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Introduccioén

|.-INTRODUCCION.

A.- PLANTEAMIENTO DEL
PROBLEMA.

En € transcurso de 280 dias, € feto
necesita especidizar y entrenar
multiples sistemas fisiologicos,
agunos incluso  aparentemente
innecesarios en este  periodo
intraltero, pero que le seran
cruciales en e momento de su salida
a medio externo para su adecuada
adaptacion a mismo.

Algunos de estos hechos son
facilmente objetivables, hoy en dia,
tras la observacion directa de
fendmenos habituales mediante
ultrasonidos, tales como por
gemplo la dindmica miccional. Sin
embargo quedan solapadas e incluso
se pasan por ato multiples facetas
conductuales con las que €l feto se
manifiesta habitualmente y a las que
no damos la suficiente importancia
por la rutina fenomenologica con la
gue se presentan.

La totalidad de estas actuaciones
fetales tienen un por qué, aunque
aparentemente se manifiesten como
funciones innecesarias intradtero, v,

mas aln, S basamos nuestra
obsarvacion en una sentencia
capital:

La evolucion fetal y su capacidad de
adaptacion al devenir gestacional,
no solo van dirigida a una
supervivencia prenatal, sino a
congtituirse en un  sSistema
perfectamente preparado a un
medio que, bruscamente y de novo,
le va a reportar e ambiente
extrauterino.

Otro problema con € que nos
enfrentamos es la obtencion de
datos objetivos mediante la
cuantificacion de estos hechos
conductuales, ya que sin €ellos, no
solo no vamos a entender la
diversidad funcional que puede
entraiar una determinada respuesta
fetal, sSino que tampoco van a poder
ser  reproducidas  por  otros
observadores, premisa esta
fundamental para su aplicacion
clinica

h

Las técnicas de evauacion del
estado fetal representan hoy en dia
una herramienta fundamental en la
practica clinica prenatal, pero tienen
limitaciones emanadas, entre otras,
del  mimetismo entre multiples
autores que han mantenido €l
mismo ambito de investigacion y de
la ausencia de critica analitica por
parte de aquellos que solo se limitan
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a transcribir y poner en practica las
diversas teorias y conclusiones a las
gue acceden por las corrientes de
informacion habituales.

Esto ha hecho que, en los ultimos 20
anos, practicamente, nos encontre-
mos en un lapsus de aceptabilidad
de metodologias de evaluacion del
estado fetal, sobre todo en la
observacion directa del mismo.

Desde la irrupcion y genialidad de
Caldeyro Barcia, solo la diatriba y
la especulacion, a menos en nuestro
medio, han prevalecido sobre la
busqueda y orientacion de otras
nuevas corrientes que nos permitan
establecer contactos y comunicacion
asequibles con € feto y con las
multiples facetas de expresion con
las que e mismo se nos manifiesta.

Las preguntas cruciales que
debemos hacernos, honestamente,
hoy en dia son las siguientes:

¢, A pesar de la amplia y, en
algunas ocasiones, compleja bateria
de evaluacion y vigilancia fetal,
hemos avanzado significativamente
en la disminucion de su morhi-
mortalidad .

¢, No nos encontramos en un
punto muerto en e que la franja
diagndstica de eventos fetales
negativos se mantiene inexo-

Introduccioén

rablemente estable sin que logremos
estrecharla con la dStuacion
tecnolOgica y procedimientos que,
aungue actuales, llevan asentados
casl dos décadas?

¢, Sabemos realmente qué es
la vida fetal y los acontecimientos
espectacularmente cambiantes que
se producen en un periodo de
tiempo de nueve meses ?

¢, CoOmo podemos entender la
necesidad de la funcion renal,
digestiva y respiratoria en indi-
viduos con una oferta de aclara-
miento, alimentacion o de trans-
ferencia de oxigeno por via
transfunicular, gracias al soporte
transplacentario y materno ?

¢, Son acaso los mecanismos
reguladores de estas funciones los
mismos que en el adulto, teniendo
en cuenta esta consideracion
fisiologica diferencial ?

¢ Como se explica la
situacion y adaptabilidad hemo-
dinamica en individuos inmersos en
un sistema cardanico, con una
presion hidrostatica constante pero
elevada, con una temperatura
estable pero hipertérmica y en mas
del 75 % de su tiempo con € polo
cefdlico en e sentido de la
gravedad terrestre ?
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¢Qué representa y por que la
profunda oscuridad en que
desarrolla su sentido de la vision y
gue repercusiones tiene este hecho
en otros aspectos del fendmeno
madur ativo sensorial?

El feto como “crisalida’ es un
proyecto humano, tal como enten-
demos la vida extrauterina, con una
personalidad conductual marcada-
mente diferenciada y hemos de
entender e interpretar estos hechos
para detectar precozmente Situa
ciones de peligro.

El feto nos informa cotidianamente
de su estado fisiolégico con
multiples facetas, y solo la
observacion rigurosa, serena e
intencionada en la busqueda del por
gué, nos va a permitir dar un nuevo
salto en la comprension de la vida
intrauterina, unido a la utilizacion
de nuevos procedimientos incruen-
tos en la obtencion de la infor-
macion gue nos da.

Estamos obligados a entrar en
contacto con é y a entenderlo,
puesto que ya se encarga con
infinidad de actitudes de llamar
nuestra atencion. Intentar establecer
a través de nuevas técnicas
ultrasbnicas o fetoscopicas una
vision impersonal y/o rutinaria, solo
conducira a mantener por mucho
mas tiempo esta actitud inmovilista.

Introduccioén

Con los procedimientos actuales €l
diagnéstico de sufrimiento fetal es
un hecho de facil consecucion, pero
no podemos negar que éste es un
diagnostico grosero aungque se haga
con técnicas sofisticadas, es mas,
para ello no son necesarios grandes
alardes tecnologicos. Hemos de
pensar que para gue un feto llegue a
una Situacion de sufrimiento antes
ha debido de pasar por eventos
intermedios de déficit o alteraciones
fisiologicas més sutiles. Son estos
eventos precoces los que estamos
obligados a detectar e investigar, S
gueremos establecer nuevas acti-
tudes terapéuticas, y los que abran
paso a otros procedimientos diag-
nosticos en € futuro.

Cuando nos enfrentamos a la
evaluacion del estatus fetal vy
proponemos un determinado proce-
dimiento diagnoéstico: ¢qué debe
exigirse del mismo ?

- prevenir la morbimortalidad

- diagnéstico precoz

- limitar o mejor excluir técnicas
agresivas.

- disminuir |la tasa de prematuridad
derivada de partos iatrogénicos.

- buena relacion coste-efectividad
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- asequible a cualquier explorador
- método de cribaje

- eficacia diagnostica
. sensibilidad
. especificidad
. VPN-VPP

- correlacion con e estado perinatal
y:
.C.T.G.
. pH
. peso fetal y test Apgar
. patologia neonatal derivada del
parto.

La existencia de infinidad de
procedimientos de evaluacion y test
biofisicos fetales clasicos ha hecho
gue intentemos establecer la
eficacia diagndstica con técnicas de
evaluacion del estado fetal precoz
mediante la aplicacion de la
tecnologia Doppler en otros
ambitos fuera de la esfera

La aplicacion del Doppler en €
estudio de la cinética fetal nos va a
permitir valorar e estado neuro-
l6gico mediante e  andlisis
cuantitativo de la onda de velo-
cimetria obtenida del movimiento
de una determinada estructura fetal
ante un estimulo comun (EVA). En
lo referente a la hidrodinamia
amniética transnasal, el Doppler nos

Introduccioén

permite establecer un método
preciso y fidedigno para diferenciar
la auténtica funcidon respiratoria
fetal de los espasmos tronculares no
respiratorios. El fin primordial de
nuestro método, persigue su
aplicacion como norma en la
evaluacion de la actividad feta
fisiologica en la practica clinica, con
el fin de constituir un Test Biofisico
de &gil aplicacion e interpretacion,
lejos de los engorrosos y lentos
perfiles biofisicos existentes.

En 1989 iniciamos nuestro estudio
en la observacion de la dinamica
respiratoria fetal y qué hechos
concomitantes se producen en la
vida intrauterina.

Desde € punto de vista anatomico y
funcional €l pulmén es uno de los
Organos que precisa un mayor
aporte de elementos periféricos
filogenéticos para completar su
madurez'. No cabe duda que e
corazon es el organo principal, dado
gue su consolidacion estructural
precoz es un hecho incuestionable y
marca la dependencia funcional del
embrion, pero e pulmon es e
organo subsidiario por excelenciaya
gue en definitiva va a constituirse en
el mecanismo transferidor de
oxigeno en la vida extrauterina, por
este motivo, precisa de una selectiva
especidlizacion 'y  entrenamiento
durante €l periodo fetal.

17



Estd claro que € feto no necesita
respirar intrauterinamente, puesto
gue la oferta transfunicular de
oxigeno la tiene asegurada en
condiciones fisiologicas, pero es
notorio que realiza una funcidn
respiratoria activay es 0gico pensar
gue esta actividad respiratoria no
tiene por qué obedecer alos mismos
mecanismos reguladores de la
respiracion aérea savo en
circunstancias especiales derivadas
de situaciones hipoxicas u otros
status estresantes.

Introduccioén

Para entender el origen de los
movimientos respiratorios  acti-
vos fetales y su relacion con €
desarrollo simultneo de otras
visceras es importante que hagamos
un breve recuerdo embrioldgico del
aparato respiratorio y la imbricacion
gue guarda con €l aparato digestivo,
un hecho necesario para entender la
estrecha relacion que guardan
ambos aparatos en la actividad
respiratoriafetal.

18



Introduccion

B.- DESARROLLO Y FISIO-
LOGIA RESPIRATORIA.

1. Desarrollo embriologico del
Aparato Respiratorio.

El desarrollo del aparato respiratorio
se inicia a finad de la tercera
semana del desarrollo embrionario®
apareciendo, como una evaginacion
de la pared ventral del intestino
anterior, el primordio del aparato
respiratorio.

El aparato respiratorio tiene un
doble origen embrionario® a igual
gue el tubo digestivo (Figura 1):

a.- entoblastico: en e epitelio
traqgueo bronquial, € endotelio
aveolar, y las glandulas anexas. En
consecuencia, € epiteio de
revestimiento interno de la laringe,
traguea, bronquios y pulmones
tiene un origen endodérmico comun
a intestina®, puesto que de é
deriva

b.- mesoblastico: formado por €
corion, elementos cartilaginosos,
musculos lisos y sistema vascular.

Los componentes cartilaginosos y
musculares de la tréquea y los
pulmones se derivaran del meso-
dermo esplacnico que circunda al
Intestino anterior.

TUBO NEURAL

INTESTINO
ANTERTOR

CANAL
TRAQUEAL

¥

&T
\‘ J ESOFAGO
%

ARTNG
¥
»

TRAQUEA

Figura 1.- Desarrollo filogenético del
arbol traqueal a expensas del intestino
primitivo.
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En un periodo inicia este
diverticulo respiratorio comunica
ampliamente con € intestino
anterior, pero, cuando €l diverticulo
se extiende en direccion caudal,
gueda separado del mismo por la
aparicion de  dos  rebordes
longitudinales, los rebordes traqueo-
esofagicos. La fuson posterior de
estos rebordes originara el tabique
traqueoesofagico, dividiendo
intestino anterior en una porcion
dorsal, € es6fago, y otra ventral,
formada por latraqueay |los esbozos
pulmonares * .

Ain asi s mantiene la
comunicacion entre faringe vy
primordio respiratorio mediante el
orificio laringeo.

Esto habla del origen pulmonar
filogenéticamente comin  pero
cronologicamente secundario al
aparato digestivo.

El revestimiento laringeo, como
deciamos, es de origen endo-
dérmico, teniendo los cartilagos y
musculos un revestimento que
deriva de los arcos branquiales.

Debido a rapido crecimiento de
este mesénquima, € orificio
laringeo  (iniciadlmente con una
hendidura sagital) adquiere una
caracteristicaformade T (Figura 2)

Introduccioén

Posteriormente el mesénquima de
los dos arcos branquides se
transformara en los cartilagos
tiroides, cricoidesy aritenoides.

Durante este mismo periodo
prolifera el epitelio laringeo oclu-
yendo parcialmente su luz.

La recanalizacion y vacuolizacion
posterior de este orificio originaran
dos cavidades laterales, los
ventriculos laringeos que se ven
limitados por unos pliegues de
tgido que se convertiran por
diferenciacion en las cuerdas
vocales falsas y verdaderas.

Figura 2.- Esquemas del orificio laringeo
y las tumefacciones que lo rodean en
distintas etapas del desarrollo. A.- 6
semanas. B.- 12 semanas.

Los musculos de la laringe derivan
del mesénquima del cuarto y quinto
arcos branquiales por lo que estaran
inervados por el décimo par craneal,
el nervio vago.
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Durante el periodo de diferenciacion
del intestino anterior, e primordio
respiratorio forma una estructura en
la linea media, la traquea,
acompafiada de dos evaginaciones
laterales, los esbozos 0 yemas
pulmonares.

El esbozo pulmonar derecho se
dividira mas tarde en tres ramas, los
bronguios principales derechos, y €
izquierdo en tan solo dos ramas, los
bronquios principales izquierdos, |o
cual anuncia el posterior desarrollo
de tres |6bul os pulmonares derechos
y dos |6bulos pulmonares izquierdos
(Figura 3).

El crecimiento en direccion caudal y
lateral produce que los eshbozos
pulmonares se introduzcan en la
cavidad celémica. Este espacio es
bastante ancho y se denomina canal
pleural encontrandose a cada lado
del intestino anterior. El mesodermo
gue recubre la parte externa de estos
esbozos originara la pleura visceral.
La hoja somética del mesodermo
gue recubre la pared del cuerpo
desde dentro originara la pleura
parietal. El espacio entre ambas
pleuras es la cavidad pleural.

Los pulmones se desarrollan por
division repetida por dicotomia,
llegando a originar alrededor del
sexto mes diecisiete generaciones de
subdivisones. Pero antes de

Introduccioén

finalizar su desarrollo precisa seis
divisones adicionades que se
realizaran en €l periodo postnatal.
Los pulmones emigran en sentido
caudal y en e momento de nacer
estan alaaltura de la cuarta vértebra
dorsal.

Traquea

A ; ||“ WJ

| ¢ /
Esbozos et 6 9
pulmonares TGl

| Lobulo superior
: | lzquietdo
|

madio derecho ¥ ‘u_ﬁ-?". \ | 1\ A

Figura 3.- Periodos sucesivos del
desarrollo de la traquea y |os pulmones.

2. Maduracion de los pulmones.

La division de los bronquiolos en
conductos cada vez mas pequefios
acontece hacia el séptimo mes de
gestacion (fase canalicular), aumen-
tando concomitantemente  su
vascularizacion, inicidmente de

Cuando las células cubicas de los
epitelios respiratorios se hacen méas
delgadas y planas es posible la
respiracion. Estas células estan en
intimo contacto con  NUMErosos
capilares y linféticos y los espacios
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rodeados por ellas son los sacos
terminales o alveolos primitivos. En
el séptimo mes hay un nivel de
capilares suficientes para permitir
un adecuado intercambio de gases
permitiendo la supervivencia del
recién nacido prematuro.

Pero la formacion de sacos
terminales  continla tras €
nacimiento. Ademas las células de
revestimiento de los sacos o células
epiteliales alveolares (tipo 1) se
adelgazan  progresivamente  de
manera que los capilares que las
circundan sobresalen en €llas hacia
los sacos aveolares. Este intimo
contacto establece l|a barrera
hematogaseosa > °.

Junto con las células endoteliales y
epitelidles  aveolares  planas,
aparecen otro tipo de células hacia
el sexto mes, encargadas de la
produccion de surfactante, (sustan-
cia que disminuye la tension
superficial en la interfase aire-
sangre aveolar): las células
epiteliales alveolarestipo |1 .

Antes del nacimiento los pulmones
se encuentran ocupados por liquido
de alta concentracion en cloro, con
escasas proteinas y algo de moco
proveniente de las glandulas
bronquiales’. Este liquido, en un
correcto desarrollo, también
presenta sustancia surfactante cuyo
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volumen aumenta en las dos Ultimas
semanas de gestacion, impregnando
a nacimiento con una delgada capa
de fosfolipidos las paredes
alveolares impidiendo una interfase
are-agua y evitando € colapso
aveolar durante la respiracion
(atelectasia).

Tambiéen en e sexto mes se
completa la maduracion de los
centros reguladores bulbares, por 1o
gue el feto ya seriaviable.

3. Desarrollo del diafragma.

La estructura que divide a la
cavidad celémica intraembrionaria
es el septum transversum que separa
ala cavidad celomicay a pediculo
del saco vitelino, dgando un canal
amplio de comunicacion: el canal
pericardioperitoneal situado a cada
lado del intestino anterior.

Cuando los esbozos pulmonares
inician su desarrollo en sentido
caudo lateral los canales cardio-
peritoneales se dilatan dentro del
mesénquima de la pared corporal en
direccion dorsal, lateral y ventral
(Figura 4).

Con la expansion de los pulmones el

mesodermo de la pared del cuerpo
se divide en dos componentes:
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1. lapared del térax

2. la membrana pleuropericardica
que contiene a la vena cardina
cominy a NERVIO FRENICO.

Con € descenso del corazon y los
cambios de posicion de centro
venoso, las venas cardinaes
comunes se desplazan hacia la linea
media, las membranas pleuro-
pericardicas se extienden como el
mesentéreo fusionandose con la raiz
de los pulmones por |o gue dividen
ala cavidad torécica en una cavidad
pericardica y dos cavidades pleu-
rales.

El borde caudal de dichas cavidades
forma un pliegue en media luna, €
pliegue pleuroperitoneal® que hacia
la séptima semana se fusiona con el
mesentéreo del esdfago y con €
septum transversum. Un  borde
adicional, derivada de la pared
corporal, forma la parte més
periféricadel diafragma.

