjuntamente son capaces de eliminar a una
prueba como el POSE donde se va a valorar la tolerancia fetal a las

contracciones, es decir, su reserva hemodindmica.
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Quisimos comprobar en nuestro estudio, la efectividad de estos dos
test (R.C.T.G. y M.R.F.) cuando se aplican conjuntamente para valorar el
estado fetal anteparto, para ello se determinaron los datos de morbilidad
segun los resultados obtenidos con ambos test (Tablas LV, LVI y LVII).
Donde podemos observar que no se obtiene ningiin dato de mal prondstico
perinatal cuando se detectan M.R.F. aunque los resultados el R.C.T.G. no
sea reactivo y la PEP sea negativa independientemente de los resultados de
la prueba de POSE.

La mayor probabilidad de deteccién global de SFA anteparto se
obtiene en la poblacién donde existe ausencia ultrasonogréfica de M.R.F.,
el R.C.T.G. es no reactivo, la PEP es negativa y el POSE positivo (8/9
casos, 88.9 %).

Ante estos datos, nos interesd conocer la capacidad predictiva al
utilizar los dos test conjuntamente; obtenemos (Tabla LIX) una sensibilidad
en la deteccion del SFA del 97 %, idéntica a la obtenida cuando se utiliza
solamente como test anteparto la deteccién de M.R.F., por lo tanto, no
mejora la capacidad predictiva como prueba de screening el afiadir a la
deteccidn de los M.R.F. el R.C.T.G. no estresante. Sin embargo, mejora
la especificidad del test (92 % frente al 80 % de la deteccidén de los M.R.F.
y el 85 % del R.C.T.G.) y mejora el valor predictivo positivo (58 % frente
al 38 % obtenido con los M.R.F. y el 36 - 39 % del R.C.T.G.). Ademds

reduce enormemente el porcentaje de falsos positivos (7.2 %) y de falsos
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negativos (0.3 %).

Consideramos que el afiadir el control de la F.C.F. al estudio de los
M.R.F. no mejora su capacidad predictiva como test de screening
(sensibilidad) pero si mejora su capacidad confirmatoria de diagndstico, es
decir, la capacidad de que un feto sano sea clasificado adecuadamente con
un resultado negativo (especificidad). Al disminuir la tasa de falsos positivos
y negativos nos confirma la idea de que al aplicar los dos test conjuntamente
se mejora la capacidad de diagnosticar a los fetos no comprometidos.

Estos datos son similares a los aportados por Shah y col.??, donde
valorando a 172 pacientes con el esquema de Vintzileos llega a la conclusién
de que la valoracién del RCTG mds los MRF solos, reflejaban la mejor
prediccién del compromiso fetal, de tal forma que la valoracién del tono
fetal, cantidad de LA y grade de maduracion placentaria no afiadfan una
mayor capacidad predictiva al diagndstico.

Independientemente de los datos mostrados al analizar una poblacién
global de gestantes sin tener en cuenta si existe o no patologia asociada a la
gestacidén, algunos autores han encontrado el uso de la deteccién de los
M.R.F. como prueba sensible en determinadas patologfas del embarazo.

Se ha empleado la detecctdn ecogrdfica de los M.R.F. para el
diagndstico y evolucién de las gestaciones con amenaza de parto
pretérmino.

Como hemos indicado anteriormente, los M.R.F. disminuyen su
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incidencia e incluso desaparecen 24 - 48 horas antes del parto. Castle y
col.®? valoraron en 54 gestantes con amenaza de parto pretérmino la
presencia/ausencia de M.R.F. monitorizandolos durante 45 minutos y la
integridad o no de membranas. Fueron los primeros en concluir que si las
membranas estdn integras la presencia de M.R.F. parece indicar que el
embarazo continuard, mientras que su ausencia pronostica un parto
temprano.

Estas conclusiones son similares a las que encuentran Jaschevatzky
y col.%% en embarazos de menos de 34 semanas. Besinger y col,®?
expusieron que aiadiendo el estudio de los M.R.F. a otros procedimientos
diagnésticos del parto pretérmino (valoracién de los cambios del cuello
uterino) la agudeza diagndstica aumenta del 75 % al 90 %. A la misma
conclusion llega Schereyer y col.®%®,

Agustsson y Patel®® ademds de apoyar las anteriores conclusiones
propusieron que en embarazos con contracciones prematuras sin dilatacion,
rotura de membranas ni factores de riesgo, la presencia de M.R.F. aporta
tal fiabilidad de que el parto no sobrevendrd que no es necesaria la estancia
de la gestante en el hospital ni 1a medicacién.

Boylan y col.*® realizan el mismo trabajo con 100 gestantes pero
en fetos a término y con inicio del trabajo de parto, llegando a la conclusién
de que la ausencia de M.R.F. es un indicados fiable de la llegada del parto,

pero su presencia no excluye que este pueda iniciarse en embarazos a
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termino.

Con el fin de valorar estos datos aportados en la literatura y
comprobar si los M.R.F. tenfan mds capacidad predictiva en algiin tipo de
circunstancias asociadas a la gestacién, en nuestro estudio se han analizado
los casos que presentaron clinica de amenaza de parto pretérmino con bolsa
integra; en todos los casos se puso tartamiento con B-miméticos y fue
ingresada la paciente. En 2 casos (22.2 %) no se detectaron M.R.F., los
cuales no respondieron al tratamiento tocolitico y el parto se produjo dentro
del intervalo de 10 dias desde su ingreso. En los 7 casos donde se detectaron
M.R.F., en 6 la gestacidn llegé a término y sélo en uno el parto se produjo
en el plazo de 7 dias desde el ingreso. En todos los casos la puntuacién de
Bishop fue < 5.

Aunque nuestra casuistica es baja, ya que no fue nuestro objetivo el
valorar estos resultados, podemos confirmar que Ia no deteccién de M.R.F.
puede indicar, en ausencia de compromiso fetal, que la dindmica uterina
capaz de desencadenar el parto inhibe la actividad respiratoria del feto hasta
el punto de no poder utilizarlos como criterio diagndstico del estado fetal,
aunque puedan tener capacidad predictiva respecto a si se desencadenard o
no el parto cuando existen contracciones prematuras.

Los trabajos que se han realizado desde aquellos de Platt y col han

ido encaminados a confirmar el hecho de que la presencia de M.R.F.
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indicaban bienestar fetal, ademds de valorar la utilidad de su deteccién
respecto a otros fines. Vintzileos y col.“? indicaban que, ya que los M.R.F.
estdn regulados por mecanismos complejos integrados en el SNC, su
presencia indicaria que €l sistema nervioso estd intacto y es funcional no
encontrindose ninguna causa de depresién.

Ya que la infeccién se ha sefialado como una potente inhibidora de
los M.R.F.0%16016D Qe ha aplicado 1a observacién de la presencia/ausencia
de M.R.F, al estudio de la infeccién por R.P.M., encontrando que cuando
existian M.R.F. en las 24 - 48 horas antes del parto, la incidencia de
infeccidn era cero. Una disminucién de la incidencia de M.R.F. en caso de
R.P.M. también se relacionaba con nifios de bajo peso, bajo Apgar y mayor
morbilidad ¥,

Aunque Vintzileos y col."s utilizan sy perfil bioffsico en el estudio
con 73 gestantes con R.P.M., afirman que la primera manifestacién de
infeccién fetal es la desaparicién de los M.R.F. y de un R.C.T.G. no
reactivo.

Por otro lado, la ausencia de M.R.F. en los casos muy precoces de
R.P.M. se ha relacionado con el desarrollo de hipoplasia pulmonar debida
al oligoamnios®®'%®. Van Eyck y col.®®" utilizan la velocimetria Doppler
en 50 gestantes con R.P.M. entre las 25 y las 38 semanas describiendo que
durante los episodios de actividad respiratoria se mantiene un flujo normal

a nivel del ductus arteriosus y esto se correlaciona con una disminucién en

181



la incidencia de hipoplasia pulmonar y distress respiratorio.

Otros autores como Moessinger y col."®® estdn en desacuerdo
afirmando en un estudio con 14 gestantes con R.P.M. que la evaluacién de
los M.R.F. en caso de oligoamnios no puede identificar a los fetos con
riesgo de desarrollar hipoplasia pulmonar.

En nuestro estudio hemos valorado los 39 casos que presentaron
R.P.M., deellosen 9 (23.1 %) no se detectaron M.R.F. y el tinico caso de
sepsis que necesitd ingreso en cuidados intensivos neonatales pertenecié a
este grupo. No se detectd ningiin caso de hipoplasia pulmonar, aunque si 5
casos de distress respiratorio y en todos ellos los M.R.F. habian sido (-).

Los M.R.F. presentan una sensibilidad como test para predecir el
SFA en este subgrupo de poblacién del 100 % (Tabla XL), muy superior al
del R.C.T.G. (60 %), la especificidad y los valores predictivos en la
poblacién con R.P.M. tambien superan a los aportados por el R.C.T.G..

Creemos, por lo tanto, como Vintzileos que la deteccién de M.R.F.
es un buen test anteparto en los casos de R.P.M. para valorar el estado del

feto.

Muchos autores estdn de acuerdo en afirmar que la incidencia de
M.R.F. estd influenciada por la ingesta materna de tal forma que para
utilizar su deteccién como test anteparto habrfa que tener en cuenta la

situacién de la gestante en relacién a su estado de ayunoU® 170171172,
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Mientras que la hipoglucemia reduce o anula los M.R.F.“%, tras la
ingesta materna se observa un incremento de la actividad respiratoria fetal
a partir de la 30 - 32 semana de gestacion®. Se ha demostrado que el
componente de la ingesta que primordialmente gjerce su influencia sobre los
M.R.F. es la glucosa, correlaciondndose estrechamente la glucemia materna
con la actividad respiratoria del feto.

Estudios en fetos humanos de madres diabéticas mostraron un
incremento en la incidencia habitual de los M.R.F. cuando se compararon
con madres no diabéticas'’®, no apareciendo en aquellas, variaciones
marcadas en la incidencia de M.R.F. después de las comidas™1®,

De aqui que en nuestro estudio se hayan eliminado la valoracién de
la capacidad predictiva de los M,R.F. en las 17 gestantes diabéticas, las
cuales a pesar que llevaron controlada su diabetes hasta término con niveles
de glucemia dentro de los limites normales, no se ha querido reflejar sus
datos de forma independiente con el fin de eliminar el posible factor de la
glucemia en las variaciones de los M.R.F. Qizds el control del feto de
madre diabética insulin-dependiente pase por la valoracion exaustiva de la
FCF, independientemente de la valoracién de los MRF“",

Boddy y col.” mostraron que la incidencia de los M.R.F,
aumentaba después de la infusién intravenosa de glucosa en madres en
ayunas. Fox y col.%™ demostraron un efecto similar tras la administracién

de 75 g. de glucosa por via oral. Patrick y col.®® observaron un incremento
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de los M.R.F. tras la ingesta materna de una comida de 800 Kcal., mientras
que en otro articulo®® recogieron que el incremento en la incidencia de
M.R.F. se producia después del consumo de 50 g. de glucosa. Precisaban
que el maximo aumento de los M.R.F. se producia una hora después de que
se alcanzara la mdxima cifra de glucosa en sangre materna, de forma ‘que el
aumento de la respiracién fetal puede esperarse entre 30 y 75 minutos tras
la inyecci6n de glucosa®™. La incidencia obtenida puede llegar a triplicar
o cuadruplicar aquella que se obtenfa en condiciones de ayuna® 30 y no
retornan a las cifras normales hasta después de la tercera hora de
observacién®™, considerando todos los fetos como nornales.

Ante estos datos aportados en la literatura nos interesé comprobar
si la ingesta materna podria modificar la capacidad predictiva de la
valoracién de los M.R.F., ya que en el protocolo utilizado para este estudio
se valoraban durante un médximo de 20 minutos.

Observamos en los datos de nuestro estudio que de las 590 gestantes
en las que se detectaron M.R.F., 59 de ¢llas (10 %) se encontraban en
ayunas, en 118 (20 %) habian transcurrido 30 minutos desde la Ultima
ingesta, en 210 gestantes (35.6 %) el periodo de tiempo fue de 60 minutos,
en 143 (24.2 %) fue de 120 minutos y sélo en 60 embarazadas (10.2%) el
tiempo transcurrido superaba las 2 horas.

Cuando la exploracién fue efectuada entre los 30 - 120 minutos

desde la tiltima ingesta materna se detectaron los M.R.F. en los primeros 10
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minutos de exploracidn en 377 de ellas (80 %). Todas las taquipneas fetales
descritas en nuestro estudio fueron observadas en estas pacientes, lo que nos
indica que las condiciones para la valoracién de los M.R.F. puede mejorarse
en aquellas circunstancias en que la mujer no acude en ayunas 2 la
exploracidn, por lo que no serfa necesario, como afirmaba Patrick y col.@®
utilizar exploraciones de mds de 20 minutos para descartar la ausencia de

M.R.F..

Con el fin de mejorar la valoracién de los M.R.F. evitando los
periodos prolongados de apnea fisiolégica que podrfan disminuir la
capacidad predictiva del test, algunos autores han propuesto su valoracion
tras estimulos externos especificos (aciisticos o vibrotactiles)d3118139)
Gagnon y col.“® aplican estimulos vibroacisticos de 100 Hz. cada 5
segundos y a pesar de los buenos resultados que aportan sobre todo en fetos
con alteraciones del crecimiento*® donde encuentran un aumento de las
aceleraciones de la F.C.F. asociadas a una disminucién significativa de Ia
incidencia de M.R.F.; estamos de acuerdo con Leader y col."*® en que esta
técnica plantea problemas, en primer lugar, derivados del aparataje necesario
para los estfmulos vibroacusticos que necesitan emitir a una determinada
frecuencia, y en segundo lugar, relacionados principalmente con dificultades
para entender la importancia precisa de una actividad respiratoria en

particular, es decir, si representa una respuesta real 4 un estimulo especifico
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o es una actividad espontdnea que ha ocurrido en coincidencia.