4. Nervio frénico.

Iniciadmente en e septum trans
versum se  desarollan  los
componentes nerviosos del tercero,
cuarto 'y quinto  segmentos
cervicales de la meédula espinal.
Estos nervios reciben el nombre de
nervios frénicos y pasan a septum a
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través de los pliegues pleuro-
pericardicos por lo que con €
descenso del septum a expandirse
los pulmones se quedan en el
pericardio fibroso.

Plegue \encardinpertoned
pleucopenioneal T 7

= = vagina
B !

Seplum transversum

Figura 4.- Esquemas del desarrollo del
diafragma. A.- 6 semanas. B.- 7 semanas.
C.- 16 semanas.

Al crecer la parte dorsal del embrion
se produce un descenso del
diafragma quedando a la altura de
los somitas toracicos.

Los nervios frénicos se distribuyen
en e diafragma y le suministran
Inervacion motoray sensitiva

El ciclo respiratorio en e adulto
dependera de la oscilacion entre
las neuronas inspiratorias Yy
espiratorias, las cuales se entre-
mezclan en el centro respiratorio™.
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Cuando se produce la estimulacion
de las neuronas inspiratorias esta no
solo manda impulsos estimuladores
a los musculos inspiratorios, sino
que simultaneamente manda
impulsos inhibidores hacia las
neuronas espiratorias (Figura 5).

impulsos de
corfera y
cerebro medio
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Impulsos respiratorios

Oscilacidn Oscilaciin
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Impulsos |mpulsos
eEpiratorios B ingpiratonos

Figura 5.- A.- Centro respiratorio en la
sustancia reticular lateral del bulbo y
protuberancia. B.- Mecanismo teorico de
control del ritmo respiratorio.

Analogamente, cuando € sistema
espiratorio oscila, manda impulsos
colaterales inhibidores a las
neuronas inspiradoras,
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Cada uno de estos grupos
neuronal es oscila durante solo uno a
tres segundos, quiza por fatiga
neuronal, asi a final de la oscilacion
inspiratoria las neuronas espiratorias
comienzan aoscilar y viceversa.

L ocalizadas en los pulmones existen
terminaciones nerviosas que se
estimulan cuando los pulmones se
distienden y otras que se estimulan
cuando los pulmones se retraen.
Este tipo de impulsos siguen por el
nervio vago hasta el bulbo donde
inhiben la inspiracion cuando hay
una _expanson pulmonar y la
espiracion _cuando _hay  una
retraccion pulmonar |0 gue ayuda a
mantener el estimulo alterno ritmico
de los centros inspiratorio y
respiratorio, puesto que a
distenderse los pulmones en la
inspiracion e reflggo inhibe el
centro  inspiratorio 'y  excita
simultaneamente el centro espira-
torio, y a desinflarse los pulmones
se inhibe la espiracion estimulando
a mismo tiempo € centro
Inspiratorio.

Este grupo de reflgos constituye los
reflegos de Hering-Breuer (Figura
6), cuya principal mision es evitar la
insuflacion o la deflacion pulmonar
excesiva.
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Figura 6.- Reflgjo de Hering-Breuer que
secuencialmente produce la relajacion de
la musculatura diafragmatica desenca-
denando la espiracion.

Asi pues, es patente que existen dos
mecanismos de retroalimentacion
gue ayudan a mantener € ciclo
respiratorio en e adulto: uno
intrinseco, en e bulbo y otro
extrinseco que actua por virtud del
reflejo de estiramiento pulmonar.

¢Esta evidencia fisiologica es
aplicable a la vida fetal ?.

Para intentar establecer hechos
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fisologicos diferenciales con el
adulto es necesario que entendamos
otros aspectos interrelacionados
con € desarrollo pulmonar vy
respiratorio fetal.
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C.-DESARROLLO Y FISIO-
LOGIA DEL APARATO
DIGESTIVO.

1. Desarrollo embriologico del
Aparato Digestivo.

Durante e plegamiento craneo-
caudal y lateral del embrion, la
cavidad revestida de endodermo
gueda incorporada parcialmente al
mismo para formar € intestino
primitivo, a tiempo que el saco
vitelino y la alantoides permanecen
en posicion extraembrionaria (Figu-

ra’).

Intestng madio

Restos da
la membrana
bucataringea

Alanioiges

¢¢¢¢¢¢

Figura 7.- Formacion de intestino
anterior, medio y posterior al final del
primer mes.

El intestino primitivo es
originariamente ciego en sus dos
extremos a quedar cerrado por la
membrana faringea y la cloacal, las
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cuales delimitan respectivamente el
intestino anterior y € posterior. En
su parte media, €l intestino medio se
comunica con el saco vitelino por €
conducto onfalo-mesentérico.

El desarrollo del intestino primitivo
abarca cuatro partes';

1) El intestino faringeo o faringe,
gue se extiende desde la membrana
bucofaringea hasta € diverticulo
tragueobronquial.

2) El intestino anterior, en posicion
caudal a diverticulo tragueo-
bronquial y que abarca hasta €
origen del esbozo hepatico.

3) El intestino medio, desde el
esbozo hepatico hasta la que, en €
adulto, sera la union de los dos
tercios derechos con € tercio
izquierdo del colon transverso.

4) El intestino posterior, desde
dicha unién hasta la membrana
cloacal.

Para la labor motivo de este trabajo
nos centraremos en €l desarrollo del
intestino anterior, del cua derivaran
el esdfago y el estomago.

Como mencionabamos anterior-
mente, arededor de la cuarta
semana de desarrollo embrionario
aparece un diverticulo en la pared
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ventral del intestino anterior, €l
diverticulo trdgueo-bronquial. Este
diverticulo se va separando por
medio de un tabique, e tabigue
tragueo-esofégico, de la porcion
dorsal del intestino anterior. De esta
manera el intestino anterior queda
dividido en una porcion ventral
(primordio respiratorio) y otra
porcion dorsal (es6fago) (Figura 1).

Inicialmente e esdfago es muy
corto, pero a producirse €l descenso
del corazon y los pulmones se
alarga répidamente. La capa mus-
cular, formada por mesénquima
circundante, es estriada en sus dos
tercios superiores estando inervada
por € nervio vago; en € tercio
inferior el musculo es liso y lo
inerva e plexo esplacnico. En su
cara anterior nace el esbozo de la
traquea.

El estbmago surge en la cuarta
semana de desarrollo como una
dilatacion fusiforme del intestino
anterior. En € transcurso de las
siguientes semanas se transforma su
aspecto y sSituacion como conse-
cuencia de diferencias en la rapidez
de crecimiento de diversas regiones
de su pared y de cambios en la
posicion de 6rganos adyacentes™.
Los cambios de posicion del
estdbmago se explican con una doble
rotacion alrededor de dos ges. uno
longitudinal y otro anteroposterior.
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Alrededor del ge longitudina €l
estbmago efectla una rotacion de
90° en € sentido de las agujas del
reloj, de manera que € lado
izquierdo se orienta hacia adelante y
el derecho hacia atrés. En
consecuencia € nervio vago
izquierdo que originariamente iner-
va € lado izquierdo se distribuye
ahora por la pared anterior; de
manera analoga € nervio vago
derecho se distribuye por la cara
posterior. Durante la rotacion la cara
posterior crece mas rapidamente que
la porcion anterior de lo cua se
originara la curvatura menor y
mayor del estbmago (Figura 8).

Figura 8.- Representacion esquemética
de los cambios de posicion del estomago.
AB,C.- ge longitudinal. D,E,F.- corte
transversal.

Originariamente  los  extremos
cefdlico y caudal del estomago se
encuentran en la linea media, pero
durante e crecimiento posterior la
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parte caudal o pildrica se desplaza a
la derecha y hacia arriba,
mientras que la porcion cefélica o
cardiaca lo hace hacia laizquierday
ligeramente hacia abago. De esta
manera e estmago adopta su
posicion definitiva, con su ge
longitudinal descendente de izquier-
da aderecha

2. Peristaltismo gastrico.

En € tubo digestivo encontramos
dos tipos fundamentales de
movimientos.  movimientos  de
propulsion y de mezcla.

Los movimientos de propulsion
conservan  los  aimentos en
movimiento a lo largo del intestino
mientras que los de mezcla los
impregnan de las secreciones
gastrointestinales.
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El avance en € tubo digestivo se
realiza merced a peristaltismo,
debido, a su vez, a la progresion
lenta de una zona de constriccion
circular.

El peristaltisno es causado por
Impulsos nerviosos que recorren el
plexo nervioso mientérico. Un
estimulo en cualquier parte de este
plexo produce impulsos gque vigan
arededor del intestino y a lo largo
de este en ambas direcciones. Los
impulsos que dan vuelta a intestino
lo constrifien, en tanto que los que
lo recorren alo largo hacen que esta
constriccion avance.

El estimulo que suele iniciar el
peristaltismo es la distension del
intestino que excita a plexo
mientérico en € lugar en que se
produce, iniciandose la onda de
constriccion circular.
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D.- DESARROLLOY FISIO-
LOGIA DEL SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL.

1. Desarrollo embrionario d€
Sistema Nervioso Central.

El sistema nervioso central aparece
al comienzo de la tercera semana de
gestacion como una placa alargada
y en forma de zapatilla, de
ectodermo engrosado, la placa
neural. Dicha placa esta situada en
la region dorsal media. Posterior-
mente sus bordes se elevan vy
forman los pliegues neurales.

Con € desarrollo posterior, los
pliegues neurales se elevan mas, se
acercan en la linea media y forman
una estructura alargada y hueca, €
tubo neural** *° *°.

No obstante en |os extremos craneal
y caudal la fusion se retarda y
temporalmente 10os neuroporos cra-
neal y caudal se comunican con la
cavidad amniotica. Posteriormente
el primero en cerrarse sera €
neuroporo craneal alos 24 diasde la
concepcion, y dos dias mas tarde lo
hara el neuroporo caudal.

Hacia € fina de la cuarta semana
postconcepcional, en € extremo ce-
falico se presentan tres dilataciones,

las vesiculas encefdlicas primarias
(Figura9):

1) prosencéfalo o cerebro anterior.

2) mesencéfalo o cerebro medio.

3) rombencéfal o o cerebro posterior.
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Figura 9.- Vigta lateral de las vesiculas
encefélicas y de parte de la médula
espinal en un embrion de 4 semanas.

Simultaneamente dos acodaduras o
plegamientos originaran € pliegue
cervical en la unién del cerebro
posterior con lamédula, y € pliegue
mesencefalico en dicha zona.

En la quinta semana de desarrollo
embrionario, €l prosencéfao se
diferenciara en dos porciones:

1) telencéfalo o cerebro terminal,
congtituido por una parte media y
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dos evaginaciones laterales, los
hemisferios cerebrales primitivos.

2) diencéfalo, con las vesiculas
opticas.

El cerebro posterior del mismo
modo se divide en dos porciones:
metencéfalo y mielencéfalo (Figura
10).
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Figura 10.- Vista lateral de las vesiculas
encefdlicas de un embriéon humano a
comienzos de la sexta semana.

Como consecuencia de estas
diferenciaciones ahora serédn cinco
las vesiculas encefdlicas, que se
comunican con laluz de la médula
espinal o conducto del epéndimo.

La cavidad del romboencéfalo se
denomina cuarto ventriculo, la del
diencéfalo, tercer ventriculo y la de
los hemisferios cerebrales serén los
ventriculos laterales.

En d diencéfalo se desarrolla a
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partir de los tejidos de la pared del
tercer ventriculo que forman tres
tumefacciones pequefias™: € epi-
talamo, e tdlamoy el hipotalamo™.

El tdamo es la porcion dominante
del diencéfalo y crece rapidamente
fusonandose en la linea media al
protuir en las paredes ventriculares.
El puente de esa fusion se denomina
masa intermedia

En la sexta semana también aparece
el suelo de cada vesicula cerebral el
cuerpo estriado que se divide en €
nucleo caudado y lenticular.

2. Diferenciacion histol6gica.

Una de las principales carac-
teristicas del tgiido nervioso es su
heterogeneidad anatdmica y meta-
bolicaa. Ademas, las diferentes
regiones del sistema nervioso no se
desarrollan simultaneamente, sino
siguiendo una secuencia de
crecimiento diferencial.

Dobbing™ incluyé e término de
“periodo critico” del desarrallo,
intimamente relacionado con €
término de “vulnerabilidad”.

Otra aportacion destacada es la de
Winick y Noble®®, los cuaes
distinguen dos fases de crecimiento:
una hiperplasica o de multiplicacion
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celular, y otrafasehipertroficao de
crecimiento celular. La importancia
de esto radica que una noxa que ac-
the en |la fase de hiperplasia creara
un dafno irreversible, en tanto que en
la segunda fase o de crecimiento el
dano puede ser recuperado.

L os neuroblastos, células nerviosas
primitivas, se originan por division
de las células neuroepiteliales. Ini-
cialmente tienen una prolon-gacion
central que se dirige hacialaluz, es
la dendrita pasajera!. Pero cuan-
do emigra hacia el manto esta pro-
longacion desaparece y los
neuroblastos adquieren una forma
redondeada denominandose neuro-
blastos apolares.

Segun avanza la diferenciacion apa-
recen dos prolongaciones celu-lares
en sentidos opuestos formando el
neuroblasto bipolar. La prolonga-
cion de un extremo se alarga rapi-
damente y forma el cilindroeje o
axon primitivo, en tanto que en el
otro extremo presenta varias
arborizaciones citoplasmaéticas, las
dendritas primitivas. Esta es el
neuroblasto multipolar que se con-
vertiraden lacélulanerviosaadultao
neurona (Figura 11).

Una vez formados, |0s neuroblastos
pierden su capacidad de dividirse.

&

W [ fi . Suslanca
s
L

" de Nigg

(lindroeje con
neurolifbiilas

Neuroblasto apolar INeuroblasto bipolar Neurona mullipolar

Figura 11.- Diversas etapas del desarrollo del
neuroblasto. La neurona es la unidad estructu-
ral y funcional formada por el cuerpo celular y

sus prolon-gaciones.

Los cilindroejes de la placa basal
atraviesan lazonamarginal y se ma-
nifiestan en la superficie ventral de
la médula formando en conjunto la
raiz ventral motora del nervio
raquideo conduciendo los impulsos
motores de la médula espinal a los
muscul os.

En cambio loscilindroejes delapla-
ca alar penetran en la capa marginal
de la médula por donde ascienden
o descienden para origi-nar las
neuronas de asociacion.

La mielinizacion de los nervios
periféricos es realizada por las cée-
lulas de Schwann. Estas células
se originan en la cresta neural, emi-
gran ala periferiay se disponen
alrededor de los cilindroejes for-
mando la vaina de Schwann.



A partir del cuarto mes de gestacion
las fibras nerviosas adquieren un
aspecto blanquecino debido al
deposito de mielina entre el axén y
el neurilema. Esta sustancia se
forma por enrollamiento progresivo
de lamembrana alrededor del eje®.

AUn cuando la mielinizacién de las
céluas de la médula espind
comienza en € cuarto mes de la
vida intrauterina, agunas fibras
motoras no se tornan mielinicas
hasta e primer afio de vida
postnatal. Al parecer los tractos
nerviosos se mielinizan mas o
menos en la época en la gque
comienza su funcion.

3. Maduracion de Sistema

Nervioso Central.

En €& desarollo de sistema
nervioso central y en consecuencia,
en su futura estructura y capacidad
funcional, influyen distintos facto-
res, tanto genéticos como ambienta-
les. Estos Ultimos, modificables,
tendran consecuencias mas serias S
actuan en e denominado “periodo
critico” descrito por Davison y
Dobbing®.

Este periodo en € sistema nervioso
humano comienza en la 25 semana
de gestacion, prolongandose
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postnatalmente  durante  varios
meses (1,5-2 anos), pudiendo
producir las agresiones externas
durante esta época dafios irre-
versibles

En la primera etapa del desarrollo
acontece la organogénesis 'y
multiplicacion neuronal. En estas
etapas precoces e SNC va
adquiriendo la forma globa del
sistema nerviosos adulto. Los
neuroblastos se multiplican rapida-
mente (se calcula que a un ritmo
promedio de 250.000/min.), y hacia
la 25 semana habran alcanzado el
nimero de neuronas del adulto
(100.000 millones con una
capacidad de unos 100 billones de
sinapsis*), cesando la multipli-
cacion y desplazandose a las capas
mas profundas las neuronas que
primero se retiren del ciclo de
proliferacion. Es en esta fase cuando
pueden producirse  importantes
alteraciones puesto que todos los
sistemas implicados son altamente
vulnerables.

Curiosamente, aungue €l sistema
nervioso ha dcanzado la forma
adulta es extremadamente inma
duro.

En la segunda etapa ocurre €
crecimiento acelerado o “periodo
critico” en la que se produce un
incremento de tamafio del cerebro,
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destacando €l crecimiento de axones
y dendritas y el establecimiento de
conexiones neuronales, es decir, la
sinaptogénesis. También se produce
el inicio de lami€linizacion.

La tercera etapa se considera de
estado adulto maduro que se inicia
después del nacimiento y se
completa alrededor de los dos afios
de edad.

Finalmente la cuarta etapa sera la
de regresion senil.

4. Mielinizacion.

Durante la multiplicacion y e
crecimiento celular se sintetizan
proteinas y otros componentes como
los lipidos puesto que son una
importante parte de la membrana
celular. Dentro de ellos hemos de
distinguir a un tipo de lipidos que
experimentan un aumento llamativo
de concentracion: € galacto-
cerebrosido, € cerebrésido sulfato
y la esfingomielina dado que se
localizan en la membrana mielinica,
por lo que su seguimiento nos
informara del proceso de mielini-

La lamina de mielina es una extensa
y modificada membrana plasmética
gue se origina en las células de
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Schwann en e sistema nervioso
periférico, y de las células de la
oligodendroglia en el sistema ner-
vioso central. Esta lamina crece
enrollandose en espiral alrededor de
los axones facilitando la conduccion
nerviosa finalizando € proceso
sobre el segundo afio de vida.

L os mecanismos de formacion de la
mielina no estan del todo escla
recidos, aunque existen pruebas e
gue la sefia de inicio proviene del
propio axon, e cua determina s
serd mielinizado o no® %,

En el sistema nervioso central la
estructura también es en espiral pero
no toda la célula envuelve a axon,
sino solo una lengua de su cito-
plasma®’, pudiendo una sola unidad
glia emitir varias lenguas Yy
mielinizar amés de un axén®.

En €& ambito molecular la
membrana mielinica estd formada
por capas de lipidos intercalados
entre dos capas de proteinas. Su
composicion guimica revela que un
70-85 % son lipidos y un 15-30 %
proteinas. De los lipidos el
cerebrosido constituye el 25 % de
los lipidos de la mielina. Por tanto
se puede afirmar gque la cantidad de
cerebrésido es  directaamente
proporcional a la cantidad de
mielina presente®.
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En los I6bulos cerebrales, la
mielinizacion no comienza hasta la
semana 32-34 de gestacion,
mientras que en la médula ya
existe a esa edad gestacional un
apreciable grado de mielinizacion,
detectable ya desde la semana 18 de
gestacion. Por tanto, es evidente que
la mielinizacion del SNC humano es
ascendente y solo apreciable en el
momento del nacimiento en la
meédula y €l tronco, siendo muy
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incipiente en l6bulos cerebrales, y
practicamente nula en el cerebelo.

El desarrollo de las neuronas del
centro respiratorio determina €
ciclo respiratorio, pues la
oscilacion entre las neuronas
inspiratorias y espiratorias es lo
gque marca € movimento de
inspiracion y espiracion en €
adulto.
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E.- RESPIRACION EN
EL RECIEN NACIDO.

Definimos como nacido pretérmino
a aquel con menos de 37 semanas
cumplidas de gestacion, indepen-
dientemente del peso a nacer,
puesto que basandonos en € peso
podemos encontrar tres tipos de
recién nacidos: los antes del término
con crecimiento normal y creci-
miento intrauterino retardado, y los
a término con crecimiento intrau-
terino retardado.

Los cambios fisiologicos maéas
importantes que ocurren en los
minutos que siguen a nacimiento
son los siguientes:

1.-La expansion de los pulmones
gue asimilan la funcion hasta ahora
desempefiada por la placenta de
intercambio gaseoso

2.-La interrupcion de los circuitos
derecharizquierda a nivel del
foramen oval y ductus arterioso
caracteristicos de la circulacion
fetal.

Los movimientos respiratorios
fetales se inician durante la vida
fetal y son esencides para la
correcta maduracion y desarrollo
pulmonar.

o
~f
Figura 12.- Circulacion fetal.
No parecen depender de

mecanismos periféricos salvo una
determinada presion de CO,™. Estos
mecanismos de control deben estar
totalmente desarrollados en €l
momento del nacimiento para una
correcta adaptacion a nuevo medio,
la vida extrauterina.

Con las primeras respiraciones, y
tras establecer una capacidad
funcional residual, la presion de
oxigeno en sangre arterial aumenta
desde los valores fetales de 20 mm
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de Hg. hasta los valores de 50-70
mm de Hg. A consecuencia de esto
y dada la disminucion parcial de la
pCO, y aumento del pH, se produce
una disminucion de la resistencia
vascular pulmonar, un mayor flujo
de sangre pulmonar, un aumento de
la presion en la auricula izquierda,
por mayor aporte de sangre en esa
cavidad y un cierre del foramen oval
gue interrumpe €l circuito derecha
izquierdafetal (Figura 12).

A las 48 horas del nacimiento se
produce € ciere de ductus
arterioso por contraccion de sus
fibras musculares espirales, inician-
dose la circulacion adulta tras la
correcta adaptacion del recién
nacido alavida extrauterina.

1. Liquido pulmonar fetal:
adaptacion a la vida extra-
uterina.

Tras los trabajos de Jost y Policard™
en 1948 se demostro que el pulmon
fetal no estaba colapsado como
iniciadlmente se pensaba, SN0 que
estaba ocupado por liquido y este
era de origen pulmonar.

Adams® afios después, demostrd
gue su composicion era diferente al
liguido amnidtico en osmolaridad,
iones y pH, encontrando en el
liguido pulmonar mayor concen-
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tracion de cloro y sodio y menor de
glucosa y proteinas, siendo e pH
tambien menor. En €& feto de
cordero este liquido ocupa un
volumen de 30 ml./Kg. peso, que es
equivalente a la capacidad residual
funcional (volumen de aire en
pulmén tras una espiracion) del
recién nacido.

Este liguido es deglutido en parte
por € feto contribuyendo a la
composicién del liquido amniético™
* lo que nos permite obtener
informacion sobre e surfactante
pulmonar a través de muestras de
liquido amniético®™ * obtenidas por
amniocentesis.

Sin embargo, todos estos datos
sobre la composicion del liquido
pulmonar, obtenido a través de
catéteres intratragueal es en animales
de experimentacion (Chiba® vy
Kozuma®), eran ademéas producto
de la irritaciobn mecanica del arbol
respiratorio, pero ademas, hoy en
dia, estamos en disposicion de
afirmar que € liquido amnidtico
asocia una funciéon tanto mecanica
como bioguimica en € desarrollo
pulmonar (Isaacson y Birnholz*).

Para producirse la correcta
adaptacion a medio externo no solo
€s necesario gue cese la produccion
de liguido pulmonar, sino que deben
aparecer una serie de mecanismos
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gue lo reabsorban en e momento
del nacimiento.

Con e nacimiento cesa la
produccion de liquido pulmonar por
inhibicion de la bomba de cloro a
consecuencia del aumento de
catecolaminas beta-adrenérgicas in-
traparto (Walters™).

Tras € inicio de la ventilacion v,
por efecto mecanico, se produce un
ensanchamiento transitorio de los
poros de las células alveolares de 3
a6 vecessu radio, lo que permite el
paso de liquido a su intersticio, a
capilar y al linfético (Egan™).

Posteriormente el poro se cierra,
guedando con un diametro similar al
delavidafetal.

Pero en el recién nacido pretérmino
con inmadurez pulmonar las cosas
ocurren de otra manera.

El déficit de surfactante hace que el
recién nacido no pueda crear una
capacidad residual funcional tras las
primeras inspiraciones, lo que
repercute en la creacion de
presiones transpleurales muy altas
para permitir la entrada de aire en
los alveolos. Se produce asi la salida
de proteinas a espacio alveolar |o
gue constituye el hallazgo andtomo-
patol6gico de la membrana hia-
lina.
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Estas proteinas impiden la
reabsorcion del liquido pulmonar,
reforzado por € hecho que en los
prematuros € flujo linfatico es
menor (Strang™).

2. Inicio delarespiracion.

La primera respiracion a nacer
constituye un hito en la vida de un
individuo, siendo el culmen del
desarrollo de distintos mecanismos
fisiol6gico.

Tras e nacimiento € centro
respiratorio recibe multitud de
estimul os que actuaran aditivamente
sobre el centro respiratorio medular,
creando una respuesta de contrac-
cion de los musculos inspiratorios,
fundamentalmente el diafragma.

La hipoxemia constituye el principal
factor desencadenante de la
respiracion, tal como ocurre en el
parto norma en € que inevi-
tablemente se  produce una
disminucion del aporte placentario
con las contracciones uterinas.

En situaciones fisiologicas € grado
de hipoxemia es relativamente
pequefio con pequefias alteraciones
del exceso de bases.

Experimentalmente, en fetos de
cordero, es posble iniciar la
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respiracion manipulando las
presiones de los gases sanguineos™
“  destacando una correlacion
positiva entre la PaO, y PaCO,, asi a
medida que aumenta la PaCO, la
PaO, debe ser menos baja para que
seinicielarespiracion y viceversa.

En la sangre fetal el pH, pO, y pCO,
pueden presentar alteraciones gaso-
métricas que solo reflgan una
interrupcion breve del intercambio
gaseoso y ser reflgjo de una acidosis
respiratoria que se compensa con la
respiracion normal. Sin embargo, la
presencia de una acidosis meta
bolica con valores de exceso de
bases superiores a -5 meg/I, traduce
una deprivacion de oxigeno mas
prolongada que se correlaciona con
su grado de depreson y su
incapacidad para iniciar la respi-
racion  extrauterina®™, lo que
significa que en € periodo neonatal
el megor predictor del estado clinico
del neonato es €& bicarbonato y
exceso de bases en sangre.

Se han descrito otros mecanismos
desencadenantes de la respiracion
como estimulos tactiles o dolo-
rosos®®, pero son dificiles de
cuantificar y parecen actuar por
aumento del estado de vigilia a
travées de la estimulacion de las
neuronas centrales, como sugieren
Condorelli y Scarpelli’. De todas
formas en la practica clinica diaria
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no es infrecuente observar que
acciones como la estimulacion de la
planta de los pies en recién nacidos
levemente deprimidos desencadena
la primera inspiracion, cuando los
cambios en los gases sanguineos no
han podido establecerla.

Ultimamente se bargja € papel de
las endorfinas en la produccion de
apneas primarias del prematuro lo
gue ha llevado a un intento de
tratamiento con naloxona, pero este
papel no esta aclarado™®.

Los pulmones del recién nacido
precisan una determinada presion de
apertura, por debgjo de lacua no se
inicia la entrada de aire en los
mismos. Esta presion critica es de
unos 25-30 cm. de agua segun han

demostrado los trabgos de
Gruenwald y Avery™ =,
Karlberg y col.>* * 3 observaron

gue durante la primera inspiracion
no existia paso de are a los
pulmones hasta que las presiones
intrapleurales se hacian subatmos-
féricas ( de -35 a-80 cm. de agua).

Asi mismo demostraron que tras la
primera espiracion solo salia una
parte del volumen iniciamente
inspirado. En las siguientes
inspiraciones las presiones eran
menores y aumentaba € aire
retenido hasta crear una capacidad
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residual funcional del orden de 30
mi/kg. de peso.

Estos autores apreciaron que habia
nifios en los que no existia una
presion critica debido a dos
mecanismos. Por un lado por una
insuflacion prematura por respi-
racion glosofaringea, por otro la
expansion del torax tras atravesar el
cana del parto provocaria una
entrada de aire antes de la primera
respiracion activa.

Para que se pueda establecer un
buen intercambio de gases tras €
nacimiento es fundamental, como
deciamos, que se cree una buena
capacidad funcional residual en la
gue el surfactante pulmonar ejerce
un papel fundamental a reducir la
tension superficia, y ademas,
actuando como cation, repelente del
agua y manteniendo seco € avéolo
(Hills™).

El mantenimiento de la respiracion
ritmica en e recién nacido tanto a
término como prematuro, durante
los primeros dias de vida, depende
de reflgos vagades (reflgo de
Hering Breuer) siendo diferente al
mecanismo de la respiracion adulta.

3. Mecanismos de la apnea.

El trastorno fisiopatologico de este
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cuadro es la oxidacion aerobia de la
glucosa en glucdlisis anaerobia, con
acumulacion de lactato y desarrollo
de una acidosis, todo ello debido a
una carencia de oxigeno y a un
aumento de la PaCO..

Dawes™ realizd estudios experi-
mentales en monos, a los que
sometia a una asfixia total antes de
la primera inspiracion.

Con € inicio de la asfixia €l
mono realiza esfuerzos respira-
torios profundos que van
acompaiados de convulsiones,
durante 2 a 3 minutos. Posterior-
mente se inicia una bradicardia
intensa con hipotonia y ausencia
de movimientos respiratorios.

Esta es |la denominada fase de
apnea primaria de menos de un
minuto de duracion. En esta fase
se liberan gran cantidad de
catecolaminas produciéndose una
vasoconstriccion generalizada.

- Tras esta apnea se produce una
fase en la que € mono reaiza
respiraciones profundas o boque-

adas (gasping).

Estos movimientos se van
haciendo mas débiles hastainiciar
una apnea secundaria o terminal.
Este fenomeno del gasping
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depende del pH no produciéndose
en Situaciones de extrema
acidosis.

Durante la asfixia se produce una
disminucion de la frecuencia
cardiacay un aumento de la tension
arterial, hasta que €l pH disminuye
originando una hipotension arterial.

Dawes> también demostré que en la
apnea primaria estimulos tactiles o
dolorosos podian reniciar la
respiracion pero en la apnea
secundaria solo la ventilacion con
preson positiva intermitente era
efectiva

Desde luego no existen pruebas
concluyentes de que esta secuencia
se produzca en reciéen nacidos
humanos durante la asfixia fetal
dado que existen razones éticas
obvias para llevarlo a la practica,
pero nos apoyamos en el hecho de
gue los recién nacidos deprimidos
se comportan como [os monos con
los mecanismos de apnea primaria 'y
secundaria.

4. Sindrome de Muerte Subita dd
L actante.

El sindrome de muerte subita del
lactante (SMSL) se define como el
fallecimiento subito e inesperado de
un lactante previamente sano que no
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puede ser explicada con el estudio
necropsi co.

Supone en nuestro medio la mayor
causa de muerte en nifios menores
de un afo, fuera del periodo
neonatal, afectando a 2,5 nifios de
cada 1000 recién nacidos.

Su incidencia maxima ocurre entre
el segundo y cuarto mes aunque
puede afectar a nifios de hasta dos

La mayoria (siete de cada 10) son
varones y de un 1,52 % tienen
antecedentes familiares.

La mayoria de las muertes ocurren
después de la medianoche y s
ocurren en otro periodo de tiempo
coincide con &l suefio.

Los hallazgos anatomo-patol 6gicos
no explican “per se” la muerte del

Se han hallado datos como pérdida
de peso, talla y perimetro cefalico
por debao del percentil 40 vy
caracteristicamente un aumento del
volumen y peso de ventriculo
derecho por engrosamiento de
pequefias arterias pulmonares como
acontece en la hipoxemia cronica.

Otros hallazgos como la existencia
de hematopoyesi s hepética, aumento
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de las células cromatoafines supra-
rrenales y excesiva grasa peri-
adrenal coinciden con el dato de la
hipoxia cronica.

Existen pues diversas teorias
etiopatogénicas pero la causa
todavia es desconocida.

Algunos autores consideran que se
trata de un tipo especial de apnea
del suefio. También se sabe que la
parrilla costal se colapsa con
facilidad en agunos lactantes
menores y pueden hacer movi-
mientos paradgjicos de la pared
torécica, es decir la parrilla costal se
mueve hacia adentro mas que hacia

afuera durante la inspiracion. Esto
puede verse acentuado por lamala
coordinacion de los musculos
respiratorios como resultado de la
inmadurez del sistema nhervioso
central o fallo del reflgo de Hering
Breuer. Se ha demostrado que los
lactantes a diferencia con los
adultos no responden a la obs
truccion transitoria de las vias
respiratorias, aumentando  los
esfuerzos respiratorios, lo que los
hace vulnerables a infecciones de
las vias respiratorias atas.

Por ultimo, también habria que

considerar la posibilidad de arrit-
mias durante el periodo apneico.
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F.-RESPIRACION FETAL:
FISIOLOGIA Y HECHOS
FENOMENOLOGICOS DI-
FERENCIALES.

Nota inicial: Por razones obvias y harto
conocidas, pasaremos por alto los
mecanismos respiratorios del intercambio
gaseoso a nivel transfunicular y del
microespacio, y haremos hincapié en los
hechos somdticos observados durante los
movimientos tronculares y diafragmad-
ticos que concurren en lo que hemos
denominado respiracion fetal efectiva

En lo que respecta a la respiracion
fetal hemos observado que las
secuencias  respiratorias  fetales
coinciden con la fase de maximo
llenado y digestion gastrica rapida.

Este peristaltismo gastrico debe
poner en marcha un mecanismo de
impulsos vagales que desencadenan
una respuesta tonica refleja a través
del nervio frénico. Una vez
estimulado el frénico se produce un
tiraje diafragmatico a la vez que una
informacion ascendente probable-
mente por la misma via frénica a los
centros  reguladores  bulbares,
influyendo en la maduracién de
estos Ultimos; ya que una auténtica
regulacion descendente en
dependencia con la funcién madu-

rativa bulbar, estaria mas en
consonancia con una funcion
respiratoria de regulacion central
matizada por las presiones de O, y
CO,. La determinaciéon de neuro-
trasmisores en condiciones fisio-
loégicas y patologicas tanto en
liquido amniético como en sangre
fetal aportaran  datos que
confirmaran esta hipotesis.

El Doppler confirma que la
respiracion  fetal produce un
movimiento de flujo entre liquido
amnidtico y las vias respiratorias
fetales’®. Esta dinamica amnidtica,
que siempre es transnasal expresa
cambios en la presion pulmonar
motivada por un tiraje diafragmatico
enérgico y preferente sin partici-
pacion intercostal en condiciones
fisioldgicas.

La fase de respiracion amniotica
independientemente del estatus fetal
basal coincide con la de digestion
rapida.

Al  considerar la  dindmica
respiratoria en gestaciones patolo-
gicas hemos observado que el
tiempo de respiracion fetal sobre-
pasa la fase digestiva gastrica,
apareciendo  fases  respiratorias
inclusive sin relacion con la
actividad digestiva fetal.
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Igualmente en la respiracion y en
funcion del grado de deterioro fetal,
la via de entrada y salida del liquido
amniotico se hace indistinta e
incluso preferentemente por la boca
y con presencia de movimientos
costales que llegan a provocar un
disbalance toraco-abdominal asocia-
do. Este mecanismo debe des
encadenar sindrome  de
aspiracion meconial en partos con
compromiso de lareservavital fetal,
ya que durante € trabajo de parto un
feto en buenas condiciones de
adaptacion ni realiza la funcion
digestivani larespiratoria. El tltimo
movimiento que rediza un feto
normal durante el trabajo de parto es
una espiracion al pasar por € cana
del parto, a que sigue la primera
inspiracion  profunda tras el
nacimiento.