Otros autores como Ruedrich y col.®®” basados en las experiencias
sobre la accién del CQ, y del O, en la generacién de los M.R.F,1%.18.190
propusieron valorar la incidencia de los M.R.F. utilizando en la madre la
estimulacién mediante la hiperoxia; encontraron un aumento de la incidencia
de M.R.F. después de la hiperoxia en el grupo de fetos con C.I.LR. y no en
los fetos normales. A pesar de ello obtienen una sensibilidad diagndstica del
56 % con una especificidad del 94 %. En nuestro estudio obtenemos
también una sensibilidad del 56 % utilizando la determinacién de los
M.R.F. sin estimulos en la poblacién con C.I.R., aunque obtenemos una
especificidad mds baja (74 %). Seguimos pensando, a la luz de nuestros
resultados, que la valoracion de los M.R.F., al igual que el R.C.T.G. tienen

un valor muy limitado para el diagnéstico del C.I.R..

Consideramos, por lo tanto, que los M.R.F. son un fenémeno
fisiolégico con una incidencia, tasa y variabilidad normal después de la 30 -
32 semana de gestacidn, alterdndose de forma importante y precoz cuando
se altera la homeostasis fetal. Antes de la 30 semana, la incidencia de
M.R.F. no parece estar influenciada por el estado materno ni tienen relacién
con la situacién fetal intrauterina, de tal forma que su patrén de actividad

parece estar regulado exclusivamente por los ciclos de vigilia/suefio®*'"1%7;
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por lo que antes de este periodo de la gestacién la valoracién de los M.R.F.
no deberfa emplearse como test para valorar el estado fetal intrauterino.

Aunque la observacién de la presencia de M.R.F. a partir de la
semana 32 ha sido utilizada por muchos autores para corroborar los
resultados del R.C.T.G."?, creemos que deben ser utilizados como primer
indicador del estado fetal ya que posee como test una sensibilidad mayor
estd bien para la deteccién del compromiso fetal anteparto, que el R.C.T.G.
e igual que la utilizacién de los dos test utilizados conjuntamente,
disminuyendo el tiempo de exploracién. Las condiciones clinicas ‘mds
favorables para aplicarlos parecen ser aquellas donde una noxa puede llevar
mucho tiempo alterando la homeostasis fetal, como por ejemplo la HTA
materna.

Con el fin de mejorar las condiciones de la valoracién de los
M.R.F. y disminuir ain mds la tasa de falsos negativos, creemos que
deberian ser estudiados en aquellas circunstancias en las que la gestante no

acude en ayunas ni el periodo desde la ltima ingesta es mayor de 2 horas.

Para reducir la tasa de falsos positivos y negativos en la deteccidn
del feto comprometido, Manning” propuso la valoracién simultdnea de
varias variables bioffsicas (Tabla VII), llegando a la conclusién de que esto
mejoraba la capacidad predictiva en la valoracién del estado fetal si se

comparaba con el estudio de una tUnica variable (RCTG 6 MRF).
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A partir de estos estudios iniciales, muchos autores comenzaron a
valorar multiples parémetros obteniéndose as{ una serie de perfiles biofisicos
cuyas diferencias se basaban exclusivamente en la distinta combinacién de
los test anteparto utilizados. En todos los perfiles se inclufan el RCTG, la
valoracién ecogréfica de los MRF, el tono fetal y el volumen de liquido
amniético, afiadiéndose, como Vintzileos y col?, el estudio del grado de
madurez placentaria (Tabla X) 6 el estudio ultrasonogrifico de los
movimientos oculares y de la miccion fetal (Tabla XI).

Como podemos observar por las variables estudiadas, estos autores
han intentado comprobar si el "ambiente fetal" determinado
ultrasonogrdficamente mediante la valoracion de la cantidad de LA y del
grado de madurez placentaria, eran capaces de proporcionar una mayor tasa
de deteccién del sufrimiento fetal anteparto. En nuestro estudio
comprobamos que la ausencia de MRF se correlaciona estadisticamente con
la presencia de oligoamnios y de un grado IV de madurez placentaria
(Chi*=179.53, p<0.001. Figura 127). De igual forma Eden y col."®
encuentra relacion entre un RCTG no reactivo y la presencia de oligoamnios
y Bajo y col."™ encuentra aumento de la morbilidad en los casos de
oligoamnios en poblaciones seleccionadas con HTA.

Cuando asociamos la valoracién del LA y del grado placentario al
estudio de los MRF obtenemos una sensibilidad en la deteccién del

sufrimiento fetal anteparto de! 88% y una especificidad del 98% (Tabla
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LXYV), con ello se observa que la tasa de falsos positivos es del 1.5 %, muy
inferior a la obtenida cuando se utiliza como test el RCTG ¢ los MRF tanto
aisladamente o asociados, y una tasa de falsos negativos del 0.8 %, superior
a la obtenida con la valoracidn aislada de los MRF o cuando estos se asocian
al RCTG para la valoracién del estado fetal.

Podemos comprobar que la valoracién ecogrdfica simultdnea de la
cantidad de LA y de la madurez placentaria reduce la tasa de falsos positivos
en el diagnodstico del compromiso fetal, con ello estamos de acuerdo con
Norman y col.“*” en que esto es caracterfstico de los métodos que utilizan
varios pardmetros para la valoracién del estado fetal.

A diferencia de otros pardmetros biofisicos la cantidad de LA y la
madurez placentaria no estdn influenciados por las alteraciones del SNC,
como ocurre con la FCF o la actividad respiratoria. La asociacién de-
oligopamnios y de una maduracién placentaria excesiva con el resultado
perinatal adverso, puede reflejar una situacidn de compromiso fetal crénico
debido a dificultades en la perfusién feto-placentaria. Como afirma
Richardson y col."*® esto explicarfa en nuestro estudio su alta correlacién
de sensibilidad y especificidad (87 % y 96 % respectivamente) con las
situaciones de alteracién del crecimiento fetal (CIR) y su facilidad para
alterarse en cuanto existe una situacidn de stress en estos fetos, que de base
ya se encuentran comprometidos. También explicarfa el aumento de la tasa

de falsos negativos cuando lo comparamos con las variables mds sensibles
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en la deteccién de situaciones de compromiso agudas (MRF y RCTG).

Aunque algunos autores®*¥1%® consideran que la valoracién del
LA debe de utilizarse como un test inicial para determinar el estado fetal y
establecer con ello el manejo posterior del control de la gestacién, a nosotros
no nos parece adecuado ya que incluso unido al estudio ecogrédfico de la
madurez placentaria, la cual indicarfa de forma indirecta el estado de
afeciacién hemodindmica®™, y junto a la valoracién de los MRF, es
insuficiente como método de screening ya que no mejora la sensibilidad en
la deteccidn del sufrimiento fetal respecto al estudio aislado de los MRF o
de estos unidos al RCTG.

Creemos que como medida de valoracidn inicial para todas las
gestaciones no mejora la capacidad de deteccidn del compromiso fetal, sin
embargo, si aumenta la capacidad predictiva en una serie de poblaciones
seleccionadas sugestivas de alteracion en la perfusién feto-placentaria. Asf
cuando se sospecha por biometrfa fetal un CIR, la sensibilidad de la
deteccién de compromiso utilizando la valoracién ecogrdfica del LA es del
87 % frente al 42 % del RCTG y del 56 % de los MRF.

Consideramos como Shah?? que la valoracién ecogréfica inicial de
la cantidad de LA y grado placentario en poblaciones de bajo riesgo no
aflade una mayor prediccidn en el diagndstico de compromiso fetal que el

aportado por el estudio del RCTG y/o la valoracién ultrasonogréfica de los
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MRF. Pero creemos que su valoracién estd justificada en poblaciones de
riesgo de desarrollar alteraciones del crecimiento. Nuestros datos parecen
justificar la utilizacidn de test biofisicos abreviados.

La base conceptual de utilizar los test biofisicos con muiltiples
variables se encuentra en que se demostraba que la situacién del feto es
menos comprometida cuanto mayor s el nimero de variables normales.

Con ello se intentd reducir 1a tasa de mortalidad perinatal; asi con
la utilizacién del perfil de Baskett y col.” estos autores obtienen una tasa
de mortalidad perinatal global del 7.6 %, (bajando al 1 %, cuando todas las
variables eran normales), datos similares son aportados por Manning que
afirma que la utilizacién del perfil redujo la mortalidad perinatal al 7.37 %,
con una mortalidad corregida del 1.43 %,. Los datos de otros autores
utilizando el pertfil biofisico se muestra en la Tabla LXIX.

Nuestros datos de mortalidad en la poblacién control, en la que s6lo
se utilizé el RCTG como valoracién del estado fetal, fue la 1y II del 3.9 %,
y la III del 5.9 %, En la poblacién estudio, donde se aplicé la valoracién
ultrasonogrdfica de los MRF y la velocimetria Doppler, la mortalidad
perinatal I, II y IIT se redujo al 1.2 %,

St queremos hacer un estudio comparativo de nuestros datos con los
del resto de estos autores hay que indicar que la poblacidn utilizada por
estos fue de alto riesgo, cuando se analizan los datos en poblaciones globales

no seleccionadas vemos que las tasas son similares a Ias aportadas por
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nosotros en la poblacidn estudio.

Esto nos indica que la utilizacién de un perfil biofisico mejora la
mortalidad fetal en la misma proporcidén en que se nos redujo a nosotros al
utilizar variables ecogrdficas y velocimetrfa Doppler simultdneamente, con
la ventaja de que la tasa de falsos positivos que aporta el perfil de Manning
y Vintzileos es muy superior al aportado por nosotros cuando utilizamos

exclusivamente la valoracién de los MRF y la velocimetrfa Doppler.

La utilizacién de perfiles con muchas variables implica la necesidad
de contar con equipos, técnica y tiempo que lo hacen impracticable en
clinica prictica como método de valoracién en todas las gestantes,
pudiéndose aplicar exclusivamente a poblaciones muy seleccionadas.

La reduccidn del niimero de variables a estudiar debe llevar consigo
una mayor facilidad de aplicacién sin reducir su capacidad predictiva. A esta
aseveracién lleg6 Manning en 1987%7 y para solventar este inconveniente
separd de su perfil la valoracién inicial del RCTG, llegando a la conclusién
de que sélo se deberia utilizar en aquellas circunstancias donde dos o mds
variables de su perfil estuvieran alteradas, con ello reducfa de forma
significativa e! tiempo empleado en cada perfil sin disminuir la exactitud del
método.

Los perfiles cldsicos presentan un gran nimero de inconvenientes

como es la toma de decisiones de manejo basadas séle en la puntuacion final
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del test a pesar del contexto clinico de cada caso®”%,

La originalidad de Manning se basaba en la evaluacién conjunta del
RCTG y de las variables ecogréficas en la misma observacién. Sin embargo,
en clinica practica el RCTG y el examen ecogréfico se realizan por personas
y en momentos distintos y esto limita el valor del perfil.

Un andlisis critico efectuado por Richardson®? de los perfiles
clasicos (Manning y Vintzileos) llega a la conclusién de que estos test
descuidan supuestamente la premisa original de combinar variables agudas
y crénicas con el fin de mejorar la exactitud del test. Una dificultad
encontrada por nosotrso en estos perfiles cldsicos es que todas las variables
tienen el mismo valor en la composicién del perfil, pero no es lo mismo ni
se pueden valorar de la misma forma todas las variables.

Nuestro trabajo intenta una nueva aproximacién al estudio del
bienestar fetal basdndose exclusivamente en el estudio ecogréfico como test
independiente del RCTG, para ello nos interesé comprobar si la valoracién
simultdnea de la velocimetria Doppler mejoraba la capacidad predictiva del

estudio ecogrdfico de los MRF.

La realizacion sistemdtica de la velocimetria Doppler en arteria
umbilical a todas las gestantes de nuestra poblacién estudio nos llevé a la
observacién de que el ratio A/B se encontraba alterado en el 13.6

%(112/825), encontrando un flujo telediastélico invertido en el 0.2 %
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(2/825).

Estos datos de incidencia de velocimetrfa Doppler alterada son
similares a los encontrados por Tyrrell y ¢col.%® que en su estudio de 112
gestantes encuentra un 15.1 % de alteracién en el indice A/B, no
encontrando ningiin caso de inversion de flujo telediastélico. Otros aﬁtores
presentan valores mds discrepantes dependiendo de la poblacién estudiada;
asi Farmakides y col.®® encuentran una velocimetria Doppler alterada en
el 31.4 % de la poblacién general, dato que consideramos muy elevado. Al-
Ghazali y col.® observan una velocimetria alterada en el 6.7 % de todas las
gestantes y en el 71 % de los casos con sospecha de CIR.

La mayor tasa de Doppler alterado la encontramos en las gestantes
de alto riesgo, fundamentalmente en aquellas donde existen problemas
hipertensivos que pueden alterar el flujo dtero-placentario. En nuestro
estudio encontramos un indice A/B alterado en el 68.6 % de las gestantes
con preeclampsia y sélo en el 16.7 % de los casos con HTA leve.