1. ¢Como y cuando respira € feto

La trascendencia fisiologica no va
dirigida obviamente a un inter-
cambio gaseoso, pero la mision del
mecanismo inspirador-espirador
tiene por objeto aveolizar € arbol
respiratorio con incorporaciones de
emboladas amnioticas cada vez més
% 5138 amén de otras
probables funciones en € desarrollo
muscular y neuronal madurativo.
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2. Desencadenamiento.

Los movimientos respiratorios
fetales obedecen desde nuestro
punto de vista a mecanismos
simultineos derivados de la
digestion fetal™, fundamentalmente
de lo que hemos denominado
“FASE DIGESTIVA GASTRICA
RAPIDA O ACTIVA”.

El feto secuencia la fase géstrica en
primer lugar produciendo, tras la
deglucién, un llenado del estomago.
Tras producirse e maximo llenado
gastrico en 30 minutos, aproxima-
damente, se pasa por una fase de
absoluta quietud del estdmago con
una duracion aproximada de 10
minutos. Posteriormente a este
periodo, se produce € inicio y
mantenimiento de una poderosa
onda peristaltica en sentido cardias
piloro, que adopta una forma de
impresion digital con una velocidad
de progresion media de 9 mm/seg.
llegando a ser tan patente que la
hemos denominado SIGNO DE LA
OLA DE SURF (SURF WAVE
SIGN)® (Figura 13).

En este instante se inicia conco-
mitantemente la inspiracion trans-
nasal.

La hiperdistenson y peristaltismo

géstrico son e origen |y
mantenimiento de los movimientos
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Figura 13.- Peristaltismo en e sentido
cardias piloro. Sgno de la ola de surf
(marcado con flecha roja).

abdominales implicando con €llos a
las cUpulas diafragméticas.

Hipotéticamente el nervio frénico
debe de jugar un papel definitivo®™
desencadenando un hipo abdominal
concomitante en e que debe
asociarse € reflgo vagal de Hering-
Breuer por la hiperdistension
diafragmética®.

La respiracion fetal no implica
movimientos toracicos sino tirge
diafragmético, es decir, la
respiracion intercostal es un hecho
aislado y dependiente de situaciones
estresantes. Es la respiracion
diafragmatica la que define a la
funcioén fisiol6gica intrauterina ® %,
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3. Regulacion de la respiracion
fetal: hipotesis.

L a actividad respiratoria surge como
consecuencia de dos hechos
funcionales, por un lado una accién
muscular automatica e involuntaria
controlada por centros bulbares y
por otro por modificaciones
voluntarias de origen cerebral
cortical.

En e feto con sustrato pulmonar
maduro, dos mecanismos deben
controlar el tiempo inspiratorio, que
es en definitiva la fase activa de la
respiracion: la  accidn de
neurotrasmisores responsables de
los impulsos tonico-vagales y de
posible influencia inducida por el
peristaltismo gastrico, y en segundo
lugar la distension pulmonar por €l
llamado reflggo de Hering-Breuer,
gque hace que tras la referida
distenson pulmonar y diafrag-
matica, se produzca una relgjacion
muscular desencadenando la
espiracion. Es decir e feto en
condiciones  fisiologicas  tiene
asegurada la inspiracion reflgja
gracias a la accion concomitante
entre distension gastrica y descenso
diafragmatico, siendo la espiracion
un fendbmeno de relgacion secun-
daria a un periodo preestablecido
inspirador. Por ello e feto tiene més
compromiso en € “aprendizge’ de
la fase espiradora (reflejo de



Hering-Breuer™ que en €
mecanismo inspirador. Este reflgo
juega un importante papel en la
disminucion de la fase inspiradora
drededor de la 37 semana® ®
evitando que € individuo
permanezca en un status refractario
inspirador y estimulando retro-
gradamente la madurez reguladora
de los centros bulbares.

En € feto salvo en situaciones de
grandes cambios bioguimicos mati-
zados por las presiones parciales de
CO, y 0O, los centros bulbares
deben jugar un escaso pape en la
regulacion mecanica de la
respiracion.

Existen situaciones fuera de estados
fisiologicos en la que € feto efectla
respiracion voluntaria sustentando
en estados de hipoxemia, funda-
mentalmente aguda, como hemos
comprobado en los  sUCesos
funiculares restrictivos y en €l
sindrome de aspiracion meconial, en
este caso, ademas la entrada del
liguido amnidtico el arbol respi-
ratorio se realiza por via oral y con
un compromiso manifiesto de la
musculatura intercostal. El disba
lance toraco-abdominal es un signo
de adeta que se asocia en
situaciones de asfixia fetal®.
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De la observacion fenomenologica
de la actividad efectiva respiratoria
fetal deducimos:

El feto no tiene una actividad
respiratoria constante a lo largo
de una observacion de 24 horas.

El momento en que se inicia esta
actividad, que hemos denominado
respiratoria efectiva, se cifra entre
la 26-28 semana.

Esta respiracion va aparejada de
forma concomitante a la fase de
digestion géstrica rapida.

La evaluacion de este fendmeno,
se puede constatar de forma
especifica por la evidencia de la
entrada y salida del liquido
amniético por las fosas nasales,
gracias a analisis de la onda de
fluyjo hidrodinamico transnasal,
mediante tecnologia Doppler.

La significacion biofisica que se
desprende de nuestras obser-
vaciones es que el feto que
respira de forma constante y
mantenida fuera de la fase de
digestion gastrica répida esta en
situacion sugestiva de asfixia
precoz (Troyano y col.*).
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G.- SISTEMA DOPPLER.

1. Breverecuerdo historico.

La técnica Doppler aparece como
tal en el afo 1842, cuando un fisico
y matematico, Johann Christian
Doppler publico su obra “Uber dass
farbige licht Der Doppelsterne” en
la que postulaba que € color con €
gue percibimos laluz de las estrellas
dependia de su movimiento con
relacion a latierra, asi, s la estrella
se alga percibiremos su luz en la
banda del rojo, y s se acerca, la
percibiremos en la banda del azul.
De esta manera se explicaba la
aparicion de cuerpos celestes’”.

Esta teoria fue comprobada
experimentalmente en 1845 por
Buyss Ballot®, fisico y meteor6logo
holandés a demostrar su validez
para |las ondas sonoras.

Su demostracion en € campo de la
optica fue redlizada por € fisico
francés Armand Hippolyte Louis
Fizeau, por lo que también se
conoceria a principio Doppler
como “principio de Doppler-
Fizeau” .

El hallazgo de Doppler puso las
bases del desarrollo de la moderna
astrofisica, pero también supuso €l
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desarrollo de una serie de técnicas
de aplicacion médica que han revo-
lucionado los estudios hemodi-
namicos.

Asi en € afo 1956 los japoneses
Satomura, Matsubara y Y oshioka
aplicaron este método al estudio de
los movimientos del corazon.
Posteriormente también lo aplica
rian alas arterias periféricas.

En el afo 1967, Baker comunica sus
resultados en la aplicacion del
Doppler pulsado a la medicion de
flujos vasculares. En € afo 1974
este mismo autor consigue
desarrollar un sistema que utiliza el
Doppler pulsado en combinacion
con la ecografia bidimensional
(sistema eco-duplex).

Pero la primera aplicacion del
efecto Doppler en la Obstetricia se
|a debemos a Fitzgerald y Drumm®,
guienes en 1977 lo utilizaron en la
medicién del flujo umbilical.

Iniciamente se intentd una
medicion cuantitativa del flujo
umbilical (Gill y col.™), pero pronto
se aprecié una amplia variabilidad
gue dependia de la especia
situacion del paciente: e feto. Por
ello se prefirio evaluar € flujo a
través de las llamadas ondas de
velocidad de flujo (McCallum™).
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2. Bases fisicas del sistema
doppler.

El cambio de frecuencia que sufren
las ondas de cualquier naturaleza
depende de la posicion relativa entre
la fuente de emision de dicha onda y
el observador. Este cambio de
frecuencia recibe el nombre de
efecto Doppler.

Es decir, cuando se refleja energia
de un cuerpo en movimiento, la
frecuencia de la energia reflejada
variara con relacion a la velocidad
del elemento movil.

Los ultrasonidos siguen las mismas
leyes que las ondas soOnicas
audibles, por lo que tendran las
siguientes caracteristicas:

Propagacion; dependera de:

a.- las caracteristicas fisicas de la
propia onda:

e Frecuencia (F).- Numero de
ciclos de la onda por unidad de
tiempo. Se mide en hercios (Hz)
6 megahercios (Mhz). Los
ultrasonidos estan comprendidos
entre 16000 y 10'° Hz.

o Longitud de onda (L).-
Distancia que separa dos puntos
de la onda que se encuentran en
el mismo estado de vibracion.
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La longitud de onda y la frecuencia
determinan la velocidad de pro-
pagacion de la onda.

V=L.F

b.- las caracteristicas del medio.-
velocidad  molecular, presion
acustica, densidad energética e
impedancia acustica. Esta ultima
hace referencia a la resistencia del
medio al paso del sonido y viene
dada por la relacion:

Z=D.V

Donde 7= impedancia del medio; D=
densidad del medio y V= velocidad de la
onda sonica.

Reflexion: Refiere el cambio de
direccion que sufren las ondas
sonicas al atravesar medios con
densidades e impedancias diferen-
tes. Es el dato mas importante en el
diagnostico por ultrasonidos y va a
depender del angulo de incidencia
critico con el que el haz ultrasonico
es reflejado. A partir de dicho
angulo y conforme nos acercamos a
90°, la reflexion disminuye, de
forma que con un angulo de
incidencia de 90° la reflexion es
nula.

Refraccion: Indica el cambio de
direccion en la propagacion de una



onda sonora a atravesar medios con
distintaimpedancia acustica.

3. Ecuacion Doppler:

El cambio de frecuencia que
experimenta una onda a ser
reflegada es proporcional a la
velocidad con la que se desplaza la
superficie reflectora y a angulo de
incidencia con dicha superficie.

Fa=Fr-Fo=2V .Fo.cosa
C

Fa: diferencia entre la frecuencia reflgjada
(Fr) y lafrecuencia emitida (Fo).

C: velocidad del sonido (1540 m/seg.)

a: angulo de insonacion del haz con la
superficie reflectora.

V: velocidad ala que se mueve € objeto.

Es decir, si conocemos la diferencia
de frecuencias entre la onda emitida
y la reflgada, y s afadimos el
angulo de incidencia, podemos
calcular la velocidad de un objeto
sobre & que hacemos incidir un haz
ultrasonico.

4. El Doppler en e estudio del
flujo sanguineo:

La medicion de la velocidad del
fluyjo sanguineo en un vaso dado
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presenta una serie de inconvenientes
derivados de las especiales
caracteristicas fisicas de este
liquido, entre las que se incluyen la
falta de homogeneidad y la distinta
velocidad de las particulas en un
volumen puntual.

5. Caracteristicas de la Onda de
Velocidad de Flujo (OVF):

La OVF estd constituida por un
conjunto de puntos, cada uno de los
cuales representa una determinada
frecuencia Doppler. La intensidad
de cada punto es proporcional al
nuimero de hematies con una misma
frecuencia de desplazamiento.

Cada onda presenta dos partes
claramente diferenciadas (Figura
14):

1.- componente sistolico: es el pico
de laonday a su vez se divide en
una parte ascendente o acelerativa 'y
otra parte descendente o des
acelerativa. La parte ascendente
reflga la fuerza contractil y la
descendente con la elasticidad.

2.- componente diastdlico: Es la
parte de la onda comprendida entre
el fina de la fase desacelerativa del
pico sistolico y € principio de la
fase acelerativa de la siguiente onda.
La fase final o telediastOlica esta
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Figura 14.- Doble componente de la
Onda de Velocidad de Flujo

relacionada con la resistencia del
Vaso.

6. OVF y gestacion:

Durante el embarazo la red vascular
adquiere ciertas  caracteristicas
especiamente en e ambito de las
arterias uterinas y umbilicales que
definen la OVF ™ ™ ™ como son
un componente sSistolico con
pendien-tes suaves, desaparicion del
dicrotismo en la fase final de la
desaceleracion, una fase diastolica
mas marcada y una fase tee
diastdlica que nunca sera reversa en
condiciones fisiol 6gicas.

7. Valoracion cuantitativa de la
OVF.

Para valorar cuantitativamente la
OVF se han propuesto varios
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indices que relacionan la maxima
frecuencia sistdlica (S) con la
telediastdlica (D), son los indices de
resistencia vascular.

L os mas usados son:

Indice de resstencia (S9D):
Divide la maxima frecuencia
sistolica por la telediastolica. Es
el més usado aunque presenta €l
inconveniente que cuando € flujo
diastélico es nulo € vaor de
indice se hace infinito.

Indice de conductancia (D/S): Es
el cociente entre la frecuencia
diastdlica y la sistolica expre-
sando €l resultado en porcentgje
como propuso Milliez®. Es la
inversa de la resistencia y su
valor oscila entre 0 (méxima
impedancia) y 100 (maxima
conductancia).

Indice de resistencia de
Pourcelot’”” (RI): Consiste en
dividir la diferencia entre sistole
y diastole entre la sistole. Su
valor oscila entre 0 (méxima
conductancia) y 1 (maxima
impedancia).

S-D

S
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Indice de pulsatilidad  (PI):
Consiste en dividir |la diferencia
sistole y diastole entre la
frecuencia media de ciclo
cardiaco.

S-D

M

La correlacion entre los distintos
indices es muy adta segun
Thompson™, y ninguno de ellos
parece ser més discriminatorio que
los demés (Trudinger, Carrera ® ™).

8. Aplicacion del Doppler a la
objetivacion y cuantificacion de la
respiracion fetal efectiva y a la
cinéticafetal en general.

a.- Respiracion fetal:

La entrada y sdida de flujo
amniético por e canal angosto de
las fosas nasales provoca una
turbulencia que permite su analisis
hidrodindmico tanto en la valora
cion espectral de la onda de
velocimetria ~ como en su
cuantificacion objetiva, pudiéndose
aplicar los mismos parametros que
en € estudio hemodinamico
mediante |a metodologia Doppler ™
(Figura 15).
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Figura 15.- Trayecto de liquido
amnitico a través de las fosas nasales.

En la década de los 70 se postuld
gue e patron de los hipotéticos
movimientos respiratorios fetales
cambiaba con la edad gestaciona y
en otras actuaciones excepcionales

como hipoxia, drogas, medicacion,
etc 44 47 49

A partir de entonces, otros autores
han intentado demostrar este hecho
mediante procedimientos experi-
mentales invasivos® *® pero laintro-
duccion de sondas a través de la
traqguea de animaes de experi-
mentacion unia a inconveniente
tecnico el desencadenamiento de
movimientos reflejos de defensa y
la produccion de secreciones
irritativas, haciendo imposible la
reproduccion clinica
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L os trabajos de Isaacson y Birnholz
¥ s aproximan de forma no
invasiva a aplicar un sistema
Doppler a orofaringe, laringe y
traguea, pero estos  autores
soslayaron la via nasal. El
inconveniente de su método es que
no excluian los movimientos
deglutorios, con un comportamiento
semgante a la percuson de las
vavulas auriculo-ventriculares a
aplicar el sistema Doppler (Figura
16). Ademas podemos afirmar que
cuando € feto respira no se
demuestran movimientos enérgicos
a este nivedl y la relgacion y
apertura laringea provoca una
velocidad de flujo a su través de
muy baja impedancia que hace
practicamente imposible o muy
dificil su deteccion flujométrica.

Figura 16.- La aplicacion no invasiva del
doppler a la orofaringe, laringe y traquea
no excluye los movimientos deglutorios.
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b.- Cinéticafetal:

Para aplicar un sistema Doppler
basta que exista una determinada
estructura en movimiento de
acercamiento o alggamiento a foco
emisor de ultrasonidos, pudiendo
percibir entonces una determinada
frecuencia de ondas de cualquier
energia en propagacion. Por tanto
este fenOmeno es aplicable a todas
las formas de ondas de energia, no
siendo la funcién hemodindmica la
unica forma de aplicacion prenatal.

Este procedimiento es aplicable
tanto a respuestas somaticas
espontaneas como reflgjas a un
estimulo comun, en este caso el
EVA, e iguamente aplicable a
cualquier estructura somética del
feto. Por su féacil localizacion y por
su accesibilidad, las extremidades
fetales son las estructuras de
eleccion de este procedimiento, pero
a é no escapa la posbilidad de
aplicarse a otras aeas de la
anatomia fetal, como el tronco,
abdomen y polo cefalico.

No cabe duda que € método T.M
(Time Motion), ofrece posibilidades
de cuantificacion espacial de estos
movimientos, pero presenta €l
inconveniente de que solo permite
medir frecuencias y no otros
parametros, como  aceleracion,
velocidad y pendientes tanto
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acelerativas como desacelerativas,
valorables mediante velocimetria
Doppler.

En la Figura 17 se puede observar
comparativamente e movimiento
embrionario en la semana 11 y
como ante una misma morfologia
del perfil TM para dos embriones
distintos, el espectro de la onda
Doppler aparece con unas carac-
teristicas totalmente diferentes.

Figura 17.- Andlisis espectral del movi-
miento de dos embriones en la semana 11.
Se observa como @ TM no discrimina las
caracteristicas diferenciales.

En condiciones basales fisiologicas
es posible andizar € doble
componente espectral y compararlo
con la respuesta a EVA. Mientras
la reactividad espontanea fetal es
posible reflgarla en cualquier edad
gestacional, la reactividad a EVA
se obtiene nitidamente arededor de
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la semana 282 de gestacion, muy
probablemente en relacion con €

desarrollo y capacidad auditiva fetal
(Troyano, JM, XX lan Donald School
Course (Granada), datos no publicados).

En e presente estudio nos hemos
centrado en la cinética del hueso
femoral, aplicando la ventana de
insonacion Doppler en la porcion
distal del hueso, a nivel de la
metéfisis (Figura 18).

Figura 18.- Aplicacién de la ventana de
insonacion doppler a la metafisis distal,
con la onda de movimiento.

Las caracteristicas del analisis de la
onda de velocimetria Doppler
aplicada a un hueso largo de
cualquier extremidad fetal
corresponden a un sistema complejo
de doble onda, con direccion
positiva en los movimientos de
acercamiento a la sonda ultrasonica
y negativos en |os de algamiento.
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La reactividad espontdnea en
cualquier extremidad estudiada en el
reflgjo flexion-extension ofrece una
morfologia sinusoidal a la que
hemos denominado ONDA LENTA
PASIVA.

Ante e EVA la respuesta de la
extremidad se hace sensiblemente
mas rpida apareciendo una onda
mas complgja con asociacion de
dicrotismos y ondas terminales
irregulares que corresponden a
movimientos cada vez més diluidos
a fina de larespuesta.

A pesar que estas respuestas se van
haciendo cada vez mas complgas,
la onda que corresponde al primer
movimiento de alerta fetal mantiene
un nitido perfil espectral a la que
denominamos ONDA DETERMI-
NANTE (Figura19).

Figura 19.- Onda reactiva al EVA. Perfil
complgjo con onda determinante o inicial
y ondas residuales de movimientos
terminales.

Introduccion
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H.-PERFIL BIOFIiSICO
FETAL.

De la necesidad de conocer el
estado fetal en cualquier momento
surge € desarrollo de una prueba
diagndstica: € perfil biofisico fetal.

Su finadidad es la de valorar
distintas actividades fetales para
establecer un grado de bienestar
feta, y en funcion del mismo
decidir si es necesario 0 no finalizar
la gestacion.

Como vemos, en tan solo 30 afios
hemos pasado a considerar al feto
un verdadero paciente, que nos
puede dar informacion sobre su
estado y precisar tratamiento en un
momento dado.

Los diferentes perfiles conocidos
hasta la fecha integran la
monitorizacion  cardiotocogréfica
fetal y distintos datos obtenidos
mediante la ecografia como pueden
ser los movimientos fetales, el tono,
los movimientos respiratorios, €l
liguido amnidtico y e grado
placentario. También  existen
perfiles que solo valoran una
variadble asdada como los
movimientos corporales fetales™,
los movimientos  respiratorios
fetales® o la reactividad de la
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frecuencia cardiaca fetal®,

La utilizacion del perfil biofisico
fetal nos permite valorar inmedia-
tamente el estado fetal sin aterar el
desarrollo  intrauterino 'y  sin
necesitar una datacion exacta fetal.
Ademas los resultados se relacionan
especificamente con € feto a
estudio.

En los parafos siguientes anali-
Zzaremos estos parametros.

1. MOVIMIENTOS
SOMATICOS,

La valoracion del nimero y calidad
de los movimientos supone un
componente integral de un examen
neurolégico a cualquier edad, por
tanto los cambios cuantitativos y
cualitativos de la actividad motora
en e feto pueden reflgar cambios
del sistema nervioso central 'y
alertarnos sobre un deterioro del
estado fetal.

Desde € siglo IV a.C., se conoce la
existencia de movimiento en los
fetos en desarrollo, pero no es hasta
hace un siglo cuando se realizan
estudios seriados basados en la
observacion de productos abortados,
estudios en neonatos y en la
percepcion  subjetiva de las



gestantes™ * % Desde la amplia
utilizacion de la ecografia podemos
disponer de un medio no invasivo
gue nos permite el estudio de los
fetos en su ambiente ecologico
Intrauterino.

Pero antes de clasificar a los
movimientos  fetales  debemos
recordar que cada gestacion tiene su
propia actividad y que estara en
funcion de la percepcion materna, la
ocupacion 'y su disposicion a
cooperar, asi como de la edad
gestaciona® en e momento de la
exploracion.

Los movimientos fetales son
apreciados entre la 20 y 22 semanas
en las primigestas y entre la 18 y 20
semanas en las multigravidas, pero
la ecografia nos permite cuantificar
movimientos desde las primeras
semanas de desarrollo.

VanDongen®” estudié la actividad
motora fetal durante € primer
trimestre describiendo detallada-
mente los movimientos embrio-
narios y determinando exactamente
la edad gestacional por la longitud
cabeza-nalga. Este autor observo
gue a partir de la 12 semana con una
medida embrionaria entre 30 y 65
mm el feto se desplaza en la cavidad
amnidtica aternando periodos de
actividad con otros de suefio o
descanso. Desde la 14 semana
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existen movimientos coordinados y
a partir de la 21 semana aparecen
los movimientos sincronizados
coincidiendo con e fin de la
formacion de las estructuras
Nerviosas.

Distintos  autores  (Ehrstrom®,
Sadovsky ) han establecido picos
de actividad maxima que se dan
entre la 28 y 32 semanas,
comenzando a disminuir a partir de
la 38 hasta €l término.

Tras e nacimiento se ha
comprobado que existe un mismo
patron de comportamiento entre el
neonato y el feto maduro, 1o que ha
llevado a clasificar |os movimientos
fetales en funcion de su amplitud y
velocidad como han hecho autores
como Reinold® y De Vries™.

Posteriormente, con la introduccion
del Doppler se ha podido apreciar
una relacion entre los movimientos
fetales y el patron de frecuencia
cardiaca debido a que posiblemente
las neuronas corticales que regulan
la funcién motora estan cerca de las
gue se encargan de la respuesta
cardiovascular (Rabinowitz).
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a. Métodos de recuento de los
movimientos fetales.

1.- Métodos subjetivos.

Método de Wood: |la madre rea-
liza un recuento de 20 minutos
tresvecesalo largo del dia

Movilograma fetal de Ehrstrom®
estudios en periodos de 12 horas.

Método de Sadovsky™ **: recuen-
to de movimientos tres horas al
dia (mafiana, mediodia y noche).
Es un método sencillo, que no
interfiere con la vida diaria de la
embarazada.

Protocolo de Cardiff (Pearson)®:
la madre debe apreciar al menos
10 movimientos en un periodo de
12 horas.

2.- Métodos objetivos:

- Registrador de movimientos
fetales de Sadovsky®.- Permite el
registro cuantitativo de los
movimientos fetales mediante un
aparato piezoel éctrico

Electromiografia de Granat™.-
coloca cuatro electrodos sobre |la
gestante. Es poco util clinica-
mente, tanto por € coste como
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por ladificultad técnica.

- Transductor de bobina movil de
Adler.®”- Una bobina mévil sobre
un campo  electromagnético
provoca una corriente inducida
gue es proporcional a la velo-
cidad o a la frecuencia de los
movimientos fetales. Es otro
método complejo y de poco uso.

Cardiotocografia.- Consiste en la
utilizacion de cardiotocografos
gue llevan incorporados sensores
de movimientos, 0 mas senci-
Ilamente un botdn que la paciente
pulsa cada vez que aprecia un
movimiento fetal registrandose
conjuntamente con la FCF.

Ecografia.- supone un método
directo de vaoracion de
movimientos fetales por parte del
obstetra.

El estudio de los movimientos
fetales es decisivo en la valoracion
neurologica fetal, dado que una
disminucibn de los mismos
constituye un signo de alarma fetal.

b. Comportamiento fetal.-
Nijhuis y col.® han descrito varios
tipos de conducta fetal basandose en

la valoracion de los movimientos
oculares, los movimientos corpo-
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rales y la frecuencia cardiaca fetal.
Estos estudios se fundamentaban en
los redlizados previamente por
Prechtl y colaboradores® *® en
neonatos (Tabla 1).

- ESTADO 1F.- sin movimientos
corporales ni oculares. Patron de
FCF estable con escasa variabilidad
y aceleraciones coincidiendo con los
movimientos.

-ESTADO 2F.- con movimientos
oculares y corporales. FCF con
mayor variabilidad y aceleraciones.

-ESTADO 3F.- sin movimientos
corporales pero con movimientos
oculares. FCF con variabilidad pero
Sin aceleraciones.

-ESTADO 4F.- movimientos fetales
continuos con rotacion del tronco.
Patron de FCF inestable con
acel eraciones unidas a taguicardias.

Existen otras clasificaciones sobre
la base de estay como la de
Weiner'™, enlaque el estado 1 esla
de suefio no-REM vy el estado 2 es

Los movimientos respiratorios
fetales son maés regulares durante la
fase no-REM, pero su incidencia es
mayor durante la fase REM*® 1%,
Esta asociacion entre suefio REM y
movimientos respiratorios fetales
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nos hace pensar en una conexion
anterior al parto.

Mulder y cols.*® encontraron mayor
actividad respiratoria fetal durante
el estadio 2F que durante €l 1F en
los embarazos a término.

Nuestro grupo ha simplificado estas
clasificaciones a tres estados fetales:
1.- Dormido

2.- Vigilia serena

3.- Vigiliaactiva.

Estado M ovtos Mvtos Patrén de
fetal oculares |corporales|FCF.
1F - - A
2F + + B
3F + - C
4F + + D

Tabla 1.- Estados de conducta fetales.
Tomada de Nijhuis JG et al. Are the
behavioural states in the human fetus?.
Early Hum Dev 1982; 6: 177.

2. TONO FETAL

El tono muscular se define como la
resistencia del musculo a estira-
miento.

Como la midinizacion lleva una
progresion caudal, en consecuencia,
también la llevard € desarrollo del
tono fetal.

Es e parametro biofisico mas sub-
jetivo y constata la existencia de
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vigor y coordinacion de movimiento
fetal. Por medio de la ecografia
podemos vaorarlo como un
movimiento brusco de extension
con vuelta a la flexion que conside-
raremos la posicion normal en
descanso.

L os cambios en €l tono varian segun
la edad gestacional, asi pasa de la
minima flexion en la semana 28
hasta el fuerte tono flexor del feto a
término'® 1%,

En situaciones de grave compro-
miso fetal € tono disminuye porgue
se afectan los movimientos coor-
dinados y diferenciados. Asi en
situaciones de hipoxia y acidosis se
ha apreciado un compromiso del
tono fetal con pH comprendido
entre 7,10 y 7,20 y llegando a la
pérdida del mismo por debgjo de pH
de 7,10

El tono también esta sujeto a
cambios con € ciclo suefio/vigilia
fetal, pero conservandose incluso
durante € suefio no-REM, por lo
tanto la ausencia de tono se
considera un signo de deterioro
neurologico fetal.

La disminucion del tono se define
por la deflexion de los miembrosy a
la imposibilidad de retorno a la
posicion de flexion tras e
movimiento.
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3. MOVIMIENTOS RESPI-
RATORIOS O TRONCU-
LARES

En & siglo XIX dos autores,
Weber'® vy Ahfield'® detectaron
movimientos rpidos en la pared
abdominal que atribuyeron a
movimientos respiratorios fetales.

Posteriormente en los afios 70
Merlet'’® y Dawes™ establecieron
un modelo experimental en cordero
a que implantaban catéteres
intraltero descubriendo que durante
el 40-50 % del tiempo € feto de
cordero realizaba movimientos
respiratorios en fases de 10-20
minutos

Dawes™ llegd a establecer una
relacion entre los movimientos
respiratorios y el estado de vigilia
en los corderos, coincidiendo con
otros autores en la observacion que
en adultos y recién nacidos la

ventilacion aumenta en la fase REM
112 113

Boddy y Robinson™™ redlizaron
mediante ecografia los primeros
estudios en los movimientos
respiratorios fetales en 1971,
hallando que en las Ultimas 10
semanas de gestacion € feto rediza
movimientos respiratorios e 31 %
del tiempo, llegando a confirmar
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gue estos movimientos cesan
durante el parto.

Los movimientos respiratorios
fetales valorados por distintos
autores reflgan con esta deno-
minacion una serie de movimientos
de la cga torécica que corresponde
a inflamiento del abdomen con
descenso del diafragma sin
producirse cambios en e volumen
fetal ni desplazamiento de liquido
en la cavidad amnidtica (Timor-
Tritsch'™). Este autor observé una
duracibn media de  dichos
movimientos entre 04 y 12
segundos afirmando que en el feto
sano estos movimientos se realizan
con la glotis cerrada, en cambio en
el feto en grave compromiso se
producen esfuerzos de inspiracion
de gran amplitud (“gasps’) que
llevan a la situacion de aspiracion
meconial.

Para Harding™® los movimientos
respiratorios fetales son decisivos en
el desarrollo del pulmon fetal,
pudiendo su ausencia originar
hipoplasia pulmonar.

De todas formas, aln existen
muchos aspectos de la respiracion
fetal que no estan aclarados, puesto
gue sOlo disponemos de métodos
indirectos, y ademas, dichos
movimientos respiratorios nNo son
continuos. Por todo ello distintos
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autores postulan métodos no
invasivos de determinacion de
registro de movimientos respira-
torios utilizando tanto la ecografia
de tiempo real sobre & abdomen
fetal, e doppler sobre la vena
umbilical o el doppler sobre la zona
nasal y la orofaringe fetal . " 18 119

Troyano y cols.”®® han comprobado
como hecho fenomenologico que la
secuencia de los movimientos
respiratorios  fetales  efectivos
depende de la edad gestaciona
iniciandose alrededor de las 26
semanas coincidiendo, tedricamente
con la permeabilizacion aveolar y
de las vias respiratorias altas.
Ademas este fenOmeno respiratorio
no es un hecho constante sino
secuenciado y episddico conco-
mitante con la actividad peristaltica
gastricaa.  Esta conducta fetal
mantiene la siguiente cadencia: en
la semana 26 € llenado gastrico
acontece cada 150-180 minutos, con
un periodo de actividad gastrica de
35 a 45 minutos de duracion, tiempo
este en que e feto rediza la
respiracion efectiva. Las variaciones
no son marcadas conforme avanza
la gestacion, asi en la semana 32 €l
llenado gastrico ocurre cada 180
minutos, con una actividad
peristaltica de 30 minutos vy
duracion respiratoria del mismo
tiempo. En la semana 34 hasta €
final este fendbmeno ocurre cada 240
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minutos con duracion de la
actividad gastrica y respiratoria de
30-35 minutos. En los periodos
previos a parto y durante e mismo
los autores no observaron actividad
gastrica y respiratoria entre otras
conductas fetales.

Dawes y col'®, demostraron que
tras la denervacion a nivel de
tronco cerebral, la respiracion fetal
se hacia cas continua, y que la
hipoxia isocgpnica la estimulaba,
sin depender de los cuerpos
carotideos.
Murai y col.®* objetivaron que la
denervacion total de los cuerpos
carotideos y la vagotomia reducian
la duracion y amplitud de los
movimientos respiratorios fetales.

Blanco y cols.**? demostraron que
en e ambito experimental animal
los quimiorreceptores carotideos no
son activos a los niveles de gases
considerados normales en € feto.

La hipercapnia y la acidosis fetales
aumentan la amplitud de los
movimientos respiratorios, como se
comprobd en animales al extraer en
esta Situacion hasta volumenes de
liguido amnidtico de 3-15 ml en
pulmones de fetos de cordero tras
ocluir e cordon umbilical en
periodos de 5-9 minutos.

Este hecho es de una importancia
radical puesto que explicael paso de
liguido meconia a la tréguea en
casos de sufrimiento fetal agudo.

La incidencia de la actividad
respiratoria fetal es mayor durante
el periodo de actividad somatica
fetal que durante e reposo™
aungque esto es un factor

concomitante al mismo.

Los movimientos respiratorios feta-
les se reducen en la fase activa del
parto™® %, probablemente por au-
mento de las prostaglandinas™’.
También se ha encontrado una
disminucion de dichos movimientos

en los dias previos al parto™.

La rotura artificial de membranas
produce una disminucion brusca del
periodo de actividad respiratoria
fetal'®, aln cuando se mantienen
|os movimientos soméaticos.

Hasta ahora solo se ha usado la
evaluacion de los movimientos
respiratorios fetales en el perfil
biofisico y en |la prediccion de parto
prematuro en mujeres con actividad
uterina pretérmino y membranas
integras™ **! pero su estudio y
cuantificacion podrian tener
mayores implicaciones clinicas.
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4.LIQUIDO AMNIOTICO.

Desde la publicacion del trabgjo de
Chamberlain™ ** en fecha relati-
vamente reciente, se aprecido la
importancia del liquido amnidtico
como indicador del estado fetal.

El liquido amniético es fundamental
en e desarrollo y crecimiento del
feto tanto en su volumen como en el
aspecto, dado que pueden ser
indicadores de un trastorno de base
tal como hipoxia fetal, defecto del
tubo neural u obstruccion intestinal.
Su mision consiste en proteger y
rodear a feto en la cavidad
amniética.

Laorinafetal constituye el elemento
mas importante que integra €
liquido amnidtico a partir de las 10-
12 semanas de gestacion, en la que
comienza a funcionar € rifion
fetal®™, lo que se refuerza por la
ausencia cas total de liquido
amniético en casos de obstruccion o
agenesiarenal fetal.

La produccién diaria de orina fetal
humana no se ha medido directa-
mente, pero su estimacion por
ultrasonografia mediante medicio-
nes seriadas de la veiga de
producto, sugiere una produccion
diaria de 1200 ml./dia" en € feto a
término.