Giles y ¢coL.® en su estudio de 42 gestantes de alto riesgo
encuentra alteracion velocimétrica en el 23.8 % de las gestantes. Este
porcentaje aumenta al 36 % en el estudio con 172 embarazadas de alto
riesgo efectuado por Trudinger y col. (82) y al 40.9 % en el estudio con 22
gestantes donde existfa oligoamnios de Lombardi®®. M4s cercano a nuestro
entorno Carrera y col.® encuentra un 50.76 % de casos con flujo alterado

en arteria umbilical.
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Aunque la mayoria de los autores?®?% afirman que el valor de la
velocimetria Doppler se encuentra en la valoracidn del estado fetal en los
casos de CIR y de las gestaciones complicadas con HTA, ya que es aqui
donde Ia incidencia de flujo telediastdlico invertido es mayor, hay que
destacar que en nuestro estudio los dos casos de inversién de flujo
telediastdlico aparecieron en gestaciones sin patologia asociada y que de
entrada no fueron catalogadas como de alto riesgo. No encontramos ningiin
caso de inversidn de flujo en las gestantes con preeclampsia severa, datos
que contrastan con los de Illye y col.?? que encuentra en su estudio de 35
fetos con CIR asociados a HTA un 8.5 % de casos de flujo invertido.
Nuestros datos nos confirman en ia idea de la necesidad de su utilizacién en
todo tipo de gestantes y no limitarlo a las de alto riesgo.

Como observamos en la revisidn efectuada, los datos aportados por
cada autor varian, en algunas ocasiones, de forma notable. La causa radica
en que los estudios efectuados hasta la fecha utilizan diferentes modos de
Doppler, estudian diferentes partes de la circulacidn ttero-placentaria y se
realizan en poblaciones que muchas veces no son comparables; esto ha
llegado a crear confusién con los diferentes mérgenes de medida aportados
por cada autor. Asi, en los trabajos de Trudinger y col.%® se utiliza
Doppler continuo, al igual que los efectuados por Schulman y col.%%; por
el contrario Pearce y col.®®, Gill y col.7® y Mc Callum y col.®® utilizan

para sus estudios la velocimetria con Doppler pulsado. Este ultimo autor

185



ademds procesa las sefiales transformdndolas en distribucidn de velocidad.
Otros autores como Stuart y col.®” analizan Ia circulacion arterial umbilical
por el espectro de frecuencia.

Todo esto trae consigo una serie de discrepancias en los resultados
creando confusién y haciendo que comentarios como los de Neilson@®
sugieran que "se utiliza en clinica datos extravagantes basados en datos
inadecuados”.

Para obviar este inconveniente, centrar nuestros datos y poder
analizarlos convenientemente, es necesaric establecer las condiciones en las
que, a nuestro criterio, deben realizarse los estudios con velocimetria
Doppler. Asi, nosotros utilizamos el estudio velocimétrico en arteria
umbilical mediante Doppler pulsado y midiendo €l indice A/B. La razén se
encuentra en que con el Doppler pulsado la sefial puede ser obtenida desde
cualquier sitio cuando se utiliza un rango de entrada. Esto facilita obtener
la seiial incluso cuando el corddn estd muy oculto o posterior al feto. Por
otro lado, con el Doppler pulsado el dngulo de insonacidn puede
identificarse, cosa que no puede realizarse con el de sonda continua®. La
valoracidn velocimétrica la realizamos en la arteria umbilical ya que en el
tercer trimestre el indice A/B presenta un valor predictivo positivo y
negativo respecto al estado del feto mejor que el realizado a nivel de vena
umbilical, aorta o uterina®®. El mejor sonograma de la umbilical lo

obtenemos insonando la porcién intraabdominal fetal®v. En todo esto estdn
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de acuerdo otros autores™2%212.21%

En cuanto a la valoracién del indice A/B, lo consideramos
patolégico a partir de 3.5. Hay que tener en cuenta que los valores normales
del ratio A/B en el tercer trimestre son menores de 3¢2*_ Pero cuando se
considera como normal un valor hasta 4 perdemos el diagndsticoenel 1 %
de los fetos normales. Tomando como limite el valor de 3.5 incluimos el 95
% de los fetos no comprometidos, de aqui que consideremos que este valor
es mds apropiado que el limite de 3, ya que no aumenta la tasa de falsos
positivos y no supera excesivamente el de falsos negativos al compararlo con
el valor extremo de 4.

Considerando estas premisas, si queremos comparar adecuadamente
nuestros resultados con los de otros autores, observamos que en nuestro
estudio al aplicar la velocimetria Doppler en todas las gestaciones (Tabla
XLIV) hemos encontrado una sensibilidad para la deteccién del sufrimiento
fetal del 67 %, con una especificidad del 92 %, un valor predictivo positivo
del 57 % y negativo del 96 %. Datos similares a los encontrados por
Mulders y col.”'® que obtiene una sensibilidad del 73 % con una
especificidad del 88 %. El tnico autor que aporta datos de sensibilidad del
100 % en la prediccién del compromiso fetal agudo es Tyrrell y col.®®,
este autor encuentra una sensibilidad de la velocimetria Doppler del 8% %
en la prediccién de la hipoxia y del 100 % en la deteccién de la acidosis,

con una especificidad del 88 % para la hipoxia y del 97 % para la acidosis.
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En nuestro estudio encontramos que con la velocimetrfa Doppler se
alcanza una sensibilidad en la deteccién del CIR que varfa entre el 88 %
cuando se utiliza en una poblacidn sin patologfa, 91 % en poblaciones con
preeclampsia y en el 100 % en casos de gestantes con HTA, indicando su
buena capacidad como test en estos tipos de poblacién. Estos datos son
semejantes a los obtenidos por otros autores cuando aplican la velocimetria
Doppler de la arteria umbilical en gestantes con HTA y sospecha de CIR
@219 " asi como cuando se utiliza para valorar el compromiso fetal en los
casos de fetos con alteraciones del crecimiento®?,

Ducey y col.®? aplicando también el indice A/B con un lfmite >3
en una poblacién de hipertensas encontrd una sensibilidad del 86 % con una
especificidad del 74 % en el diagnéstico de CIR. Rochelson y col.®V
encontrd una sensibilidad del 78 % y una especificidad del 83 %, utilizando
los mismos criterios que Ducey. Mds cercanos a nuestro entorno, Carrera
y col.®® obtiene una sensibilidad en la deteccién de sufrimiento fetal agudo
en los casos de preeclapsia del 67 %, con una espectficidad del 90 %. En
este tipo de poblacién estos autores encuentran una sensibilidad en la
deteccién del CIR del 88 % y una especificidad del 96 %.

Como hemos comentado anteriormente 1a sensibilidad del test puede
variar dependiendo de los criterios utilizados, en la Tabla LXX se muestran
los diferentes datos de sensibilidad en el diagndstico de CIR segun el criterio

utilizado en la velocimetria Doppler. Nuestros datos, utilizando como
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criterio de anormalidad un fndice A/B 23.5, son algo superiores 2 los
obtenidos por estos autores?®1%-23:206:218 perg cercanos a los de Jouppila, el
cual utiliza como criterio de anormalidad un indice A/B por encima de dos
desviaciones standart segilin sus curvas.

Observamos que las diferencias entre los distintos autores dependen
fundamentalmente del criterio de normalidad utilizado y en la seleccién
previa de las gestantes a estudiar, ya que las posibles diferencias debidas a
las variaciones interobservador fue en nuestro estudio inferior al 5 %,
semejante a las obtenidas por Schulman y col."®, 1a cual no supera el 6 %.

Cuando comparamos nuestros propios resultados observamos que la
aplicacidén de la velocimetria Doppler a una poblacién de gestantes no
seleccionada y con el fin de predecir el compromiso fetal aporta un resultado
semejante, aunque algo menor, que la aplicacidén como test aislado del
RCTG (67 % versus el 68-75 %) y muy inferior a la obtenida cuando se
aplica como test inicial la valoracién de los MRF, tanto aisladamente como
asociado al RCTG.

Habria que concluir que la velocimetria Doppler es un mal test
aislado para aplicarlo a poblaciones de bajo riesgo y un mal test de
screening para aplicarlo a 1a poblacién general. Con ello estamos de acuerdo
con Sijmons y col.?"® que estudia a 400 gestantes tomadas al azar y
encuentra una sensibilidad en la deteccién del CIR como prueba de screening

entre €l 16.9 y el 41 % dependiendo del indice velocimétrico. Nosotros
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obtenemos una sensibilidad del 25 %, llegamos a las mismas conclusiones
que Dempster y col.??, es decir, que el examen inico del feto con
velocimetria Doppler es insuficiente como método de screening para detectar
en la poblacidn general los casos de fetos con CIR. Sin embargo, cuando se
seleccionan poblaciones se puede comprobar que es el mejor test aislado
para detectar los casos de alteracién del crecimiento fetal en las gestantes
con sospecha de patologia placentaria (preeclapsia) (sensibilidad del 70 %
con los MRF, 30 % con el RCTG y 91 % con la velocimetria Doppler).
Creemos, como Trudinger®?®, que la velocimetrfa Doppler es un
eficaz test anteparto en las situaciones con sospecha biométrica o clinica
(preeclampsia) de una posible alteracién del crecimiento y nutricién fetal,
con esta aseveracién matizamos la conclusién de Marsal y col.?" que
afirma que la velocimetria Doppler pudiera utilizarse como método de
screening en la poblacidn general, pero nuestros datos justifican la inclusién
de los estudios de flujo sanguineo fetal en el dmbito de las pruebas

diagndsticas anteparto para detectar el estado del feto.

Segun nuestros resultados, la valoracién de la velocimetrfa Doppler
debe realizarse a nivel de la arteria umbilical. Aunque hay autores como
Van den Wijngaard®® que afirma que debe realizarse un estudio a nivel de
la arteria carétida y de las cerebrales, otros autores como Cynober y col.®®

afirman que un indice carotideo o cerebral aislado, normal o patoldgico,
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carace de significacién y solo tiene sentido su valoracién cuando existe
previamenmte un valor diastélico umbilical nulo.

Qbservada la evolucién de nuestros dos casos con velocidad
telediastélica invertida, creemos que cuando se presenta esta alteracién ya
existen muchas variables ultrasonogrificas alteradas, de tal forma que la
velocimetrfa Doppler en arterias intracraneales tiene poco valor prictico

sobre la necesidad de extraccidn fetal.

Con el fin de mejorar la capacidad predictiva de los MRF, y con
motivo de elaborar un perfil cualitativo abreviado, nos interesé conocer si
la determinacién asociada de la velocimetrfa Doppler a los MRF mejoraba
la capacidad diagndéstica de estos tltimos.

A pesar de que ya se ha estudiado el valor de la velocimetria
Doppler en casos de RCTG alterado®?®, asf como la capacidad predictiva
para la deteccién del sufn’miento fetal utilizando la valoracién conjunta del
RCTG y velocimetria Doppler %9 nunca se habfa comparado el valor
del Doppler cuando se utiliza conjuntamente con la deteccion
ultrasonogréfica de los MRF.

Al contrario de lo que ocurre con los MRF que modulan de forma
no significativa el patrén de la FCF®®  autores como Wladimiroff™ y
Jouppila®® afirman que los MRF tienen un efecto de modulacién sobre la

forma de la onda de velocidad, de tal forma que alterarfan el indice de

201



pulsatilidad (PI); estos autores afirman que la velocimetria Doppler habrfa
que realizarla en la "fase de quietud" (apnea) de los MRF.

Nienhuis y col.®*? afirma que cuando se hacen estudios cuantitativos
en velocimetria Doppler utilizando el indice PI, la variabilidad que producen
los MRF no es importante como para alterar significativamente este fndice.

Como ya hemos comentado anteriormente, €l indice de pulsatilidad
que utilizan algunos autores presenta el grave inconveniente de que el dngulo
con el que incide la sefial Doppler sobre €l vaso es critico para la valoracién
correcta®®?  La ecuacién del flujo demuestra que en orden a su medida,
ésta viene determinada por el dngulo de incidencia y el didmetro del vaso;
cuando existe alglin factor externo, en este caso los MRF, que pueden variar
alguno de estos factores, condiciona que esta medida sea impracticable; en
ello damos la razén a Jouppila. En nuestro estudio hemos valorado el ratio
A/B, la razén se encuentra en que si la determinacién de la frecuencia es
dependiente del 4ngulo y del didmetro del vaso, el mismo dngulo es el que
determina el componente sistélico y diastélico, por lo que aunque varie el
grosor del vaso y por tanto el sonograma, al calcular el cociente A/B, el
dngulo carece de valor. Es decir, las modificaciones que producen en el
sonograma de la arteria umbitical los MRF 1o hacen en igual medida a nivel
sistélico como diastélico, por lo que el ratio A/B no se modifica, cosa que

no ocurre al utilizar otros {ndices como el PL.
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Utilizando estas premisas como base, y como valor preliminar,
observamos en la Figura 126 que obtenemos una relacién estadfsticamente
significativa entre la deteccién de una velocimetria Doppler alterada y la
ausencia ultrasonogrdfica de MRF (Chi’=160.3 ; p<0.001). Una vez
confirmada esta relacién nos interesé conocer si el estudio del feto mediante
velocimetria Doppler en arteria umbilical mejoraba la capacidad de los MRF
en la deteccidn del SFA.

Si observamos las Tablas LX1 y LXII vemos que sélo obtuvimos un
falso negativo en la deteccién del SFA, con 34 falsos positivos. Con ello
obtenemos una sensibilidad del 98 %, con una especificidad del 94 %, muy
superior a la obtenida cuando se valora aisladamente los MRF, e incluso
superior a la valoracién conjunta de MRF y RCTG (Tabla LXVIII).