Introduccioén

El liquido pulmonar fetal contribuye
adicionamente a volumen amnio-
tico con una tasa del 50 % de la
diuresis. En la ovega, se producen
400 ml./dia de liquido pulmonar
pero solo 200 ml./dia llegan a la
cavidad porque €l resto es deglutido
directamente por e feto™. En el
feto humano no se ha podido medir
la produccion del liquido pulmonar,
pero existen meétodos indirectos
como la presencia de agentes
tensioactivos pulmonares en €l
liguido amnidtico, que refuerzan

El  volumen amnidtico no es
constante, sino que sufre cambios
con la edad gestacional (Figura 20).
El estudo mas amplio es e
redlizado por Brace y Wolf**" en
705 gestaciones, que concluyd en la
realizacion de una curva en la que
se aprecian distintos hechos:

1) el volumen amniético aumenta de
manera progresiva durante la
gestacion hasta las 32 semanas.

2) de las 32 a las 39 semanas el
volumen es relativamente estable
(700-800 ml)

3) de las 40 a las 44 semanas
disminuye progresivamente a razon
de un 8% semanal, quedando en 400
ml alas 42 semanas.
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Estos autores consideran €
oligohidramnios cuando e volumen
es de unos 300 ml

AMNIOTICT imsil

WOLLIMEN DE LiQUIDG

Figura 20.- Variacion del volumen de
liquido amnidtico en funcion de la edad
gestacional.

a. Evaluacion del
amnioético.

liquido

En la clinica diaria nuestra intencion
es clasificar e volumen amnidtico
en normal, polihidramnios u
oligohidramnios, valiéndonos, para
ello, de la ecografia, pero utilizando
unatécnica precisa y reproducible.

Describiremos a continuacion los
distintos métodos propuestos:

1.- Evaluacion subjetiva: Se realiza
un barrido ecogréfico de todo €
Utero y observando la cantidad de

Introduccion

liquido amnidtico que rodea a feto.
El volumen se clasifica subje-
tivamente en bgo, norma o alto
para la edad gestacional’®. Este
método es rpido, sin embargo
depende de la experiencia del
observador y no es fiable cara a un
seguimiento de la variacion del
liguido amnidtico en una gestacion
dada.

2.-Determinacion  del bolsillo
aislado mas profundo: Se mide la
maxima profundidad vertical de
cualquier bolsa de liquido
amniético. Cuando €l valor es
inferior a 1-2 cm se considera un
oligopamnios, y una medicion por

encima de 8 cm. un polihidramnios
132 139

Este método se basa en la utilidad
de un sblo diametro para calcular €l
volumen de una superficie regular
tal como una esfera o un cubo, pero
no es muy acertado para una
superficie tan irregular como es la
cavidad uterina.

3.- Indice de liquido amniético de
los cuatro cuadrantes. Se reaiza
una division del Utero en cuatro
cuadrantes (Figura 21), mediante li-
neas sagital y transversal a través
del ombligo y se suman las
dimensiones verticales del bolsillo
mas profundo en cada cuadrante. Si
la suma es inferior a 5 cm. se
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considera un oligohidramnios, y si
es superior a 18-20 hablamos de
polihidramnios'® *** 2 pero aqui
también se plantea el problemade la
inexactitud de la medida y de la
dependencia de la postura fetal al
igual que en la medida aislada del
bolsillo aislado mas profundo.

Figura 21.- Méodo de los cuatro
cuadrantes.

4- Planimetria del  volumen
intrauterino  total: Es una
determinacion complga que
consiste en obtener e area
intrauterina en cada barrido y se le
multiplica el ancho del intervalo. Se
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suman todos los valores para
obtener e volumen intrauterino
total™® 1 145 16 Eg yn enfoque
lento y engorroso que ocupa
demasiado tiempo clinico y que
aporta e volumen de liquido
amniético unido a volumen fetal y
placentario.

5.- Formulas matematicas. Todas
ellas parten de la premisa que €l
Utero es una elipse regular, 1o que
aporta inexactitudes relevantes.

La préactica clinica nos aconsgja a
usar e método subjetivo para un
observador experimentado, y €l
método de los cuatro cuadrantes
cuando exista menos practica en la
realizacion de ecografias obsté-
tricas.

5. RC.T.G.

Desde los afos 70 se pudo contar
con instrumentos para valoraciones
directas que permitieran evaluar €l
estado fetal en funcion de las
variaciones de la frecuencia
cardiaca fetal en condiciones
basales. El aspecto tedrico provino
de la observacion intraparto que
habian vinculado € patron de
desaceleracion tardia con deterioro
del estado perinata y de los
resultados fetales.
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Basados en observaciones en
humanos, se ha visto que la
hipoxemiay |la subsiguiente acidosis
originan una disminucion de la
variabilidad cardiaca. Pero los
experimentos con animales explican
gue lo que produce la hipoxemia es
un aumento inicial de la variabilidad
a largo plazo, sélo disminuyendo la
misma tras la aparicion de la

acidosis*¥.

Por supuesto €l estudio de la FCF
no nos vale para la deteccion de
malformaciones fetal es.

Con la aplicacion de los
ultrasonidos podemos obtener un
registro de la frecuencia cardiaca
fetal (FCF) de la misma calidad que
el obtenido mediante la electro-
cardiografia.

La técnica consiste en colocar a la
paciente sentada o en decubito
supino con ligera semiflexion y
aplicarle un emisor-receptor sobre €l
abdomen materno. Estas ondas
sonoras inciden sobre una estructura
en movimiento, el corazon fetal, de
manera que la sefia reflgada
cambia su frecuencia dependiendo
de la velocidad en que se mueva
(efecto Doppler). Esta nueva
frecuencia es convertida en una
sefial audible y registrada sobre

papel.
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El test basal en condiciones basales
estudiara estos aspectos importan-
tes:

a. Lineadebasedela FCF:

Seglin Caldeyro Barcia™® tiene un
valor medio de 143 Ipm al final del
embarazo, oscilando los valores
normales entre 120 y 160 Ipm. S &l
valor es menor de 120 Ipm se habla
de bradicardia fetal, y s supera los
160 Ipm estamos ante una
taquicardia fetal.

b. Variabilidad:

La FCF es € resultado del correcto
equilibrio entre mecanismos cardio-
estimuladores e inhibidores, lo que
establece la frecuencia cardiaca.
Para mantener dicho equilibrio
existen oscilaciones o fluctuaciones
rapidas latido a latido, lo que
conforma la variabilidad de la FCF.
La clasificacion de Hammarcher'®
de la variabilidad, la méas aceptada,
nos habla de cuatro patrones:

1.- tipo O (ritmo silente): oscilacion
inferior a 5 latidos de amplitud. Es
propio del reposo fetal pero también
ocurre tras administracion de
determinados farmacos (sedantes
p.e.) 0 en casos de hipoxiafetal.



2.- Tipo 1(ondulatorio bajo).- osci-
lacion de 5-10 latidos de amplitud.

3.- Tipo Il (ondulatorio normal).- de
10 a 25 latidos de amplitud.

4.- Tipo Il (ritmo saltatorio).- osci-
lacion superior a 25 latidos de
amplitud. Se ha relacionado con
compresiones intermitentes  del
cordén umbilical.

c. Ascensos transtorios de la
FCF:

Son aumentos de la linea de base
gue ocurren de manera esporadica
asociados a multiples causas como
los movimientos fetales. Aladjem™
los clasificO en omega, lambda,
eliptico y periddico. El ascenso
lambda se relaciona con la oclusion
tempora del corddon umbilical y €
eliptico con estimulos hipoxicos.
Los otros dos reflgan buen
pronostico.

d. Movimientosfetales.

Tras los trabajos de Sadovsky % 8
9394223225 | os movimientos fetales se
consideraron un buen parametro de
evaluacion del estado fetal. Su
asociacion con las aceleraciones
transitorias de la frecuencia cardiaca
fetal nos permite valorar € grado de
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bienestar feta. Timor-Tritsch™

sefiad que en un 99,8 % de los
movimientos fetales que duran mas
de tres segundos se producen
aceleraciones de la FCF, e incluso
gue ese tipo de respuesta depende
del grado de maduracion fetd,
predominando la bradicardia antes
de la semana 28 y la taquicardia a
partir de esafecha.

Se han llegado a realizar multiples
clasificaciones de los movimientos
fetales, siendo la mas aceptada la
gue los divide en multiples (M) e
individuales (1), predominando los
primeros (Carrera™?).

La técnica de vaoracion de los
movimientos fetales es muy simple
pues se realiza con e monitor de
frecuencia cardiaca fetal e cual
registra los movimientos o bien
automaticamente, o bien mediante
un pulsador que acciona la paciente
ante una percepcion subjetiva de
movimiento fetal.

Interpretacion del RCTG.

La interpretacion mas usada en la
practica clinica por su sencillez y
eficacia es el criterio de Schiffrin™
gue clasifica el test basal en dos
grupos. test basal reactivo y test
basal no reactivo.
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1.- Test basal reactivo:

FCF basal entre 120-160 Ipm
- Variabilidad mayor de 6 [pm

Mas de 5 movimientos fetales
en 20 minutos.

- Ascensos transitorios de un

minimo de 15 latidos de amplitud
y un minimo de 15 segundos de

2.- Test basal no reactivo

FCF basal entre 120-160
latidos por minuto.

- Variabilidad mayor de 6
latidos por minuto.

Menos de 5 movimientos
fetales en 20 minutos 0 ausencia
de los mismos.

- Ascensos de la FCF menores
de 15 latidos de amplitud y de
menos de 15 segundos de dura-
cidn, o ausencia de los mismos.
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|.- EVALUACION DE
DISTINTOS PERFILES
BIOFISICOSFETALES.

Establecer precozmente € estado
fetal en cualquier momento del
embarazo, a pesar de todos los
avances al respecto, continda siendo
el auténtico reto de la obstetricia
moderna.

En un intento de recabar la maxima
informacion posible sobre el estado
fetal es por lo que se han propuesto
distintos métodos de valoracion de
bienestar fetal denominados genéri-
camente perfiles biofisicos fetales.

Nuestra intencion es hacer un breve
resumen de |las caracteristicas de los
perfiles mas usados en la préctica
clinica habitual.

a. Perfil biofisico de Manning.

De todos los intentos y logros en
este sentido debemos mencionar los
trabgos de Manning y colabora-
dores en 1980 en € llamado
clasicamente Perfil Biofisico Fetal
(PB F) 155 156 157 159 160 161 169 170 175
técnica cuantitativa que combina
varias  observaciones  biofisico
conductuales del feto. Desde
entonces, este test se ha erigido en
el procedimiento de més uso para
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establecer el estado y prediccion
tanto del feto como de su estado
ecologico: el liguido amniotico.

El estudio multifactorial del PBF,
entraia cinco pardmetros basicos,
dos de ellos cuantificables de forma
objetiva, como son la Prueba No
Estresante y el Volumen amnidtico
y tres que entran dentro de la
apreciacion subjetiva del explora-
dor, los Illamados parametros
soméaticos. Movimientos respira-
torios fetales (?), movimientos
soméaticos fetales y tono fetal.

Asi como los dos primeros
parametros ofrecen la posibilidad de
ser reproducibles y cuantificables
por distintos exploradores a repetir
la experiencia, los pardmetros
sométicos, por € contrario estan
sometidos a variaciones en funcion
de la interpretacion y de los
distintos estados conductuales
fetales, sin que por €elo € feto esté
en dtuacion de bienestar o0
sufrimiento. A pesar de esto €
multiandlisis de Manning es un
procedimiento  aceptable  para
valorar el estado fetal, incluso en
condiciones de patologia materna™”.

Como se sabe cada uno de los
parametros del PBF se puntiade O a
2. Un estado optimo fetal tendria un
valor de 8 a 10 puntos, un estado
normal de 5 a 7 puntos y un estado
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patologico por debajo de 4 puntos,
de acuerdo a la interpretacion de los
datos ofertados por Manning en las
TABLAS2y 3™

Cuando se hace un metaandlisis del
test de Manning observamos los
siguientes puntos:

Bgo indice de Mortalidad
Perinatal en los grupos en que los
cinco pardmetros son normales,
frente a la alta tasa de Mortalidad
Perinatal (500:1000) cuando los 5

pardmetros son patol 6gicos.™® 7
158 159

L as tasas de Mortalidad Perinatal
se cifran entre 1-3:1000 cuando la
puntuacion total es superior a8y
de 200-600:1000 cuando es
inferior a 2 puntos, reflejando por
este motivo un bajo nimero de
falsos negativos (0,7-1:1000), asi
como un ato vaor predictivo

para establecer el bienestar fetal
160 170 174 176

Cuando e valor del test es
inferior a 4 puntos € valor
predictivo positivo para muerte
fetal tiene unatasa entre el 50-60
%, e igualmente se correlaciona
con otros eventos negativos
intraparto como: Perfil cardio-
tocografico patol6gico, presencia
de meconio, bao Apgar vy
acidosis en sangre de cordon®
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162 163 1" ge puede afirmar por
tanto que el PBF de Manning es
en si mismo un excelente
predictor de la respuesta fetal

anormal durante €l trabao de
parto 156 157 165 166 167 169 170

Sin embargo la obtencion de una
puntuacion baja es un marcador de
patologia menos preciso en
comparacion a una puntuacion alta
como indicador de bienestar fetal.
El test de Manning sirve para
decirnos lo que esta bien pero no
siempre es valido para indicar lo
gque esta mal, lo que ocurre
aproximadamente en & 3 % de los
casos.

Debemos tener en cuentaque si bien
es verdad que e numero de falsos
negativos es bao, queda un grupo
no desdefiable de pruebas falsa
mente positivas. La combinacion de
todos los parametros propuestos por
Manning disminuye latasa de falsos
positivos en comparacion a la valo-
racion aislada de cada parametro.

Hay que tener en cuenta ademas que
el 98% de los casos € test biofisico
es normal, y por otro lado la
valoracion cualitativa y objetiva de
cada parametro tiene una trascen-
dencia muy distinta.

La mayoria de estas actuaciones
fetales sufriran cambios depen-
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PRUEBA NO ESTRESANTE

REACTIVA

Dos 0 mas movimientos fetales cada uno
asociado con un aumento de la FCF (10% de
la basal como minimo de 30 seg. y en un
intervalo de 10 min.

NO REACTIVA

Una 0 menos aceleraciones de la FCF, 30
seg. en una observacion de 40 min.

MARCADOR BIOFISICO

MOVIMIENTOS
CORPORALESFETALES

Minimo tres movimientos corporales en 30
min. Se consideran disminuidos si se observan
dos 0 menos en 30 minutos.

TONO FETAL

Observacion de un ciclo flexién/extension de
una extremidad fetal cualquiera y de la
posicion en actitud de flexion total.

MOVIMIENTOS
FETALES RESPIRATORIOS

MINIMO: Un episodio de respiracion en 30
segundos como minimo y en un periodo de
observacién de 30 minutos.

ANORMAL: Ausencia en 30 minutos.

VOLUMEN AMNIOTICO

MINIMO:  Laguna amnidtica de 2 cm.
Val orad{:l verticalmente.
PATOLOGICO: Menosde 2 cm.

TABLA 2: Test de Manning, 1980

PARAMETRO 2 puntos 0 puntos
BIOFiSICO
Test No estresante Reactivo No reactivo
Movimientos >3 <2
cor porales
Tono Flexion (1 ciclo) Deflexion
Flexién/Extension No ciclos
Espasmos tronculares 1 de 30 seg. Ausencia en 30 min.
en 30 min.

Volumen amnidtico Laguna> 2 cm. Laguna< 2 cm.

TABLA 3: Puntuacion Test de Manning

69



diendo del estado basal en € ciclo
suefio-vigilia fetal'® y a la funcién
fisiologica que se redlice, siendo la
funcion respiratoria concomitante a
la funcidn digestiva una de las més
[lamativas.

Durante los ultimos afios hemos
sido testigos de la trascendencia en
la aplicacion de la metodologia
Doppler como recurso diagnostico
f etal 169 170 171 172 173 174 175 176, pero su
utilizacion se ha restringido al érea
vascular.

Para aplicar un sistema Doppler
basta que exista una determinada
estructura en movimiento de
acercamiento o alggamiento a foco
emisor de sonido, pudiendo percibir
entonces una determinada frecuen-
cia de onda de cualquier energia en

Por tanto este fendmeno es aplicable
a todas las formas de onda de
energia la funcion hemodinamica
no es la unica forma de aplicacion
prenatal.

b. Perfil biofisico de Vintzileos.

En 1983 Vintzileos'”” dio a conocer
su perfil biofisico feta en e que
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CRITERIOS DEL PBF DE VINTZILEOS.

Prueba sin estrés:

Puntaje 2(NST2): 5 6 més aceleraciones de la FCF
de no menos de 15 |.p.m. en amplitud y no menos de
15 seg. de duracion asociadas con movimientos
fetales durante 20 minutos.

Puntaje 1(NST1): 2-4 aceleraciones de no menos de
15 l.p.m. en amplitud y no menos de 15 seg. de
duracién asociadas a movimientos fetales durante 20
miNutos.

Puntaje O(NSTO0): 1 6 menos aceleraciones durante
20 minutos.

Movimientos fetales:

Puntaje 2(FM2): No menos de 3 episodios de
movimientos fetales groseros (tronco y miembros)
en 30 minutos.

Puntaje 1(FM1): 1-2 movimientos fetales en 30
miNutos.

Puntaje O(FMO0): ausencia de movimientos fetales en
30 minutos.

Movimientos respiratorios fetales:

Puntaje 2(FBM2): No menos de 1 episodio de
respiracion fetal de por 1o menos 60 seg. durante un
periodo de observacién de 30 minutos.

Puntaje 1(FBM1): No menos de 1 episodio de
respiracion fetal que persiste de 30 a 60 seg. durante
un periodo de observacién de 30 minutos.

Puntaje O(FBMO): ausencia de respiracion fetal .
Tono fetal:

Puntaje 2(FT2): por lo menos un episodio de
extension de las extremidades y de la columna con
retorno ala posicion de flexion.

Puntaje 1(FT1): por lo menos un episodio de
extension (de columna o extremidades) con retorno a
la posicion de flexion.