En nuestros resultados observamos que el Doppler no sélo no
mejora la valoracion de los MRF, sino que es insuficiente en la prediccién
de los partos distécicos. Sin embargo, obtenemos una sensibilidad del 97 %
con una especificidad del 90 % en la deteccidén del CIR, lo que nos confirma
la idea de que la velocimetria Doppler séla o asociada a otras variables tiene
su gran aplicacién en la valoracidn de las alteraciones secundarias a la mala
perfusién feto-placentaria.

Incluso con las variables ecogrdficas secundarias (LA y grado
placentario) normales, al utilizar la deteccién de MRF y velocimetria

Doppler conjuntamente obtenemos unos resultados superiores en la deteccién
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del CIR que los obtenidos por Devoe®” con su perfil. Asf Devoe obtiene
una sensibilidad del 86 % con una especificidad del 89 %, frente al 97 %
y 90 % respectivamente obtenido por nosotros.

Debido a nuestra alta tasa de falsos positivos obtenemos sélamente
un valor predictivo positivo det 31 %, frente al 75 % obtenido por este
autor. Datos similares a los de Devoe obtiene Platt?® utilizando el perfil de
Manning. Estos autores obtienen una sensibilidad en la deteccién del CIR
del 66.7 %, con una especificidad del 98 %, un VP (+) del 50 % y un VP

(-) del 99 %.

Nuestros datos, aplicandose a una poblacién global de gestantes
solamente la deteccién de los MRF y la velocimetria Doppler en arteria
umbilical, presenta el inconveniente de tener una alta tasa de falsos.
positivos, con la consiguiente disminucién del valor predictivo positivo. Hay
que matizar que nuestros resultados se basan en la realizacién del estudio en
la fase anteparto y no durante ¢l trabajo de parto, por lo que no podemos
demostrar los datos obtenidos por Fairlie®? en su estudio con Doppler
durante la fase de dilatacién.

Con el fin de establecer un perfil abreviado y sistematizado capaz
de disminuir esta tasa de falsos positivos, aumentando su capacidad
predictiva, asi como la sensibilidad y especificidad del test en la deteccién

del sufrimiento fetal anteparto determinamos la capacidad prondstica al
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utilizar la deteccién de MRF junto al RCTG y la velocimetria Doppler. Con
ello obtenemos una sensibilidad del 98 % con una especificidad del 99 %
y unos valores predictivos positivos y negativos del 94 y 99 %
respectivamente. La eficacia del test fue la mayor (99 %) (Tabla LXVII).

No hemos encontrado en la literatura ningtin estudio donde se haya
efectuado una valoracién del estado fetal utilizando como perfil
sistematizado la deteccién ultrasonogrifica de los MRF, el RCTG y la
velocimetria Doppler conjuntamente. Los estudios efectuados hasta hoy han
correlacionado el posible beneficio del uso del Doppler cuando el RCTG era
no reactivo; asi, Lowery y col.®" en un estudio efectuado en 146 gestantes
de alto riesgo encuentra que la velocimetria Doppler mejora la capacidad
predictiva del RCTG en la valoracién del estado del feto cuando no existe
reactividad cardiaca fetal, pero no encuentran valor cuando el RCTG es
normal; encontrando una tasa de deteccidn del 67 % cuando ambas variables
son negativas.

En un estudio efectuado por Hastie y col.%® con 50 pacientes que
mostraron un RCTG no reactivo, al aplicar la velocimetria Doppler, esta
dltima presentd una alta especificidad pero baja sensibilidad en la deteccién
del compromiso fetal respecto al RCTG. En nuestro estudio, tanto el RCTG
como la velocimetria Doppler, aplicadas aisladamente, muestran una
sensibilidad similar (68 % frente al 67 %) con una alta especificidad en favor

de la velocimetria Doppler (92 % frente al 86 %), siendo ain mds alta
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cuando se aplica a poblaciones con alteracionnes hipertensivas.,

Todos los autores que han correlacionado estas variables@2224229
han encontrado que la velocimetrfa Doppler puede ser beneficiosa para
seleccionar pacientes con RCTG dudoso y/o no reactivo, asi como para
mejorar la interpretacion de estos registros. Todos estos autores presentan
una alta tasa de falsos positivos, pero ninguno ha utilizado en sus estudio ia
correlacién con otras variables ecogréficas con el fin de mejorar el valor
predictivo positivo del test. Los tdnicos autores que han correlacionado
variables ecogrdficas con el RCTG han sido Platt y col. obteniendo también
un valor predictivo positivo muy bajo (25%).

Nosotros al correlacionar estas tres variables (RCTG, MRF y
velocimetria Doppler) obtenemos la mayor tasa de sensibilidad y
especificidad, disminuyendo de forma significativa la tasa de falsos positivos
sin aumentar los falsos negativos.

Por lo tanto creemos, a partir de nuestros resultados, que las
variables cuya valoracién conjunta nos proporciona una mayor capacidad de
deteccién del compromiso fetal anteparto es la establecida por la valoracién
ultrasonogréfica de los MRF, el RCTG y la velocimetria Doppler en arteria
umbilical. Sin embargo, desde el punto de vista de su aplicacién en clinica
préctica a una poblacidn de gestantes no seleccionada es inutilizable, ya que
el tiempo necesario para el estudio completo es demasiado amplio.

Con el fin de elaborar un perfil escalonado como protocolo para la
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deteccién del compromiso fetal anteparto capaz de obtener la mdxima
capacidad predictiva sin aumentar excesivamente el tiempo de la prueba
como para hacerlo impracticable en clinica hemos partido de la valoracién
inicial de los MRF como pardmetro que aisladamente presenta la mds alta
tasa de sensibilidad y el mds alto valor predictivo negativo. Es decir,
consideramos que debemos iniciar el estudio de las gestantes con una prueba
que serd tanto mds sensible cuanto menos falsos negativos nos proporcione
como resultado y, por tanto, con un valor predictivo negativo alto, o lo que
es lo mismo, con la mds alta probabilidad de que un feto con un test
negativo esté sano. Como medida de screening no nos interesa una prueba
como es el RCTG que presenta una menor tasa de sensibilidad.

Segiin los resultados obtenidos por nosotros en la deteccién de los
casos de sufrimiento fetal proponemos el perfil escalonado que muestra la
Figura 134.

Como prueba inicial se realiza un estudio ecogrifico seriado
haciendo incapié en la valoracién de la presencia de MRF y de la cantidad

de LA y el grado placentario.

1) Cuando existen MRF:

a) Y nos encontramas ante oligoamnios y/o un grado [V placentario,

independientemente del RCTG, creemos debe volverse a repetir el perfil a

las 48 h., ya que en esta situacién se encontraban 2 de los 94 casos de SF.
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b) Cuando el LA v prado placentario es normal se debe realizar un

RCTG, ya que si éste es reactivo la siguiente valoracién puede postponerse
una semana, puesto que en nuestro estudio no se dié ningiin caso de SF en

estas condiciones.

¢) Cuando el RCTG es no reactivg, independientemente de la
existencia o no de alteraciones en la cantidad de LA y/o grado placentario
se debe volver a repetir el perfil a las 48 h.; en esta situacién encontramos

2 casos de SF.

2) Cuando no existe presencia ultasonogrifica de MRF el
siguiente paso es la realizacion de un RCTG, prueba que presenta una mayor

especificidad:

es normal el estudio debe repetirse a las 48 h.; en nuestro estudio un caso

de SF estaba en esta situacién.

b) Si el RCTG es reactivo perg existe alteracién en la cantidad de
LA y/o grado placentario debe realizarse un estudio mediante velocimetria
Doppler:

- Si existe un fndice A/B en arteria umbilical < de 3, se deberd
repetir el estudio a las 48 horas; en esta situacién encontramos un feto con
SE.

- Cuando el indice A/B es > de 3, encontramos 14 casos de SF,
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por lo que debe repetirse la valoracién de los MRF a las 6 h. o una hora
después de haber ingerido alimento la gestante. Si siguen sin detectarse
MREF recomendamos la induccién del parto; si por el contrario se demuestra
la existencia de MRF, conviene repetir el perfil 2 veces al dfa hasta
demostrar el bienestar o el compromiso fetal.

¢) Cuando gl RCTG es no reactivo, se recomienda la realizacién
sistemdtica de un estudio mediante velocimetria Doppler:

- Aunque el indice A/B sea < de 3 recomendamos repetir la
valoracién de los MRF a las 6 h. o una hora postprandial, ya que en esta
situacién se encontraron 24 fetos con SF.

- Si el indice A/B es > de 3 o existe ausencia o inversién de flujo
telediastSlico recomendamos la inducién del parto, en esta situacién se

encontraron 45 casos de SF.

Este protocolo de estudio elaborado en base a nuestros resuitados en
la deteccién del compromiso fetal anteparto tendrfa su indicacién como
medida para el screening seriado de cualquier gestante a partir de la semana
36.

Debido a que tanto la valoracidn de los MRF como ¢l RCTG
presentan la mayor tasa de falsos positivos y negativos para la deteccidn del
sufrimiento fetal en las gestantes cuyo embarazo se encuentra complicado

con problemas hipertensivos creemos que en estas gestantes se debe evaluar
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el estado fetal mediante el estudio de los tres pardmetros conjuntamente,
independientemente del resultado obtenido con cada uno de ellos por
separado. Ya que de los 20 casos de sufrimiento fetal encontrados en este
grupo de gestantes, siete de ellos se mostraron cuando los tres pardmetros
estaban alterados, los 13 restantes aparecieron siempre que dos variables
conjuntamente se encontraban alteradas y ninglin caso aparecio si las tres
variables eran normales o sélo una de ellas estaba alterada.

Por lo tanto, en el caso de las gestaciones complicadas con HTA o
preeclampsia se deben determinar el estudio ecogrifico sistemético con la
valoracién de los MRF, junto al estudio del indice A/B en arteria umbilical
y el RCTG. Cuando dos o los tres test sean anormales debe inducirse el
parto. Cuando sélo un test sea anormal recomendamos la valoracidn cada 48
h., mientras que si los tres test son normales se puede permitir la valoracién

semanal.
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5.- CONCLUSIONES
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1.- La presencia de movimientos respiratorios fetales detectados por
ultrasonografia es signo de bienestar fetal. La incidencia de pardmetros de
buen estado fetal fue superior en la poblacién con presencia de dichos
movimientos respecto a la que carecfa de ellos. Es decir, dichos fetos
presentaron un Apgar al minuto = 5 (Chi®?=204.5; p<0.0001), menor tasa
de cesdreas por sufrimiento fetal agudo (Chi’=235.6; p<0.0001),
terminacién de la gestacién mediante parto eutécico (Chi?=98.9; p < 0.001),
presencia de un pHa > 7.20 (Chi’=347.1; p<0.0001), ausencia de liquido
amniGtico meconial (Chi*=108.7; p <0.0001), no desarrollo de un expulsivo
patolégico (Chi’=254.8; p<0.0001) y la no necesidad de ingreso del

neonato en cuidados intensivos (Chi2=139.9; p <0.0001).

2.- Nuestro estudio refleja que la monitorizacién de la frecuencia
cardiaca fetal presenta una baja sensibilidad en la deteccién del compromiso
fetal anteparto (75% en la poblacién control y 68 % en la poblacién estudio),
con una moderada especificidad (86%) y muy bajo valor predictivo positivo
(39%) debido a su alto porcentaje de falsos positivos (12.1 - 13.3%, que en
poblaciones con preeclampsia llega al 22.8%). Por lo que consideramos que
el RCTG se muestra como una prueba anteparto con baja capacidad
predictiva para utilizarla como screening en la deteccién del sufrimiento fetal

anteparto.
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3.- El tiempo empleado en el estudio ecogréfico de los movimientos
respiratorios fetales es significativamente menor que el empleado en la
monitorizacién de la frecuencia cardiaca fetal (t de Student= -10.29; p<
0.001), por lo que la aplicacién de la valoracién ultrasonogrifica de los
movimientos respiratorios como método de estudio del estado fetal anteparto

no agrava el tiempo de exploracién en clinica préctica.

4.- En nuestro estudio la presencia de un patrén respiratorio regular
solo o asociado a taquipnea fetal (4.1% de los fetos cercanos a término) no
se ha correlacionado con la existencia de un compromiso fetal anteparto

(Chi*=133.6; p<0.001).

5.- El estudio ecogréfico de los movimientos respiratorios fetales
como test anteparto para la deteccién del compromiso fetal presenta una
sensibilidad mayor que el registro cardiotocogrifico (97%), indicdndonos
que presentan mayor capacidad predictiva que el estudio de la frecuencia
cardiaca fetal si se utiliza como prueba de screening a una poblacién de

gestantes no seleccionada.

6.- La valoracién ecogréfica de los movimientos respiratorios fetales
presenta los mismos inconvenientes que el registro cardiotocogréfico, es

decir, una especificidad similar (80% versus el 86% con el registro
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cardiotocografico), asf como una alta tasa de falsos positivos (17.5% frente
al 13.3% del registro), aunque reduce la tasa de falsos negativos que
muestra la monitorizacién de la FCF (0.5% frente al 3.6% del registro) sin
variar apreciablemente el valor predictivo positivo (38% frente al 39% del
registro cardiotocogrifico) pero aumentando el valor predictivo negaﬁvo (

99% frente al 95% encontrado con el registro cardiotocografico).

7.- En nuestro estudio la ausencia ecogrifica de movimientos
respiratorios fetales no se correlaciond con la existencia de pruebas de stress
no reactivas (Chi’=2.0; p< 0.15 para el PEP y Chi’=82; p=0.04 para el
POSE). Lo que nos indica que el control fetal cuando la mujer se encuentra
con dindmica uterina de parto o prodrémica no deberia realizarse con la
valoracién ecogrifica de los movimientos respiratorios fetales, ya que en
estas situaciones el estudio de la frecuencia cardiaca fetal presenta una

mayor capacidad predictiva para la deteccién del compromiso fetal.

8.- Cuando, en nuestro estudio, afiadimos el control de la frecuencia
cardiaca fetal al estudio ecogrdfico de los movimientos respiratorios para
detectar el compromiso fetal no mejoramos la capacidad predictiva como test
de screening (sensibilidad del 97%, igual a la obtenida con la valoracion
unica de los movimientos respiratorios), pero si se mejora la capacidad

confirmatoria de diagndstico, es decir, mejora la especificidad de la prueba
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(92%), asi como la capacidad de diagnosticar los fetos no comprometidos

(falsos positivos del 3.2% y falsos negativos del 0.3%).

9.- En nuestro estudio la valoracién ecografica inicial, junto a los
movimientos respiratorios del grado de madurez placentaria y de la cantidad
de liquido amniético en poblaciones de gestantes no seleccionadas no mejora
la capacidad predictiva en la deteccién del compromiso fetal, sin embargo
si auinenta la capacidad diagnéstica en poblaciones sugestivas de alteracién
crénica, asf cuando existe sospecha biométrica de CIR, la sensibilidad en la
deteccién del compromiso fetal es del 87% frente al 42% del registro
cardiotocogrifico o del 56% de los movimientos respiratorios cuando se

valoran aisladamente,

10.- Nuestros datos de mortalidad perinatal en la poblacién control
en la que se utilizé exclusivamente el estudio de la frecuencia cardiaca fetal,
como valoracion del estado fetal, fueron las siguientes: MP 1y MP I ambas
del 3.9 %, y 1a MP III fue del 5.9 %y. En la poblacién estudio donde se
aplicé la valoracién ultrasonogrdfica de los movimientos respiratorios y
velocimetria Doppler la mortalidad perinatal I, II y III se redujeron todas

ellas al 1.2 g,

11.- En base a nuestros datos, la velocimetria Doppler en arteria
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umbilical cuando se aplica a poblaciones de bajo riesgo presenta una
sensibilidad en la deteccién del compromiso fetal del 67%. Por lo que se
muestra como un mal test de screening para aplicarlo a la poblacion general.
Sin embargo se muestra como un eficaz test anteparto en situaciones de
sospecha biométrica o clinica de alteraciones del crecimiento o malnutricién
fetal por alteraciones en la perfusién feto-placentaria, en nuestro estudio
obtenemos una sensibilidad en Ia deteccidn del crecimiento intrauterino
retardado del 91% en poblaciones con preeclampsia; indicando su buena

capacidad como test anteparto en estas situaciones.

12.- Segin nuestros datos, la valoracién ecogrifica de los
movimientos respiratorios junto con la velocimetria Doppler no mejora
significativamente la capacidad de deteccion del compromiso fetal obtenida
con el estudio aislado de los movimientos respiratorios cuando se aplica en
poblaciones no seleccionadas (sensibilidad del 98%), con una alta tasa de
falsos positivos y con la consiguiente disminucién del valor predictivo
positivo (31%). Sin embargo si mejora la especificidad en la deteccidn del
sufrimiento fetal anteparto (94 %).

Creemos que presenta su mayor indicacién en poblaciones
seleccionadas donde se sospecha alteracion crénica (HTA y preeclampsia),
donde obtenemos una sensibilidad en la deteccién del compromiso fetal del

97% con una especificidad det 50%.
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13.- La mayor capacidad diagnéstica para la deteccién del
compromiso fetal anteparto pasa por la necesidad de la valoracién conjunta
de los movimientos respiratorios, junto al RCTG y velocimetrfa Doppler en
arteria umbilical;, asi obtenemos una sensibilidad del 98% con una
especificidad del 99% y unos valores predictivos positivos y negativos del
94% y 99% respectivamente.

La mayor eficacia del test se obtiene con el estudio escalonado de

estas variables seglin el perfil abreviado y sistematizado que proponemos.
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FACTORES QUE DISMINUYEN LA FRECUENCIA DE MR.F.
MECANI Y Bl IMI

PALPACION ABDOMEN MATERNO (BODDY,1976)

ESTIMULOS DOLOROSOS (BODDY,1975)

TRAS AMNIOCENTESIS (LEMAY,1977)

FRIO (DAWES,1977;CHAPMAN,1978)

ESTIMULOS ELECTRICOS (DAWES,1977)

HIPOXIA MATERNA (MANNING,1979)

TABLA |

FACTORES QUE DISMINUYEN LA FRECUENCIA DE M.RF.
FARMA Y DR

ACTH (BODDY,1974)

NICOTINA (DAWES,1977)

DIAZEPAN (WHORTHINGTON,1978)
LUMINAL (BOTS,1978)

PENTOBARBITAL (BODDY - DAWES,1975)
DEMEROL (MANNING,1979)

ALCOHOL {Mc LEOD,1984)

PG (KITTERMAN,1983; MURAL,1984)

TABLA i



FACTORES QUE AUMENTAN LA FRECUENCIA DE M.R.F.
T IONES MATERNO-FETAL

REPOSO MATERNOQO (FOX,1977;PATRICK,1976)
ACTIVIDAD FETAL (ARDUINI,1985)

INGESTA MATERNA (PATRICK,1978;DEVOE,1986)
HIPERGLUCEMIA MATERNA (ROBERTS.1‘980;FOX,1982)
FASE R.E.M. FETAL (DAWES,1974)

HIPERCAPNIA MATERNA (MARTIN,1975)
ACELERACIONES DE LA F.C.F. (ADAMSON,1983)

L

TABLA I

FACTORES QUE AUMENTAN LA FRECUENCIA DE M.R/F.
FARMACOS Y DROGAS

EPINEFRINA Y NOREPINEFRINA (DAWES,1977)

ISOPROTERENOL (BODDY - DAWES,1975)

CAFEINA (Mc GOWAN,1987)

LIDOCAINA (TERAMO,1974)

» TEOFILINA (PIERCY,1877)

TABLA IV




PATRONES DE LOS M.R/F.

MOVIMIENTOS EPISODICOS IRREGULARES

- GRAN VARIABILIDAD EN AMPLITUD
Y FRECUENCIA (BOTS,1978)

MOVIMIENTOS DE JADEO O "GASPINGS®

- INFLEXIONES PROFUNDAS EN LA LINEA
DE BASE DEL REGISTRO T™M

MOVIMIENTOS EPISODICOS REGULARES

- "EN CERCA DE ESTACAS" O "PALOS DE
GALLINERO" (PATRICK,1976)

- DE MAL PRONOSTICO (PATRICK,1976;
CHAPMAN,1978; TRUDINGER,1979)

TABLA V

PARAMETROS CUANTITATIVOS DE LGS M.R.F{DEVOE,1889)

RESULTADO PERINATAL
PARAMETRO MEDIA BUENO MALO
% TIEMPO
EMPLEADQ EN 25 +/- 12.9 28 +/- 12.9 15.9 +/- 9.3
RESPIRAR
N* RESP./ MIN. 477 +/- 8.8 49.3 +/- 9.7 48.4 +/- 9.9
INTERVALO
RESP.-RESP. 0.55 «/- 0.1 0.59 +/- 0N 0.56 +/- 0.12

TABLA VI




PERFIL BIOFISICO DE MANNING CON LAS MODIFICACIONES DE 1987 Y 1890

VARIABLE

NORMAL {2 PUNTOS)

PATOLOGICO (0 PUNTOS)

MOV, RESPIRATQRICQS
FETALES

*1 EPISODIO DE >30
SEG. EN 30 MIN.

AUSENCIA O NO EPISO-
DIOS DE 30 SEQ EN 30 MIN

MOV. CORPORALES

>3 MOV. DISCRETOS DE
CUERPO/MIEMBROS EN

«2 EPISODIOS DE MOV,
DE CUERPO/MIEMBROS

GROSEROS 30 MIN. EN 30 MIN.
»1 EPISODIO DE EXTEN- EXTENSION LENTA CON
SION - FLEXION DE PARCIAL FLEXION O
TONO FETAL MIEMBROS O TRONCO MOVIMIENTO DE MIEMBRO

APERTURA-CIERRE DE
LA MANOQ

EN COMPLETA EXTENSION
O AUSENCIA DE MOV.

REACTIVIDAD FCF
(+ SEPARADA EN 1987)

»2 EPISODIOS DE ACELE-
RACION DE »15 LAT/MIN

Y DE 15 SEQ. ASQCIADOS
A MOQV. FETALES EN 20°

<2 EPISODIOS DE ACELE-
RACION DE LA FCF O
ACELERACION DE «t8
LAT/MIN EN 20 MIN,

VALORACION L.A.
{«+ MODIFICADC EN 1990}

*1 BOLSA DE »1 CM EN
2 PLANOS PERPEND.

NO BOLSAS O <1 CM EN
2 PLANQS PERPEND.

(++)NQ BOLSAS DE LIQUIDO O <2 CM, EN PLANG YERATICAL

TABLA VII

TABLA VIl = MANEJO OBSTETRICO SEGUN PUNTUACION DE MANNING

MANEJO RECOMENDADO

PUNTUACION INTERPRETACION
10 / 10 NO EVIDENCIA DE ASFIXIA MANEJO CONSERVADOR
AQUDA O CRONICA TEST SERIADOS
8 /10 (RCT.6 -1 NO EVIDENCIA DE ASFIXIA PARTO Sl >36 SEM.

8 /10 {L.A.O18M)
8 / 10 (L.A. NOAM.)

AQUDA, PROBABLE ASFIXIA
CRONICA

EN > 36 SEM = TEST
SERIADOS

8 / 10 {L.A. NORM.)

POSIBLE ASFIXIA AGUDA

>34 SEM = PARTO
<34 SEM = TEST/24 H.

8 /7 10 (L.A. DISM.)

POSIBLE ASFIXIA AGUDA

PROBABLE ASFIXIA CRONICA

PARTO 8! EDAD
GESTACIONAL »>26 SEM.

4 /10 (L.A. NORM,)

PROBABLE ASFIXIA AGUDA

» 32 SEM. = PARTO
<32 SEM = TEST/24 H.

4 7/ 10 {L.A. DISM.)

PROBABLE ASFIXIA AGUDA
¥ CRONICA

Sl 28 SEM - PARTO

2/1

MUY PROBABLE ASFIXIA AQUDA
CON QO SIN ASFIXIA CRONICA

TEST DE 60 MIN,, 8l ES
<6 Y >268 SEM.=PARTO

0/s10

ASFiIXIA AGUDA Y CRONICA

» 26 SEM. = PARTO




PUNTUACION

INTERPRETACION

MANEJO RECOMENDADOC

10

NORMAL, NO ASFIXIA

CONSERVADOR, REPETIR
TEST SEMANALES

8/10
L.A. NORMAL

NORMAL, NO ASFIXIA

CONSERVADOR, REPETIR
TEST SEMANALES

8/10
L.A. DISM.

SOSPECHA DE ASFIXIA CRONICA

INDUCIR PARTO

6

POSIBLE ASFIXIA FETAL

PARTO Sl L.A. DISM. Y/0

238 SEM Y L.A. NORMAL
<36 SEM.= TESY/24 H.

PROBABLE ASFIXIA FETAL

REPETIR TEST MISMO DIA
Sl <« 8 = PARTO

c -2

ASFIXIA FETAL CIERTA

INDUCIR PARTO

MANEJO OBSTETRICO SEGUN PUNTUACION DE MANNING 1987

TABLA IX

VARIABLES

2 PUNTOS

1 PUNTO

0 PUNTOS

R.C.T.G.

*4 ACELERACIONES DE
LA F.C.F. DE »>18 Ipm Y DE
» 18" EN 20'DE EXPL.

2 - 4 ACELERACIONES DE
LA F.C.F. DE » 18 Ipm
Y DE » 18" EN 20'

0 & 1 ACELERACION
DE LA F.C.F. EN 20’

MOV, FETALES

»2 MOV. DE TAONCO
O MIEMBROS EN 30°

1 -2 MOV. DE TRONCO
O MIEMBROS EN 30°

AUSENCIA DE MOV,
EN 30"

M.R.F.

»1 EPIS00DI0 DE M.R.F.
DE 80" EN 20'0E EXPL.

*1 EFISODIO DE M.R.F.
DE 30 - 60" EN 30

AUSENCIA & M.R.F.
DE «30" EN 30’

TONO FETAL

*1 EPISODIO DE EXTENBION
¥ FLEXION DE EXTR. ¥

1 EPISODIO DE EXTENSION
Y FLEKION OE GOLUMNA

*1 EPISODIO DE EXTEN-
SION-FLESION DE EXTR.
O EPIBODIO DE EXTEN-
SION-FLESION COLUMNA

EXTR. EN EXTENSION
MANO ABIERTA
MOV. 8IN RETOANDO A
FLEXION DE EXTR.

YOLUMEN DE L.A.

BOLSAS DE »2 cm
fN DIAMETRQ VERTICAL

BOLSAS ENTRE 1-2 om.
EM DiAM. VERTICAL

BOLSA DE «1 cm.
EN DIAM. YVERTICAL

GRADO PLACENTA

1

GRADO 0 - 1- 2

PLAGENTA POST. DIFICIL
DE EVALUAR

GRADO 3

N

TABLA X

ESQUEMA BIOFISICO DE VINTZILEOS (1983)



1* FASE

FASE DE ACTIVIDAD FASE DE REPOSO
ACELERACIONES DE LA F.CF. AUSENCIA DE AGELERACIONES
VARIABILIDAD DE > 10 ipm EN F.CF. VARIABILIDAD DE « 10 Ipm EN F.C.F.
M.F. (+) DETECTADOS POR LA MADRE NO DETECCION DE MF. POR LA MADRE
M.F. (+) DETECTADOS EN ECO. NO DETECCION DE M.F. POR ECO.