Puntaje O(FTO0): extremidades en extensién. Mano
abierta. No retorno alaflexion.

Volumen de liquido amniético:

Puntaje 2(AF2): bolsillo de 2 cm. o més.

Puntaje 1(AF1): bolsilloentre 1y 2 cms.

Puntgje 0 (AF0): bolsillo menor de 1 cm.
Clasificacién placentaria:

Puntaje 2(PL2):Grado O, 1y 2.

Puntaje 1(PL1): placenta posterior no valorable.
Puntgje O(PLO): Grado 3.

Puntaje maximo: 12

Puntgje minimo: 0

Tabla 4.- Perfil biofisico de Vintzleos
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presentaba la novedad de afiadir la
valoracion del grado de
degeneracion placentaria medido
mediante ecografia, y puntuado por
Grannum y col'”, dependiendo del
depdsito hiperecogénico de calcio
en la placenta (Tabla 4).

Este sistema comienza con la
realizacion del test no estresante
(NST). Tras el mismo se realiza una
valoracion ecografica para observar
y cuantificar los componentes
biofisicos fetales.

Una puntuacion de 8 6 mas se
asocia a buen prondstico perinatal.
En cambio puntuaciones inferiores
deben tener mdas seguimientos o
incluso considerar la posibilidad de
terminar la gestacion.

Este autor encontré en la valoracion
de multiples parametros una rela-
cion con el estado acido base fetal
observando que el test no reactivo y
la ausencia de movimientos respira-
torios fetales son las primeras mani-
festaciones del compromiso fetal,
mientras que la ausencia de movi-
mientos fetales y la pérdida del tono
fetal se asocian a un mayor grado de
lesion fetal'”.

c. Perfil biofisico de Eden.

Este autor public6 en 1988 un perfil
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biofisico modificado para valorar la
supervivencia fetal'®™ ' Primero se
les realizaba un test no estresante
segun la técnica de Martin y
Schifrin'®2. Con el registro cardio-
tocografico se recogia simultanea-
mente informacion sobre la dindmi-
ca uterina y sobre los movimientos
fetales. A continuacion se realizaba
una ecografia con una valoracion de
la cantidad de liquido amniético y la
presentacion fetal. No se conside-
raba necesario valorar los movi-
mientos fetales y respiratorios salvo
que el test no estresante hubiera
resultado no reactivo. En este Gltimo
caso la exploracion se prolongaba
30 minutos mas.

Si el test era no reactivo se
planteaba la posibilidad de terminar
la gestacion si se cumplia alguno de
los siguiente requisitos:

1) disminucién del liquido amnid-
tico

2) desaceleraciones de la FCF

3) movimientos fetales corporales y
respiratorios anormales.

d. Perfil biofisico de Nageotte.

Nageotte'® y su grupo de California
se plantearon una alternativa a la
prueba de oxitocina, un método que
consideraban util para la valoracion

de gestaciones de riesgo, pero que
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suponia un gasto considerable de
tiempo y dinero. Para ello describio
un perfil biofisico modificado que
consistia en realizar un test no
estresante. Si este era reactivo solo
consideraban por ecografia la
cantidad de liquido amnidtico, sin
paarse a andizar los otros
parametros  biofisicos  fetales.
Cuando la cantidad de liquido
amnidtico era de 5 6 mas centi-
metros se consideraba la prueba por
buena. En e caso que € test no
estresante hubiese dado no reactivo
y sin dinamica procedia a la
estimulacion vibroacustica. Si este
acto tampoco daba resultado o s €l
liguido amniotico era inferior a 5
cm. se redlizaba una prueba de
oxitocina.

Este autor encontré una incidencia
de resultado perinatal adverso tras
un perfil biofisco modificado
negativo mucho menor que tras una
prueba de oxitocina negativa (95 %
el intervalo de confianza).

e. Otros perfilesbiofisicos.

Distintos autores utilizaron muailti-
ples parametros para la valoracion
fetal antepartum. Entre ellos men-
cionaremos a James y cols™ que
presentan tres parametros ecogra
ficos como son € doppler funicular,
el didmetro abdominal y el perfil

Introduccioén

clasico. La conclusion ala que llega
es gue lo que primero da la sefia de
deterioro fetal es e doppler umbili-
cal seguido por la disminucion de la
circunferencia abdominal. El perfil
biofisico seria lo dltimo en dar la
voz de alarma.
Devoe y cols'®, en un amplio
estudio, encuentran que a mayor
numero de variables alteradas existe
un peor pronostico fetal. Para este
autor e tono feta es lo més
significativo pues se asocia a altera-
ciones del sistema nervioso central
mas severas, dado que la hipoxia
afecta primero a los centros cere-
brales mas recientes en € desarrollo
(como los que regulan la frecuencia
cardiaca y los movimientos respi-
ratorios), y posteriormente a tono y
alos movimientos corporales, por 1o
tanto cuando se atera € tono ya
existe un grave deterioro fetal.

Pillai y col™®. afiadian a los valores
puntuados en e perfil biofisico
clasico la valoracion de los movi-
mientos bucales por parte del feto.

Otros investigadores'®’ 188 189 190
coinciden en la introduccion de la
velocimetria doppler umbilical para
la correcta valoracion del estado
fetal, aunque aplicado a gestaciones
de ato riesgo  (diabéticas,
hipertensas, crecimiento intrauterino
retardado).
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J.-REACTIVIDAD FETAL A
ESTIMULOSEXTERNOS.

Hoy en dia con la ayuda de los
ultrasonidos y de la monitorizacion
electronica fetal podemos estudiar
los patrones conductuales fetales,
observando sus respuestas a
distintos estimul os externos.

Estos patrones van desde movimien-
tos corporales manifiestos o varia-
ciones en € patron de la frecuencia
cardiaca hasta, incluso, movi-
mientos oculares™ o fenémenos de
miccion.

Clasicamente, se podia actuar sobre
el estado basal fetal redizando
manipulaciones externas en €
abdomen de la gestante, pero es de
muy poca utilidad como sefialaron
Druzin y colaboradores en un
estudio prospectivo™ sobre los
efectos de esta maniobra sobre la
frecuencia cardiaca fetal.

Otra modificacion empleada en
ocasiones es la aportacion de
glucosa ala madre en aguellos casos
de escasa reactividad fetdl,
basandonos en que la glucosa es la
principal fuente energética del feto.

Tras dicha medida se ha apreciado
un aumento de la frecuencia de los
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movimientos respiratorios 'y en
cierta medida sobre los
movimientos somaticos, pero nulo
efecto sobre el patron de frecuencia
cardiaca no reactivo ta como
demostraron Eglinton y colabora-

dores®,

Peleg y colaboradores también
realizaron un estudio sobre la
reactividad fetal a estimulo
luminoso bien via vaginad o
abdominal pero sin resultados
concluyentes'™,

a. Estimulacion vibroacustica.

Tras los trabgos de Sontag y
Wallace'™ en 1936 se demostraron
los cambios en la frecuencia
cardiaca fetal de aquellas gesta-
ciones mayores de 28 semanas a las
gue se les practicaba una estimu-
lacion vibroacuUstica.

Walker y colaboradores™ descri-
bieron la reaccion fetal cardiaca a
estimulo vibroacustico capaz de
producir un aumento en e nudmero
de aceleraciones de la FCF las
cuades presentaban una mayor
duracion y amplitud.

Por todo esto la estimulacion vibro-
acustica se emplea en la valoracion
del  bienestar feta obteniendo
resultados tan fiables como la
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prueba de oxitocina®’ ' 4
subsanar algunos inconvenientes del
test basal, puesto que éste tiene un
amplio nimero de pruebas falsa
mente positivas™> %°.

Clinicamente, €l feto redliza ante €l
estimulo vibroacustico una serie de
respuestas de modificacion de los
patrones de frecuencia cardiaca, de
los movimientos somaticos y de los
movimientos respiratorios™. Estas
respuestas son posibles a partir de la
28 semana de gestacion, pues es
cuando se encuentra desarrollado el

6érgano de la audicion®®,

1.-Respuesta cardiaca fetdl:

Tras el estimulo |la respuesta inicial
en los primeros segundos se traduce
en e 90,2 % de los casos en una
aceleracion  tranditoria  de la
frecuencia cardiaca fetal de unos 20
a 40 latidos de amplitud y entre 100
y 450 segundos de duracion’®. Esta
respuesta estaria mediada por
estimulacion directa del sistema
nervioso simpético®®, reforzado por
la observacion de reactividad a
EVA en fetos anencéfalos lo que
sefidla una respuesta de origen
subcortical®®.

Introduccioén

2.- Respuesta somética

Con los ultrasonidos podemos
observar e incluso cuantificar la
respuesta somatica a estimulo
vibroacustico. Esta  respuesta
consiste en distintos movimientos
de las extremidades fetales, tales
como retirada del  miembro,
extenson de los dedos del pie o
reflggo de prension en la mano.
También realiza movimientos de
apertura oral, miccion S esta
previamente con vejiga llena, vy
bl ef arospasmoZOG 207 208 209.

3.- Respuesta respiratoria

Mediante la ultrasonografia se
aprecia una disminucion de los
movimientos respiratorios en fetos
normales”’® tras la estimulacion
vibroacustica, haciéndose a la vez
mas irregulares lo que parece
concluir en la independencia de la
regulacion de la FCF y de la
respiracion fetal #* 2%

4.- Respuesta hemodinamica.

Las modificaciones de la onda de
velocidad de flujo apreciadas sobre
la arteria umbilical tras € EVA
parecen responder a las
modificaciones de la linea de base
concomitantes a estimulo, y no
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parece producirse una variacion en
|as resistencias placentarias™.

b. Posicion y actividad mater na.

No parece estar demostrado que los
cambios de posicion materna
afecten a la actividad fetal, sin
embargo agunos autores como
Minors y Waterhouse™* compro-
baron que la gestante percibe mayor
cantidad de movimientos en
decdbito supino, disminuyendo esa
percepcion  cuando esta en

En cuanto a la actividad materna
Edwards y Edwards™ no encuen-
tran relacion entre ésta y la
variacion de movimientos fetales,
sin embargo Rayburn®'® ?* observa
gue disminuyen tras la realizacion
de gercicio fisico. En estos casos
tras un periodo de descanso y en
condiciones fisiologicas, € feto
recuperaba su frecuencia de
actividad normal. En un estudio mas
reciente Winn y colaboradores %
demuestran tambiéen una
disminucion significativa de la
duracion y frecuencia de los
movimientos respiratorios y
corporales tras una prueba de
esfuerzo.

c. Glucemia materna.

Para algunos autores  como
Aladjem®™® y Gelman®, el aumento
rapido de la glucemia materna
mediante ingestion de 25 a 100
gramos de glucosa se acompafia de
un aumento de la actividad fetal.

Pero para otros  numerosos
investigadores no se ha encontrado
un aumento significativo de los
movimientos corporales fetales tras

una ingeﬁa materna221 222 223 224 225

226 227 228

En redidad los cambios de
movimientos tras € estimulo
glucémico se basan mas en un
aumento de los movimientos
respiratorios que en el aumento de
los movimientos somaticos”®.

d. Estrés materno.

lanniruberto y Tajani®* observaron
hiperactividad fetal en situaciones
de estrés materno intenso, pero ante
estrés severo existe una inhibicion
de los movimientos fetales que se
recupera cuando cesa e estimulo
estresante.
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e. Palpacion uterina.

La palpacion o agitacion del fondo
uterino normalmente no supone un

estimulo para los movimientos
fetales™,

f. Medicacion

Los medicamentos habituales en el
tratamiento de complicaciones
médicas, no parecen afectar, a dosis
terapéuticas a los movimientos
fe'[aleS 217 218 219 220 240 241. PerO CuandO
se administran en exceso, alcohol o
sedantes como barbitdricos,
benzodiacepinas, metadona o
meperidina, que atraviesan
facilmente la barrera hemato-
placentaria, se reduce el nUmeroy la
velocidad de los movimientos
fetales. Estos cambios cesan tras

interrumpir e tratamiento®2.

-Katz y colaboradores™, Derks y
colaboradores™, observaron cam-
bios en la actividad fetal, [legando
incluso a cese de la misma, en
gestantes entre la 25 y 34 semana de
embarazo que recibieron esteroides
para estimular la  madurez
pulmonar, cesando los cambios a las
24 horas de la dltima adminis-
tracion.

-Seeds?™, Cope®® y Moise™ vy
colaboradores, describieron que la
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inyeccion de pancuronio en gluteo
fetal bajo control ecogréafico detiene
la actividad fetal permitiendo la
transfusion intrauterina, la deriva-
cion vesical en uropatias obstruc-
tivasy lafuniculocentesis.

- Van Geijn y colaboradores *®
descubrieron que las gestantes
tratadas con antiepilépticos no
alteran su patron de movimientos
fetales.

-Rayburn y  colaboradores™®
observaron que los farmacos beta-
adrenérgicos no afectan a los
movimientos fetales.

- La administracion de meperidina a
la madre durante la analgesia en €
trabgo de parto puede producir
depresion neonatal y resultados
anormales en la exploracion
neurol ogica. Estos  resultados
dependen de la dosis y del intervalo
de tiempo entre la administracion y
el nacimiento del nifio. Se ha
encontrado una mayor exposicion
fetal entre la segunda y tercera hora
tras la administracion de esta
anagesiaalamadre 2 %,

g. Habitostoéxicos.
El tabaco produce disminucion de la

actividad somética fetal®® **,
debido probablemente al aumento
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de los niveles de carboxi-
hemoglobina de la madre 0 a un
efecto directo de la nicotina en el
sistema nervioso central del feto®”,
Estd demostrado que la nicotina
disminuye € flujo utero-
placentario®®.

La ingesta ocasional elevada de
cafeina no parece repercutir sobre
los movimientos fetales somaticos y
respiratorios. Sin embargo en la
consumidora habitual de cafeina
durante la gestacion se ha apreciado
un aumento significativo de los
movimientos respiratorios fetal es*®.

h. Estimulosluminosos.

La respuesta fetal a la estimulacion
luminosa no parece ser de utilidad
en la aplicacion clinica diaria,
aunque algunos autores propugnan
gue la luz intensa aplicada sobre el

abdomen aumenta |os movimientos
f et aI 93247 248 249

I. Sexo dd feto.

No existe diferencia estadistica-
mente significativa entre la media
de movimientos percibidos por hora
en e caso de los fetos varones
frente alos fetos femeninos 27 %82
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j. Presentacion fetal.

Durante los periodos de actividad
fetal se pueden producir cambios de
presentacion en un intento de
acomodarse ala forma uterina >

k. Actividad uterina.

Los movimientos fetales pueden
coincidir con la presencia de
contracciones uterinas espontaneas
0 provocadas con oxitocina. Mulder
y Visser®™ encontraron que los
movimientos fetales no provocan
contracciones uterinas, pero estas
coinciden con un aumento de
actividad fetal.
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K.- CINETICA FETAL: HE-
CHOS FENOMENOLOGI-
COS DIFERENCIALES OB-
SERVADOS DURANTE EL
E.V.A.

Los pardametros de actividad fetal
estan sometidos a variaciones
influenciadas por los distintos
estados conductuales, puesto que no
es lo mismo una respuesta
neurologica en estado vigil como en
letargia 0 suefio.

En este sentido cualquier elemento
perturbador externo, como puede
ser la estimulacion vibroaclstica se
constituye en un elemento inductor
de la reactividad fetal, inde
pendientemente de su Situacion
basal, pudiendo objetivarse vy
reproducir de forma cuantificable
mediante la aplicacion del doppler a
una estructura fetal en movimiento
reactivo.

Los andlisis espectrales de la onda
de velocimetria aplicados al hueso
femoral son un gemplo valido por
nuestra parte para evaluar la cinética
de cuaquier extremidad fetal.
Dichos resultados seran expuestos y
analizados méas extensamente en su
correspondiente apartado.

Introduccioén

Sin embargo, la cuantificacion de
estos fendmenos cinéticos anali-
zados mediante doppler nos ha
permitido como hecho fenomeno-
l6gico valorar cualitativamente
ciertos aspectos conductuales de la
respuesta fetal.

Es importante tener en cuenta dos
conceptos basicos para entender la
reactividad fetal:

1.- MECANISMO DE SATURA-
CION: entendemos por tal la
capacidad fetal de discernir un
estimulo predominante sobre €l
resto de estimulos ambientales. El
feto en condiciones normales es
capaz de mantener una reactividad
especifica a estimulo predominante,
su abolicibn es sugestiva de

2. MECANISMO DE HABITUA-
CION: por & que se expresa la
capacidad de adaptacion fetal a un
estimulo repetitivo y constante al
cua €l feto se acostumbra, perdien-
do interés reactivo.

A pesar de que efectivamente este
hecho esta demostrado, siempre
persiste una minima reactividad
fetal ante un estimulo reiterativo.

Sinopticamente  referimos  los
siguientes eventos ante el estimulo:
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Introduccion

EXTREMIDAD INFERIOR:

Retirada del miembro.
Dorsiflexion del pié.

Extension de dedos con flexion
del primero, superponible al
reflejo de Babinsky (Figura 22).

Al aumentar e nimero de estimulos
aumenta el decalage, no produ-
ciéndose inhibiciéon del mecanismo
de saturacion ni habituacion fetal.

EXTREMIDAD SUPERIOR:
En condiciones de reposo 0 suefio,

el EVA provoca extension de dedos
y posterior prension lenta.

En condiciones de vigilia: flexion y
cierre brusco de las manos. Este
reflejo es comparable a de Prension
y de Moro (Figura 23).

Figura 22.- Reflgjo Babinsky tras EVA en
feto y recién nacido.

Figura 23.- Respuesta reactiva fetal en
miembro superior. Reflgjo de prension en
feto y recién nacido.