2 FASE
VARIABLE POSITIVO DUDOSO NEGATIVO
MRF. |PRESENCIA DE M.RF. .- AUSENCIA
INDEP. DEL PATRON M.R.F.
Mov. | MOV. RAPIDOS DE 0JOS | MOV. INTERMITENTES | ,usENGCIA
OCULARES | CON NISTAGMUS RARIDO | CON NISTAGMUS LENTO | oy ocuULARES
Y CON 8 MOV/MIN. DE »6 MOV./MIN.
MIGCION | CALCULO DE VOLUMEN EN CORTES ECOGRAFICOS LONGITUDINAL Y
TRANSVERSAL SEGUN FORMULA DE CAMPBELL (1973)

TABLA Xt = PERFIL DE ARDUINI (1985) PARA LA DETECCION DE LOS CICLOS
ACTIVIDAD - REPOSO FETAL

VARIABLE 0 PUNTOS 2 PUNTOS 4 PUNTOS
NO EXISTENCIA | 1 EPISODIO DE | 2 EPISODIOS
MOVIMIENTOS FETALES | gy 3g MIN. MOVY. GROSERQ | DE MOV, FETALES
EN 30 MIN.
NO EXISTENCIA | 1 EPISODIO DE | 2 EPISODIOS DE
MOV. RESP. FETALES | EN 30 MIN. DE MOV. RESP. | DE MOV. RESP. DE
DE :30 SEQ. » 30 SEG.
TONO FETAL

VALORACION CUALITATIVA

LIQUIDO AMNIOTICO
SIN PUNTUACION

GRADO PLACENTARIO

= MAXIMA PUNTUACICN : 8 /8

PERFIL BIOFISICO DE SHAM (1989)
TABLA Xil



ESQUEMA COMPARATIVO ENTRE LOS PERFILES DE SHAH Y VINTZILEOS

VARIABLE ESQUEMA DE SHAH ESQUEMA DE VINTZILEOS

R.C.T.G. NO SE VALORA 0 -1 -2

MOV. FETALES 0 -2 -4 0 -1 -2
MOV. RESP. FETALES 0 -2 -4 0 -1-2
TONO FETAL VALOR. CUALITATIVA 0 -1 -2
LIQUIDO AMNIOTICC VALOR. CUALITATIVA 0 -1 -2
GRADO PLACENTARIO VALOR. CUALITATIVA o -1 -2

TABLA Xl

PRUEBA DE POSE SOSPECHOSA

DECELERACIONES TARDIAS EN MENOS DEL
30% DE LAS CONTRACCIONES

APARICION DE DECELERACIONES VARIABLES
DECELERACIONES PRECOCES FRECUENTES
TAQUICARDIA BASAL SIN ACELERACIONES
GRAFICA SILENTE PERSISTENTE

TABLA XIV



DENOMINACION CANTIDAD IMAGEN ECOGRAFICA
|
AUSENCIA DE ZONAS
OLIGOAMNIOS MUY ESCASA
ECONEGATIVAS
L.A. (+) ESCASA ZONAS ECONEGATIVAS
<« DE 2 cm.
ONAS ECONEGATIVA
LA, (++) NORMAL Z S ECONEQATIVAS
DE 2 -4 cm,
s -
LA, (s99) ZONAS ECONEGATIVAS
AL (e
NORMAL DE 5 - 10 em.
NA NEGATIVA
HIDRAMNIOS ABUNDANTE ZONAS ECONEG S
» DE 10 cm.
TABLA XV

INGRESO EN CUIDADOS INTENSIVOS NEONATALES
POBLACION CONTROL

MOTIVO RCIG () RCIG. (-) |
ICRERICIA 0 1
DISTRESS 3 8
PREMATURIDAD 0 4
BAJO PESO 1 2
SEPSIS 0 1
ANOXIA 0 3
OBSERVAGION 1 0

TABLA XVI



TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. CONTROL (I}

VERD. (+} | VERD. (-) | FALSO (+) { FALSO (-)
| S.F.A. 40 388 70 13
P. DISTOCICOS 35 324 75 77
pHa ¢ 7.20 48 343 62 68
L. MECONIAL 51 386 59 15
EXP. PATOLOG. 68 395 42 6
APGAR 1 <5 63 388 57 13
INGR. RN, 19 396 91 5
TABLA XVII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. CONTROL (i}

SENSIB. | ESPECIF. | V.P.(+})| VP(-) | EFIC.
S.F.A. 0.75 0.86 0.36 | 0.97 0.84
P. DISTOCICOS | 0.31 0.81 0.32 | 081 0.70
pHa ¢ 7.20 0.45 0.85 044 | 085 | 076
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 T «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 XVIi




TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO {I)
POBLACION TOTAL

VERD. {+) | VERD. (-) | FALSO (+) | FALSO (-)
S.F.A. 64 631 100 30
P. DISTOCICOS 77 536 87 125
pHa ¢« 7.20 76 598 88 63
L. MECONIAL 51 639 113 22
EXP. PATOLOG. 54 614 111 46
APGAR 1T ¢ § 64 634 100 27
INGR. R.N. 48 614 116 47
C.IR. 30 618 134 43
TABLA XIX

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (i}
POBLACION TOTAL

sensie. |EspeciF. [vr. | vei | EFiC
SFA. 0.68 086 | 039| o095 | o084
p.DISTOCICOS| 038 | o086 | 047 o081 | o074
pHa « 7.20 0.55 087 | 046 | 090 | o082
L MECONIAL | o070 | o085 | os1]| ce7 | oes |
EXP. PATOLOG.| 0.56 085 | 03s| 093 | o082
APGART <5 | 0.70 086 | 039 | 096 | 084
INGR. RN. 050 | o084 | 029! 093 | o080 |
CIR. 0.42 082 | 019 o094 [ o078

TABLA XX




TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (I

POBLACION SIN PATOLOGIA

VERD. (+) { VERD. (-) | FALSO (+) | FALSO (-)
SFA. 49 544 77 18
P. DISTOCICOS 54 457 72 106
pHa < 7.20 66 529 61 33
L. MECONIAL 39 547 88 15
EXP. PATOLOG. 35 522 92 40
APGAR 1 ¢ 5 47 542 80 20
INGR. R.N. 31 §33 96 29
. C.R. . 14 543 113 19
TABLA XXl

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (il}
POBLACION SIN PATOLOGIA

SENSIB. | ESPECIF. | V.P.(+}| V.P.(-) EFIC.
S.F.A. 0.73 c.88 0.39 0.97 0.86
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 T <5 0.70 0.87 0.37 0.9¢ 0.86
INGR. R.N. 0.52 0.85 0.26 0.96 0.82
C.R. 0.42 0.83 0.11 0.97 0.81

TABLA XXl




W

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (I)
POBLACION CON H.T.A. LEVE

VERD. (+) | VERD. (-) | FALSO {+}{ FALSO (-)
S.F.A. 5 19 6 6
P. DISTOCICOS 6 Y 5 11
pHa < 7.20 4 22 7 3
L. MECONIAL 1 23 10 2
EXP. PATOLOG. 1 21 5 4
APGAR T < 5 2 22 9 3
INGR. R.N. 2 21 9 4
C.LR. 1 5 | 10 10
TABLA XXlI

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (lI)
POBLACION CON H.T.A. LEVE

ESPECIF.

SENSIB. VP.(+}| VP.(-) EFIC.

S.F.A. 0.46 0.76 0.45 0.76 0.67
P. DISTOCICOS 0.35 0.73 0.54 0.66 0.55
pHa «7.20 0.57 0.76 0.36 0.88 0.72
L. MECONIAL 0.33 1 0.70 0.09 | 0.92 0.66
EXP. PATOLOG. r 0.20 0.81 0.14 0.84 0.61
APGAR 1 <& 0.40 0.71 0.18 0.88 0.66
INGR. R.N. 0.33 0.70 0.18 0.84 0.64
pC.I.Fi. 0.09 0.60 0.09 0.60 0.44

TABLA XXIV




TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (1)
POBLACION CON PREECLAMPSIA

| VERD. (+) | VERD. (-) | FALSO (+) | FALSO ()
SF.A. 8 16 8 3
“p.pisToCICOS | 11 15 5 4
pHa « 7.20 12 15 4 4
L. MECONIAL 8 19 8 0
EXP. PATOLOG, 12 16 4 3
APGAR T < 5 11 17 5 2
INGR. RN, 11 15 5 4
C.IR. 3 12 13 7
TABLA XXV

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (I}}
POBLACION CON PREECLAMPSIA

SENSIB. |ESPECIF. |VP.(9| vPi) | EFIC.

SF.A. 0.73 067 | 0s50| o84 | o068

p. DISTOCICOS | 0.73 076 | 069 | 079 | o074

pHa « 7.20 0.75 079 | 075 | 079 | o077

L. MECONIAL 1 o7c | os0| 1 077

EXP. PATOLOG.| 0.80 080 | 075| o084 | o080

APGAR T <6 | 085 077 | oes| o089 | o080

INGR. AN 073 075 | oes| o078 | o07a

“cir | oaso 048 | 0.19] o063 0.43

TABLA XXVI




TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (1)
POBLACION CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

VERD. (+) | VERD. (-) | FALSO (+)| FALSO (=)
SF.A. 3 29 5 2
P. DISTOCICOS 5 27 3 4
pHa < 7.20 3 29 5 | 2
L. MECONIAL 2 31 6 0
EXP. PATOLOG. 2 30 6 | 1
APGAR 1 « 5 3 29 5 2
INGR. RN. 3 27 5 4
C.R. 0 30 8 1
TABLA XXVII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO {ll)
POBLACION CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

-

SENSIB. | ESPECIF. [VR.(9)| VP.() | EFIC.
SFA. 0.60 085 | 037 | 0.93 0.82
p. DiSTOCICOS | 0.55 090 | o62| 087 | o082
pHa « 7.20 0.60 085 | 037 | 093 0.82
L. MECONIAL 1 | o84 |o25| 1 | oss
EXP. PATOLOG.| 0.67 083 | 0.25]| 097 0.82
APGAR T <5 | 0.60 085 | 037 | 0.93 0.82
INGR.RN. | 043 | o84 | 037 | os7 0.77
CIR. -- 079 | -- | os7 0.77

TABLA XXVII




TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO ()
POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

VERD. (+) | VERD. (-) | FALSO (+)| FALSO (-)
SF.A. 1 8 0 0
P. DISTOCICOS 1 8 0 0
pHa <« 7.20 1 8 0 0
L. MECONIAL 1 8 0 0
EXP. PATOLOG. 0 8 1 0
APGAR 1 <5 1 8 0 0
INGR. RN. 1 5 o 3
C.R. 0 7 1 1
TABLA XXIX

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL R.C.T.G. EN P. ESTUDIO (Il)
POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

SENSIB. | ESPECIF. |V.P.{+}| VP.() EFIC.
S.F.A. 1 1 1 1 1 1
P. DISTOCICOS 1 1 1 1 1
pHa < 7.20 1 1 1 1 1
L. MECONIAL 1 1 1 1 1
EXP. PATOLOG. -- 0.89 - 1 0.89
APGAR 1 <5 1 1 1 1 1
INGR. R.N. 0.25 1 1 0.62 0.67
C.IR. -- 0.87 -- 0.87 0.78

TABLA XXX




TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS MR.F. EN P. ESTUDIO ()
POBLACION TOTAL

VERD. {+) | VERD. {-) | FALSO (j FALSO (-)
SFA. 90 586 145 4
P. DISTOCICOS 113 501 122 89
pHa ¢ 7.20 130 581 105 9
L. MECONIAL 66 583 169 7
EXP. PATOLOG. | 100 583 135 7
APGART <5 | 84 583 151 7
INGR. RN, 76 571 159 19
C..R. 40 557 195 a3 |
TABLA XXXI

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (Il)
POBLACION TOTAL

SENSIB. |ESPECIF. {VP.(9)| VP | EFIC.
SF.A. 097 | o0so | oas| oge | os2
P. DISTOCICOS | 0.56 080 | 048 | 085 | o074
pHa « 7.20 0.94 085 | 0556| 099 | 086
L MECONIAL | 0.92 077 | 028 | o099 | o079
EXP. PATOLOG.| 0.94 082 | 043 | 099 | o0.83
APGAR T <5 | 093 082 | 036 | 099 | o081
INGR.RN. | 081 078 | 033l o097 | o7s
CIR. 0.56 074 | 017 ] 094 | o072

TABLA XXX




TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS MR.F. EN P. ESTUDIO (I}
POBLACION SIN PATOLOGIA

VERD. (+) | VERD. {-) | FALSO (+} | FALSO (-)
SF.A. | 63 503 119 4
P. DISTOCICOS 79 427 103 80
pHa <« 7.20 92 §00 g0 7
P
L. MECONIAL 48 501 134 6
EXP. PATOLOG. 50 490 132 17
APGAR T < 5 61 501 121 | 6
INGR. R.N. as 497 147 10
C.IR. 22 496 160 11
TABLA XXXIIl

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (Il)
POBLACION SIN PATOLOGIA

hSENSIB. 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 1 ¢ 5 0.91 0.80 0.33 0.99 0.81

INGR. R.N. 0.78 0.77 0.19 0.98 0.77

ClIR. 0.67 0.75 0.12 0.98 0.75

TABLA XXXIV



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS MRF. EN P. ESTUDIO (I)
POBLACION CON H.T.A. LEVE

VERD. (+} | VERD. {-) | FALSO (~‘)1 FALSO (-)
S.F.A. 9 18 9 0
P. DISTOCICOS 12 13 6 5
pHa ¢ 7.20 7 18 11 0
L. MECONIAL 3 18 15 0
EXP. PATOLOG. 6 18 12 0
APGAR 1 ¢§ 5 17 13 1
INGR. RN 5 . 17 13 1
C.IR. 1 9 17 9
TABLA XXXV

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.RF. EN P. ESTUDIO (I}
POBLACION CON H.T.A. LEVE

SENSIB. | ESPECIF. | V.P.(+} | V.P.(-) EFIC. |
S.F.A. 1 0.67 0.50 1 0.75
P. DISTOCICOS | 0.70 0.68 0.67 072 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
APGAR T ¢« & 0.83 0.57 0.28 0.94 0.61
INGR. R.N. .83 0.57 c.28 0.94 0.61
C.LR. C.10 0.35 0.05 0.50 0.28

TABLA XXXV




TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS MR.F. EN P. ESTUDIO (1)
POBLACION CON PREECLAMPSIA

—

VERD. (+) | VERD. {-) | FALSO (+)] FALSO (-)
SF.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
APGAR T <5 13 13 9 0
INGR. R.N. 14 12 8 1
C.LR. 7 10 J 15 3
TABLA XXXVII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS MR.F. EN P. ESTUDIO (i}
POBLACION CON PREECLAMPSIA

SENSIB. | ESPECIF. |V.P.(+)| V.P.(-) EFIC.

I S.F.A. 1 0.56 0.54 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 | 0.82 0.68
APGAR T <5 1 0.59 0.59 1 0.74
INGR. R.N. | 0.93 0.60 0.64 | 0.92 0.74
C.R. 0.70 0.40 0.32 0.77 0.48

TABLA XXXVIII




TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS MR.F. EN P. ESTUDIO ()
POBLACION CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

VERD. (+) | VERD. {-) | FALSO (+)| FALSO (-}
SF.A. 5 30 4 o
P. DISTOCICOS 7 28 2 2
pHa < 7.20 5 30 4 o
L. MECON!AL 2 30 7 0
r EXP. PATOLOG. 2 30 7 0
APGAR T ¢ § 5 30 4 0
INGR. R.N. 5 28 4 2
C.LR. 1 30 8 0
TABLA XXXIX

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F. EN P. ESTUDIO (Il)
POBLACION CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

SENSIB. | ESPECIF. jV.P.(+}| V.P.(-) EFIC.
S.F.A. 1 0.88 0.565 1 0.90
P. DISTOCICOS C.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 1T < 5§ 1 0.88 0.55 1 0.90
INGR. R.N. 0.71 0.87 0.65 0.93 0.85
C.lR. 1 0.79 0.11 1 0.79

TABLA XL




TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS MRF. EN P. ESTUDIO {(I)
POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

VERD. {+) | VERD. (-} | FALSO (+)| FALSO (-)
SF.A. 1 7 1 o
r 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
APGAR 1 <& 2 7 0 0
INGR. R.N. 2 5 0 2
C.LR. 0 6 2 1
TABLA XLI

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.RF. EN P. ESTUDIO (11}
POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

SENSIB. | ESPECIF. [V.P.(+}| VP.(-) | EFIC.
SF.A. 1 087 |o0.50 1 0.89
P. DISTOCICOS | 1 0.87 |o0.50 1 0.89
pHa « 7.20 1 087 |o0.50 1 0.89
L. MECONIAL 1 087 |o0.50 1 0.89
EXP. PATOLOG.| 1 087 | o050 1 0.89
APGAR 1 « 5 1 | 1 1 1 1

INGR. RN. 0.50 3 1 071 | o7e
C.R. -- 076 | -- | o8s | o067

TABLA XLII



TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO (I)
POBLACION TOTAL

VERD. (+) | VERD. (-} | FALSO ()| FALSO ()
S.FA. 63 674 57 | a1
P. DISTOCICOS 72 575 48 130
pHa « 7.20 91 657 29 48 |
L. MECONIAL 45 677 75 28
EXP. PATOLOG. 52 650 68 56
APGAR T ¢ 5 67 681 | 538 | 24
INGR. RN. 75 685 | 46 20
PAT. CORDON 20 645 100 60
TABLA XLII

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO (ID)
POBLACION TOTAL

SENSIB. | ESPECIF. |V.P.(+)| V.P.(-} EFIC.
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 .80 0.37 0.96 0.87
EXP. PATOLOG.| 048 0.90 043 0.92 0.85
APGAR 1 ¢« 5 0.74 0.93 0.56 0.96 0.91
INGR. R.N. 0.79 .94 0.62 0.97 0.92
C.IR. 0.26 . 0.86 0.17 0.91 0.81

TABLA XLIV




TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO ()
POBLACION SIN PATOLOGIA

VERD. (+) | VERD. (-) | FALSO (+) | FALSO (=)
SF.A. 44 590 32 23
P. DISTOCICOS 47 501 29 112
pHa < 7.20 &2 | 576 14 a7
L. MECONIAL 31 590 45 23
" Exp.pATOLOG. | 32 | s76 44 37
TAPGART<5 | 46 | se2 30 | 21
INGR. RN. 35 603 41 10
CIR. 31 611 45 2
TABLA XLV

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO (1)
POBLACION SIN PATOLOGIA

sensie. |especi. [vem|vee | Erc. |
SFA. 1 o6 095 |058 | 096 | 0.92

P. DISTOCICOS | 0.29 094 |062 | 082 | o079 |
pHa < 7.20 0.63 098 |081 | 094 | o092
L MECONIAL | 057 093 |o041 | 096 | o090
EXP. PATOLOG.| 0.46 093 |042 | o094 | o088
" APGART<5 | o068 094 |060 | 096 | 092
INGR. RN 0.78 094 |o046 | 098 | o092
CIR. 088 | o093 |o41 | 099 | 093

TABLA XLVI



TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO (1)
POBLACION CON H.T.A. LEVE

VERD. (+} | VERD. {-) | FALSO (+}| FALSO (-)
S.F.A. 4 25 2 5
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 )
APGAR T ¢ 5§ 4 29 2 1
INGR. R.N. 4 28 2 2
C.IR. 5 30 1 0]
TABLA XLVl

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO (D)

POBLACION CON H.T.A. LEVE

| SENSIB. | ESPECIF. VPe) | vR() | EFIC J
SFA. 0.44 002 | 067 | osa 0.80
. pisTocicos | 035 | 1 1 | o063 0.69
pHa < 7.20 0.57 093 | 067 | 090 | o086
L. MECONIAL | 0.67 088 | 033 o097 0.86

EXP. PATOLOG.| 062 | 096 | 083 | 0.90 | 089 :
APGAR T <5 | 0.80 094 | 067 097 0.92
INGR. RN. 0.67 093 | 067 | 093 | 089

CIR. 1 3 097 | o083 1 087

TABLA XLVHI




TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO (1)
POBLACION CON PREECLAMPSIA

VERD. (+} | VERD. (-) | FALSO (+) | FALSO (-)
| SFA 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 1
APGAR T < 5 12 10 12 1
INGR. RN. 14 10 | 10 1
" CIR. T 10 10 14 1
TABLA XLIX

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO (It}
POBLACION CON PREECLAMPSIA

sensie. [especir. [vr. | veir | eric,
SF.A. 0.91 042 | 042! o091 | o067
P. DISTOCICOS | 0.87 045 | 054 | 082 | o063
pHa « 7.20 0.87 047 | 058 | 082 | o066
L. MECONIAL | 0.87 037 | 029 091 | o4s
EXP. PATOLOG.| 0.94 053 | 062| 081 | o071
APGAR T <5 | 092 045 | 050] 091 | o063
INGR. RN. 0.93 050 | 058 | 081 | o068
CIR. 0.91 042 | 042 | 081 | o057

TABLA

L




TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL. DOPPLER EN P. ESTUDIO (I}
POBLACICON CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

VERD. (+) | VERD. (-} | FALSO (+) | FALSO (-}
S.F.A. 4 34 o) 1
P. DISTOCICOS 4 30 0 i 6
pHa < 7.20 4 34 o 1
L. MECONIAL 1 34 3 1
EXP. PATOLOG. 3 34 1 1
APGAR 1 ¢« 5 4 34 0 1
INGR. R.N. 4 32 0 3
C.IR. 1 35 3 0
TABLA LI

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO (I}
POBLACION CON ROTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

sensie. |eseecir. [vem|veo | Erc.
SFA. 0.80 1 1 097 | o097
P. DISTOCICOS | 0.44 1 1 086 | 087
pHa < 7.20 0.80 1 1 097 | 097 !
L. MECONIAL | 0.50 092 |o02s | 097 | 0.0
EXP. PATOLOG.| 0.75 092 o075 | 097 | o095 |
APGAR T <5 | 0.80 0.92 1 097 | 097
INGR. RN, 0.57 0.91 3 091 | o092
C.R. 1 1 0.25 1 092 |

TABLA LI




TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO (I)
POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

VERD. {+) | VERD. (-) | FALSO (v) | FALSO (—)—\
SFA. 1 7 1 o
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
APGAR 1 < 6 1 7 1 0
INGR. RN. 2 5 | o 2
CIR. 1 7 1 0

TABLA LIli

TABLA DE CONTINGENCIA PARA EL DOPPLER EN P. ESTUDIO (Il)
POBLACION CON AMENAZA PARTO PREMATURO

rv.P.(+)

SENSIB. | ESPECIF. VP(-) | EFiC.
SFA. 1 087 |o0.50 1 0.89
P. DISTOCICOS | 1 087 |0.50 1 0.89
pHa « 7.20 1 087 | 050 1 0.89
L. MECONIAL 1 0.87 | 0.50 1 0.89
EXP. PATOLOG.| 1 087 |0.50 1 0.89
APGAR T < 5 1 087 |o050 1 0.89
INGR. RN. 0.50 1 1 | 071 | o7s
C.IR. 1 1 0.50 1 0.89

TABLA LIV



TABLA DE RESULTADOS COMPARATIVOS CUANDO SE DETECTAN M.R.F.

POBLACION TOTAL

RAF () | BEp (o | posE @ | mose i

SF.A. 2 A% l2 02| o --- 0 ---
P.DISTOCICOS | 83 . isix [ 5 ~3'm | 0 --- 0 ---
pha 720 | & ij |9 am | 0 | o -
L. MECONIAL 5 %% |1 b | o --- 0 ---
EXP. PATOLOG. | 23 1288 | 2 1% [ o --- 0 ---
APGAR 1 ¢ 5 4 T4 2 LA 0 --- 0 ---
INGR. R.N. 17 (0% i 0 --- 0 ---
CIR. possae g ) o .- o ---

() % Respscto al parametro de morbllidad total TABLA LV

{**} % Respecto al total de poblacidon con este criterlo

TABLA DE RESULTADOS COMPARATIVOS CUANDO NO SE DETECTAN MR.F
POBLACION TOTAL

=

RAF (+) igerd 2:} p'BEsPe‘Ef) PPOESPE(;I)
SFA 20 T | o8k | 18 tom] © - demn
P.DISTOCICOS | 42 /. 238% | 46 .223% | 18. 80m] 8 . abon
PHa « 7.20 50 . (03w | 4357w | 28 ~lwox| © - ioow |
L. MECONIAL 15 2. 205% |20 337% | 17 835%% 8 o33N
EXP.PATOLOG. | a0 L | 252 | 1o L% | o 3%
APGART <5 |20 3530 |aa it | woi %[ 0 LW
INGR. R.N. 30 j91e% | g3 -242% | g0 (T N 4 a2
C1R. 14 L5000 | 12 Ve | 4 Tes] 1 i

(*) % Respecto al parémetro de morbilidad total TABLA LVI

{**) % Respecto al total de poblaclén con este criterlo




TABLA DE RESULTADOS USANDC CONJUNTAMENTE COMO TEST LOS MR.F

Y EL R.C.T.G. (POBLACION ESTUDIO GLOBAL)

e

e

TODO TODO MRF {+) Y RCTG (+)

NORMAL ANORMAL [RESTO ALT.| Y MRF (-)
SF.A. e R R o
P.DISTOCICOS | 83 .%50x | 8 .[gaax | 5 . 50%[108 [55%
720 | o oy | o it | o e |ientn
L. MECONIAL 5 %% | 8 e | 1 Subuler 530
Exp. PATOLOG. | 30 1483 | o 13 | 2 WA [7e Sdh
APGART (5 | « o4y | o am | 2 Linu|7s S
NGR RN | w7 g | e | v i |7 |

CIR. 17 Vo | 1w | 0 - |30 LSE
(*} % Respecto al pardmetro de morbilidad totaé TABLA LVII

{+*) % Respecto al total de poblacién con este criterio

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS MRF. Y EL R.C.T.G. (I)

POBLACION TOTAL

VERD. (+) | VERD. (-) | FALSO (+}| FALSO ()

SFA. 64 535 47 2
P. DISTOCICOS 72 454 a9 83
pHa <« 7.20 62 529 49 8
L. MECONIAL 50 532 61 5 |
EXP. PATOLOG. 62 514 49 23
APGAR T « 5 62 533 49 4
INGR. RN. 47 520 64 | 17

C.lR. 18 520 93 17

TABLA LVl



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.RF. Y EL R.C.T.G (1)
POBLACION TOTAL

SENSIB. | ESPECIF. [v.P.(n| VP | EFIC.
SF.A. 0.97 002 | 058 | 099 | o092
P. DISTOCICOS | 0.46 002 | 065 084 | 0.81
" pHa < 7.20 088 | 091 | 056| 098 | 092

L. MECONIAL | 0.91 090 | 045| 099 | o090 |
EXP. PATOLOG.| 0.73 091 | os6| 096 | o.89
APGAR T <5 | 0.94 091 | os6| 098 | ooz
INGR. RN. 0.73 089 | 042 | 097 | os7
CIR. 0.51 085 | 0.18| 097 | 083

TABLA LIX

TABLA DE RESULTADOS USANDO CONJUNTAMENTE COMO TEST LOS M.R.F
Y LA VELOCIMETRIA DOPPLER (POBLACION ESTUDIO GLOBAL)

TODO TODO MRF {+}) Y | A/B NORMAL

NORMAL | ANORMAL | A/B ALT. | Y MRF (-)

SFA. T oloo | 59 hem | 4 o] 28 Lok
P.DISTOCICOS | 81 [4%5% | 84 oche | 8 ..'soes 47 355
PHa (720 | 4 AR Jezi A | 7 S )aa ites
L. MECONIAL R P IVRAAANE EEPEEREA IPY R o
EXP. PATOLOG. | 17 “1°3% | 45 500 | & . 23mw| 37 o %62«
APGAR T ¢ 5 1. :5.1;-5 60 -.-662.42: 5 . f:’:'b 23 :-21%.?3:
INGR. RN. 7oL [ 8218 | ] 1 e
CIR. Rl 1P Sl IRT il P T

(*) % Respecto al parémetro de morbilldad total TABLA LX

{«*)} % Respecto al total de poblacién con eate criterio



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS MRF. Y EL DOPPLER (I}
POBLACION TOTAL

VERD. {+) { VERD. (-} | FALSO (+) | FALSO (-)

i SF.A. 58 563 34 1
P. DISTOCICOS B 67 483 25 81
pHa ¢« 7.20 69 560 23 4
L. MECONIAL 40 561 52 3

EXP. PATOLOG. 69 547 23 17 |
APGAR 1 < 6 64 563 28 1
INGR. R.N. 66 557 26 7

C.lR. 29 563 63 1 |

TABLA LXI

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.RF. Y EL DOPPLER (il}
POBLACION TOTAL

SENSIB. | ESPECIF. |V.P.{+)]| V.P.(-) EFIC.

S.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 .99 ] C.85
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 LXI



TABLA DE RESULTADQOS USANDO CONJUNTAMENTE COMO TEST LOS MRF
LA CANTIDAD DE L.A. ¥ EL GRADO PLACENTARIO (P. ESTUDIO)

TODO TODO MRF (+} Y MRF (-) Y

NORMAL ANORMAL [RESTO ALT.] RESTO NOR,

SF.A 4 . oiex |33 50w | 1 . sox| 58 . G6ex
P. DISTOCICOS | 74 .. jiax | 25.. bonx B A [ES I
pHe 720 | 4 om |aegn | o |7 o
L MEGONIAL | & 5% | 12igan | 1 a2 o ne
exp patoLoa. | 1z 1207 |en i | 2 i er Lo
RPGART 5 | 4 it |2l | o | ium
INGR. RN. Pty | 28 b I 7% 120 L
CLR. 2 Lo 2. %15.32: 9 :-2487'?4: 2 L

()} % Respecto al pardmetro de morbllidad total TABLA LXII

(+*) % Respecto al total de poblacién con este criterio

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.RF. G®* PLACENTARIO Y
CANTIDAD DE L.A. () (POBLACION TOTAL)

VERD. (+) | VERD. (-} | FALSO (+) | FALSO (-)
SFA. 30 473 8 4
P. DISTOCICOS 25 403 13 J 74
pHa « 7.20 24 473 14 4; s |
L. MECONIAL 12 | 474 26 3 |
EXP. PATOLOG. 24 465 14 12
APGAR T < 5 25 473 | 18 s
_INGR. RN 28 472 10 5
GIR. 21 476 17 2

TABLA LXIV



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS M.R.F.,, G® PLACENTARIO Y

CANTIDAD DE L.A. (1) (POBLACION TOTAL}

SENSIB. | ESPECIF. |VP.(» | VP | EFIC.
SF.A. 0.88 098 | 080] 099 | 095
P.DISTOCICOS | 0.25 007 | 066 | o084 | o83
pHa < 7.20 0.80 097 | 063 | 099 | o096
L. MECONIAL | 0.75 095 | 031 o089 | o.4
EXP. PATOLOG.| 0.65 097 | 0e3| 097 | o095 |
APGAR T <5 | 0.83 097 | oe6| o098 | 096
;men. RN. 0.82 098 | 077 : 0.98 j: 0.97
CIR. 0.87 096 | 055| 099 | 0.96
] | j
TABLA LXV

TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS MR.F.,, DOPPLER Y R.C.T.G.{l}
POBLACION TOTAL

VERD. (+) | VERD. (-} | FALSO (+) | FALSO (-)

SF.A. | 52 515 3 1

P. DISTOCICOS 40 437 15 79

pHa < 7.20 42 515 13 1

L. MECONIAL a0 513 25 3

EXP. PATOLOG. 40 502 15 14
APGAR T < 5 43 515 12 1

INGR. RN, a7 510 18 & |
G 15 515 40 1

TABLA LXVI



TABLA DE CONTINGENCIA PARA LOS MR.F., R.C.T.G. Y DOPPLER.II
POBLACION TOTAL

SENSIB. | ESPECIF. |V.P.(+)] VP.{-) | EFIC.

SF.A. 0.98 098 | 094 | 099 | o099
P. DISTOCICOS | 0.34 097 | 073| 085 | o083
pHa < 7.20 0.98 097 | 076 | o8e | o098
L. MECONIAL | 0.91 095 | 054 | o099 | o085
EXP. PATOLOG.| 0.74 097 | 073] o097 | oss
APGART <6 | 098 098 | o078 | 099 | o098
INGR.RN. | 086 | 096 | 067| 098 | o096
CIR. 0.94 093 | 027 | 099 | 093

TABLA LXVII

CAPACIDAD PREDICTIVA DE LOS TEST ANTEPARTO
PARA LA VALORACION DEL S.F.A.

SENSIB. | ESPECIF. | V.P.(+) | V.P.{-) EFIC.
R.C.T.G. 0.68 0.86 0.39 | 0.95 0.84 |
, M.R.F. 097 | o080 0.38 | 0.99 0.82
DOPPLER 0.67 0.92 0.57 | 0.96 0.89
MRAF. Y RC.T.G. 0.97 0.92 058 | 099 0.92
MRF. Y DOPPLER| 0.98 0.94 0.63 | 0.99 0.94 |
M.R.F., G' PLC. Y L.A. 0.88 0.g8 0.80 0.99 0.95 J
MRF., RC.TG. 0.98 0.99 094 | 0.99 0.99
Y DOPPLER

TABLA LXVIl




MORTALIDAD PERINATAL
AUTOR 4 TOTAL 7/ MIL | CORREGIDA 7 MIL | FALSO (-)/MiL | FALSO (v} %
SCHIFRIN (1981) 44.3 12.7 €.3 42.8
VINTZILEOS (1983) 43.3 26.8 60 -
PLATT (1983) 14 7 7 71.4
QOLDE (1984) 18.7 0 75 --
= =
SHIME (1984) 0 0 100 --
MANNING (1985) 7.4 1.9 0.8 .-
BASKETT (1987) 8.8 3.1 1.0 71.8
| |_

RESULTADOS DE MORTALIDAD PERINATAL UTILIZANDO EL PERFIL
BICFISICO COMO PRUEBA ANTEPARTO

TABLA LXIX
AUTOR SENSIB. CRITERIO
FLEISCHER 78 % Ratio A/B* 3
TRUDINGER 64 % Percentil » 95
BERKOWITZ 50 % Ratio A/B » 3
ARDUINI 80 % >1SD
GAZZIANO 79 % Ratio A/B » 4
JOUPPILA 85 % > 2 SD

CRITERIOS DOPPLER / SENSIBILIDAD PARA
LA DETECCION DE CIR

TABLA LXX
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TONO FETAL ————+ CORTEZA - AREA SUBCORTICAL

MOV, FETALES ——+ CORTEZA-NUGCLEOS
M.RF. mer——— SUPERFICIE VENTRAL 4* VENTRICULO

REACTIV. CARDIACA -~ HIPOTALAMO POST.,, MEDULA

\4

HIPOXIA EMBRICGENESIS

FIGURA 1= EVOLUCION DE LAS ACTIVIDADES BIOFISICAS FETALES
RESPECTO A LA EMBRIOGENESIS Y LA RESPUESTA A LA HIPOXIA

R.P.M.
< 33 SEM.
NQ EPISODIOS DE MF. 1 EPISODIO DE M.F.
O M.R.F, « 3¢ SEG. 5 Y/Q MR.F. » 30 SEQ.
83 % DE CULTIVOS (+) 100 % DE CULTIVOS (-)
M.R.F. (-} Y TOTAL M.R.F. {+) Y/0 TOTAL REPETIR TEST /7 48 H. l
DE M.F. « 50 SEQ. DE M.F. » 50 SEQ. '
100 % CULTIVOS {+) 84 % CULTIVOS (+}
PARTO AMNIQCENTESIS

FIGURA 2



PRINCIPIO DOPPLER Y ECOGRAFIA

TRANSMISOR DEMODULADOR 1D PROCESADOR DE
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- TRJIDO .0 \ \ -
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FIGURA 3

ONDA TIPICA DE VELOCIDAD DE FLUJO EN ARTERIA UMBILICAL
FIGURA 4
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INDICES VELOCIMETRICOS

IR = (A - B) A (Pourcelot,1974)
COCIENTE A / B (Stuart y Drumm, 1980)
IP = (A -B) /M (Gosling, 1976)

IC = (B / A) x 100 (Milliez y col,1983)
IND.IMP= M x A / B2 (Erskine y col., 1985)
IND. MAULIK= B / M (Maulik y col,1989)
IND. UZAN= B / A (Uzan y col,1987)

FIGURA 7
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ONDA TELEDIASTOLICA INVERTIDA EN ARTERIA UMBILICAL
FIGURA 8
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INDICE A/B EN ART. UTERINA
Trudinger {1985)
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FiG. 12 = IND. PULSATILIDAD (Van den Wijngaard, 1989}
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F1Q3.13.- INDICES EN ART. UMBILICAL POR ERSKINE {1985)

ir o4 -
INDICE DE POURCELOT INDICE DE RESISTENCIA
osf sl
oalb
1w}
arf
16+
[ 1 2
os r
04— ! A —r———d— R e + — + —
. . [N F] 1" » «© " w0 2 ] ” " 0
Semanas de Gestacion Semanas de Gealacion
FIGURA 13 A FIGURA 13 B
ar o8
1atb INDICE DE PULSATILIDAD RATIO A/B
[-% 4 [
[ [
a8t
oal
ol
ol
[[REd
+ 1 + [ R +— + +
" ”n " n ”n » “«© - n " " F ] «©
Semanas de Gestacion Semanss de Qastacion
FIGURA W3 C FIGURA 12 D

POBLACION TOTAL

Criterios de exclusién —

POBLACION ESTUDIO

\.

Distribucién al azar

POBLACION CONTROL

Val. de M.R.F.

R.C.T.G. no estresante
DOPPLER en art. umbilical

‘

Todo NORMAL Pobl. de Riesgo

0
Alguna Variable Alt.

2 Variables Alt.
o
Doppler: Inv, Flujo

\ /
R.C.T.G. estresante
= ()

|

[l }
Val. Semanal Val. cada 24-48 h. INDUCCION DEL PARTO



POBLACION TOTAL

Criterios de exclusion — Distribucién al azar

POBLACION ESTUDIO « POBLACION CONTROL

R.C.T.G. semanal
ECOGRAFIA

o) —

R.C.T.G. ESTRESS

/\.
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— /
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FIGURA 15
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FIGURA 18 = VALOR DEL COCIENTE A/B SEGUN EDAD GESTACIONAL
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PATOLOGIA EN LA POBLACION CONTROL

N.Q.R. 429

{83.9%)

FIGURA 25
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RELACION ENTRE R.C.T.G. Y EDAD
POBLACION CONTROL

test de MANN-WHITNEY: p = 0.48; N.S.

28%

4.5% 4.5%
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FIGURA 29

RELACION ENTRE R.C.T.G. Y PARIDAD
POBLACION CONTROL
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FIGURA 30



RELACION ENTRE R.C.T.G. Y PESO DEL R.N.
POBLACION CONTROL
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FIGURA 31
RELACION R.C.T.G. Y APGARA T
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400 /] 75.9%
300 -
200
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RELACION R.C.T.G. Y pH EN ART. UMBILICAL
POBLACION CONTROL

n® t = 4.65; p = 0.000084; SIGNIFICATIVO
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FIGURA 33

RELACION R.C.T.G. Y L. MECONIAL
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RELACION R.C.T.G. Y TERMINACION PARTO
POBLACION CONTROL
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FIGURA 35

RELACION R.C.T.G. Y TIPO DE EXPULSIVO
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RELACION R.C.T.G. Y EQ. ACIDO-BASE
POBLACION CONTROL

ne CHI2 = 22.67; p = 0.00000%; SIGNIFICATIVO
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FIGURA 37
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RELACION R.C.T.G. Y S.F.A.
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pH ART. UMBILICAL
SEGUN PATOLOGIA EN POBLACION ESTUDIO
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FIGURA 51
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INCIDENCIA DE M. DE EXTREMIDADES
POBLACION ESTUDIO
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FIGURA 55
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POBLACION ESTUDIO
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SEGUN PATOLOGIA EN POBLACION ESTUDIO
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PRUEBA DE POSE
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