APERTURA ORAL:

En condicién basal de suefio, tras la
perturbacion se produce con cierto
decalaje un mecanismo de bostezo y
succion. En condicion de vigilia por
el contrario, la estimulacion desen-
cadena una apertura oral mantenida
(Figura 24).

Figura 24.- Apertura oral reactiva.
Bostezo-succion.
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La apertura oral forma parte de los
reflggos considerados como ata
mente sutiles. La movilidad del
labio inferior muestra una morfo-
logia de onda de predominio
positivo, de lo que deducimos que €l
mecanismo de cierre conlleva una
baja velocidad y por tanto una
deficiente energia como para ser
detectada con los sistemas Doppler
de aplicacion clinica

En condiciones fisiologicas la
apertura oral la relacionamos con
dos situaciones diferentes:

a) Respuesta asociada al despertar
fetal. Cuando lo estimulamos en
fase de suefio se acompafna
posteriormente por fases de
succion.

b) Apertura oral mantenida. En
condicién de vigilia previa, cuando
estimulamos al feto se acompana de
movimientos compulsivos y tiraje
del esterndn, ssimulando el espasmo
del sollozo.

En dtuaciones fisiologicas la
apertura ora tiene significado de
alerta y nunca de patologia fetal, asi
como nunca actividad respiratoria
fisiologica.

Introduccioén

ESPASMO TRONCULAR:

Se manifiesta como un movimiento
compulsivo repetitivo.

La aplicacion de la ventana de
insonacion sobre la parrilla costal
permite obtener un Doppler nitido
con perfil de onda espectral aislada
en cada movimiento.

Se constituye como un método
eficaz para diferenciar los movi-
mientos respiratorios activos de otra
actividad troncular no necesaria-
mente respiratoria (Figura 25).

Figura 25.- Caracteristica espectral de la
onda Doppler del espasmo troncular,
espicular y sincopada (movimiento no
respiratorio).
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Introduccion

MICCION

En situacion de replecion vesica la
estimulacion provoca una relgjacion
de esfinteres desencadenando una
miccion reflgga de 6-7 seg. de
decalge (Figura 26).

Los movimientos anales como
reflggo esfinteriano acompanian al
anterior.

Figura 26.- Miccion intradtero

BLEFAROSPASMO

Este sutil reflgo mantiene una
intensidad de respuesta constante,
sin decalge y sin habituacion.
Llamamos la atencion sobre el
hecho de que ante casos evidentes
de patologia fetal con marcada
hipoquinesia, la Unica respuesta que
se mantiene es € referido reflejo en
ausencia de otras respuestas
somaticas globales (Figura 27).

FLE 633 ¢4 ruie i)

Figura 27.- Blefarospasmo.
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[I. OBJETIVOS

En 1989 iniciamos nuestro estudio
en la observacion de la dindmica
respiratoria fetal y qué hechos
concomitantes se producen en la
vida intrauterina.

Desde el punto de vista anatdmico y
funcional e pulmén es uno de los
Organos gue precisa un mayor aporte
de elementos periféricos
filogenéticos para completar su
madurez'. No cabe duda que el
corazon es el organo principal, dado
gue su consolidacion estructural
precoz es un hecho incuestionable y
marca la independencia funcional
del embrion, pero € pulmén es €
organo subsidiario por excelencia ya
gue en definitiva va a constituirse en
el mecanismo transferidor de
oxigeno en la vida extrauterina, por
este motivo precisa de una selectiva
especidlizacion 'y  entrenamiento
durante €l periodo fetal.

Estd claro que e feto no necesita
respirar intrauterinamente, puesto
gque la oferta transfunicular de
oxigeno la tiene asegurada en
condiciones fisiologicas, pero es
notorio que realiza una funcién
respiratoria activa y es légico pensar
gue esta actividad respiratoria no
tiene por qué obedecer a los mismos

Objetivos

mecanismos reguladores de la
respiracion aérea sadvo en
circunstancias especiales derivadas
de situaciones hipdxicas u otros
estatus estresantes.

Tras la observacion de los
fendbmenos que acontecen en la
funcion respiratoria fetal podemos
afirmar:

gue los espasmos tronculares
entraian una amplia diversidad
funciona no necesariamente
respiratoria

gue la respiracion fetal efectiva
no es un hecho constante, sino
secuencial 'y episodico, por
espacio no superior a 45 minutos
y cada 4 horasy media

La introduccion en los distintos
perfiles de evaluacion del bienestar
fetal del factor “movimientos
respiratorios’ es un dato arbitrario y
de consideracion grosera, que no
refiere la funcion definida como
auténticamente  respiratoria;  por
tanto:

¢Qué criterio de interpretacion
debemos darle?.

¢Es acaso un hecho conductual
sempre fisiolégico, o por €
contrario puede en algunas
ocasiones ser un dato de alarma
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fetal que no solo estamos pasando
por alto sino gue inclusive estamos
considerando como un signo de
bienestar fetal ?

S esto esasi ¢qué valor real tiene la
inclusion de este parametro con este
concepto simple en la consideracion
multifactorial del test de Manning
clasico?

Igualmente €& resto de los
parametros somaticos evaluados en
los tests biofisicos clasicos:
movimientos somaticos y tono fetal,
estan sometidos a variaciones en
funcion de la interpretacion y de los
distintos  estados  conductuales
fetales, sin que por ello € feto esté
en Stuacion de bienestar o
sufrimiento.

Cuando se hace un metaanadlisis de
los distintos perfiles biofisicos
(Manning entre ellos), se observa
gue la obtencion de una puntuacion
baja, es un marcador de patologia
Menos Preciso en comparacion a una
puntuacion ata como indicador de
bienestar fetal. Es decir, los tests
biofisicos sirven para decirnos lo que
estd bien pero no siempre son
validos para indicarnos lo que esta
mal (3% de los casos).

Por otro lado queda un grupo de
pruebas falsamente positivas no
desderiabl es.

Objetivos

Tenemos que aceptar que no es lo
mismo la valoracion de perfil
cardiotocografico en la prueba no
estresante y/o e volumen amniotico
gue los datos subjetivos obtenidos de
los parametros somaticos, esto hace
gue a enfrentarnos a un resultado
del perfil biofisico patologico,
valoremos la Situacion clinica en
conjunto, ya que podemos caer en €l
error de apreciacion que induzca a
un falso positivo a combinar las
otras variables sométicas de menor
trascendencia

La unica posibilidad de disminuir €l
nimero de falsos positivos es
aumentar el tiempo de observacion
fetal bajo ultrasonidos a més de dos
horas, |o que representa un gran
inconveniente en la clinica diaria,
con gran demanda poblaciona y
provoca una altisima tasa de fracasos
y abandono metodoldgico por parte
del observador, por lo que se
constituye en un método de gran
utilidad clinica fetal, pero con un
amplio margen de inadecuada y
confusa interpretacion, fundamental-
mente porque los tres parametros
somaticos (movimientos respirato-
ros, movimientos somaticos y tono
fetal) son factores espurios; no solo
no aportan resultados contundentes,
sino que, incluso restan fiabilidad a
la puntuacion total final.

Otros factores como € largo tiempo



de exploracion y la perturbacion que
un explorador inexperto puede
involuntariamente inducir en la
actividad cinética fetal contribuyen a
enrarecer mas los resultados.

Por esto, en € presente estudio nos
hemos propuesto los siguientes
objetivos :

1. Indagar en la respuesta fetal en
cualquier instante, independiente-
mente del estado basal del mismo
(vigilia-suefio)

2. Metodologia &gil e inmediata
acorde con las necesidades
clinicas actuaes, mediante la
introduccion de dos elementos
suficientemente conocidos;, la
estimulacion vibro-acustica como
elemento perturbador externo e
inductor de la reactividad fetal y
la metodologia doppler como
procedimiento de obtencion de
datos objetivables, mensurables y
reproducibles de la cinética fetal.

3. Conocer los aspectos que
influyen  fenomenol 0gicamente
en |los auténticos mecanismos que
desencadenan la respiracion fetal.

4. Discernir la auténtica respiracion
fetal y su significado de otros
movimientos  tronculares  no
respiratorios.

Objetivos

5. Cuantificar la respiracion y los
pardmetros de  rendimiento
respiratorio fetal por proce-
dimiento  biofisico mediante
andlisis doppler de la onda de
velocimetria hidrodinamica trans-
nasal.

6. Aplicar estos datos en la
consecucion de un test de
evaluacion del estatus fetdl,
simple, de aplicacion inmediata
de escaso tiempo de observacion
sin menoscabo en la efectividad
de aplicacion y resultado clinico
perinatal.

85



Capitulo 3
MATERIAL Y METODOS



l1l. MATERIALY METODO.

Entre Enero de 1997 y Marzo de
1998 se estudiaron en la Unidad de
Ecografiay Diagnostico Prenatal del
Departamento de Obstetricia y
Ginecologia del Hospital Univer-
sitario de Canarias a 161 fetos de
gestaciones fisiologicas entre la 35 y
42 semanas de embarazo, proce-
dentes de la Consulta Externa de
Obstetricia.

A estos hay que unir € grupo
preliminar de respiracion fisiologica
estudiados desde 1987 (Grupo
Preliminar).

A1l. Descripcion de la poblacion:

POBLACION LINEAL
NORMAL:

a. Cinética fetal.

Como grupo control o base del
estudio ulterior del presente trabajo,
hemos realizado inicialmente en un
primer grupo la cuantificacion
mediante doppler de la cinética fetal,
aplicada a movimiento del fémur en
un grupo de 80 gestaciones
fisiologicas entre la 35 y 42 semanas
deformalineal.

El nUmero de estudios realizados, en

Material y Método

la determinacion de la cinética
femoral por doppler ha sido de 185
en esta poblacion.

Las caracteristicas de este grupo
control han sido:

- Edad materna entre 19 y 41 afos
(30.94 afios).

- Gestantes sanas sSin habitos

tOXicos.

- Edad gestacional a parto 40.1
semanas (36.95-42.4).

- Apgar por encima de 6/8.

- Peso fetal: 3.294,81 gr (2580-
4190 gr).

- Modalidad de parto:

Vaginal: 60
Normal: 48
Forceps. 12

Cesdreas. 20
Sufrimiento fetal: 4
Electiva: 11
No evolucién: 5

. Sexo fetd:
Mujeres: 40
Varones. 40

- Paridad:
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Nuliparas: 28
Multiparas: 52

Registro basal: Reactivo

Volumen amnidtico: Lagunas
superiores a 5 cm. por técnica
semicuantitativa y  subjetiva
combinada consideradas como
euamnios.

Las condiciones de la exploracion
son:

Paciente en decubito supino, 5
minutos de reposo previos a la
exploracion.

Hora de la exploracion entre las
10.30 y 12.30 de la mafiana.

Ingesta previa no superior a dos
horas.

Vision ultrasonica de la longitud
femoral total.

- Ausencia de movimiento fetal
previo.

Seleccion del fémur mas proximal
ala sonda ultrasdnica.

Vision ultrasonica sagital
preferentemente.

- Aplicacion de la ventana Doppler

Material y Método

perpendicularmente a hueso de
forma ideal, nunca con un angulo
superior a 100 grados.

Estimulacién vibroacustica por un
ayudante, mientras simultanea
mente se determina la medicién de
|la onda de velocimetria.

Las pacientes antes de la
exploracion son sometidas a un
Test de Manning clasico, donde
incluimos como técnica biofisica
novedosa la hidrodinamia

respiratoria amniotica transnasal >
60 206

Caracteristica espectral de la cinética
femoral:  Viene dada por la onda
determinante tipica que corresponde al
primer movimento de alerta fetal,
desechandose el resto de ondas
terminales, segin se ha expuesto
anteriormente en la Figura 19.

b. M ovimientos
fetales:

respiratorios

En un segundo grupo, independiente
del anterior se estudio € perfil de
onda  hidrodinamico transnasal
mediante tecnologia doppler a 68
gestantes fisiologicas entre la 26 y
41 semanas de forma lined vy
bissmanalmente para saber que
relacion individual guardaba con €l
estado fetaa y qué hechos
fenomenologicos asociados acon-
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tecian en condiciones fisioldgicas (la primeras experiencias pero no
edad gestacional confirmada por imprescindibles en  estudios
datos crono-ecograficos). sucesivos.

Edad maternac Entre 21 y 30 . Angulo de insonacion menor de

anos. 50 grados.

Gestantes sanas sSin habitos - Videotape ocasional.

toxicos.

Perfil valido: NUmero de ondas >
Incremento ponderal materno: 11 6, sin estimulo fetal e inin-
+ 2 Kg. terrumpidas (Figura 28).

Edad gestacional al parto: 39,2 +
2,74 semanas.

Apgar: >6/>8.
Peso fetal: 3156 + 274 gr
Partos eutdcicos

Condiciones de la exploracion:

Gestante en decubito supino.

Figura 28.- Caracteristica espectral: La
onda hidrodinamica tipica de la

Ingesta (desayuno) una hora antes

de la evaluacion. respiracion nasal fetal corresponde a un

perfil sinusoidal positivo, sobre la linea de
Observacion ecogréfica nasal base y posteriormente negativa en la fase
transversal/sagital, indistinta- inspiradora.

mente, dado que a ser un flujo
bidireccional ascendente-descen-
dente no ofrece implicacion
hidrodinamica.

Codificacion color en las

89



POBLACION

La edad gestacional en que se ha
efectuado €l estudio ha sido entre la
semana 35y la 42 de gestacion.

La poblacion seleccionada sin
habitos toxicos, excepto tabaco en €l
31,7% de las pacientes (Grafico 1)

HABITOSTOXICOS

110

68,3% 31,7%

B FUMADORA B NO FUMADORA

Gréfico 1.- Distribucion de los habitos
toxicos en la poblacién estudiada.

Entre la semana 35 y la 38 se
realizaron 182  estudios de
reactividad somatica, 141 de
movimientos respiratorios sincro-
nicos y 43 con ausencia de
movimientos respiratorios  fisio-
|6gicos.

Entre la 39 y la 40 semana se
realizaron 115  estudios de
reactividad somética, 67 de
movimientos respiratorios sincro-
nicos y 51 con ausencia de
movimientos respiratorios fisiolo-
gicos.

Material y Método

Entre las semanas 41 y 42 fueron 44
los estudios sométicos, 45 los
estudios respiratorios sincronicos y 3
con ausencia de movimientos
respiratorios fisiol0gicos.

En total se practicaron 691 estudios
de los cuales 341 corresponden a
reactividad somética, 253 a
movimientos respiratorios activos y
97 a ausencia fisologica de movi-
mientos respiratorios (Tabla 5).

El promedio de estudios realizados
por gestacion fue de 2,60 con
minimo de 1 y maximo de hasta 7
estudios.

El promedio de laedad materna fue
de 31,14 afios (entre 16 y 44).

L as pacientes no tenian antecedentes
medicos de interés en 67,6 % de los
casos, € 25,5 % habian presentado
un test de O Sullivan patologico alo

Semanas 35-38 39-40 41-42
366 233 92

Movimientos

Somaticos 182 115 44

Respiracion

sincronica 141 67 45

Respiracion

asincronica 43 51 3

Tabla 5.- Distribucion por semanas del
ndmero de estudios realizados.
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ANTECEDENTESPERSONALES
25,5% 41

1,9%

25% i4

2,5%

67,6%

ESNINTERESEDIABETES EHTA
BEPILEPSA BOTROS

TRATAMIENTO EN LA GESTACION
5%

31 8
2,5%

2,5%

149
92,5%

B 9N TRATAMIENTO B INSULINA
F ANTIEPILEPTICOS E OTROS

Grafico 2.- Digribucion de los
antecedentes personales en la poblacion
estudiada

largo de la gestacion, & 25 %
presentaban tensiones arteriales
limites, y un 1,9 % eran epilépticas
(Grafico 2).

La paridad de la poblacion estudiada
se distribuy6 de la siguiente forma:
60 nuliparas (37,3%) y 101
multiparas (62,7%) ( ).

Durante la gestacion el 92,5 % delas
embarazadas solo recibieron trata-

Gréfico 4.- Porcentaje de pacientes que
habian recibido tratamiento durante la

miento habitual de ferroterapia,
calcioterapiay folicoterapia. El 0,6%
tomaban tratamiento antiepiléptico y
e 1,9% recibieron en agun
momento insulina. El restante 5 %
habia recibido tratamiento
inespecifico  (antibidticos, antiin-
flamatorios, antiacidos ...), durante la
gestacion aestudio ( ).

El 56,5 % de |as gestantes estudiadas
realizaban algun tipo de trabgo

PARIDAD
2

61,5 1,2% 37,3%

B NULIPARA B 2-4 GESTACIONESE >4 GESTACIONES

TRABAJO MATERNO

43,5% 56,5%

B TRABAJADORA E NO TRABAJADORA

Distribucion de la paridad en la
poblacion estudiada.

Distribucion de la poblacion
trabajadora, versus no trabajadora, en la
poblacién estudiada.
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durante e periodo de estudio. El
43,5% de los casos eran amas de
casa (Grafico 5).

Otros datos como |la edad gestacional
a parto promedio fue de 39 + 2
semanas (maximo 42 + 6, minimo
36).

El peso medio del recién nacido fue
de 3286,30 gramos con variaciones
entre 1660 y 4553 gramos de peso.

La distribucion del sexo fetal en 82
casos varones (50,9%) y en 79
mujeres (49,1%) (Gr afico 6).

Modalidad del parto (Grafico 7):
VAGINAL en €l 75,7 % de los casos
con 97 partos normales y 25 forceps
por distinta indicacion (21
profilacticos y 4 por sufrimiento
feta).

ABDOMINAL en € 24,2 % de los
casos (39) siendo la indicacion no
evolucion en 16 casos (9,9%), 14
cesareas electivas (13%) y sufri-
miento fetal intraparto en 9 casos

El 88,2% de las gestaciones (142
pacientes) presentaron un registro
cardiotocogréfico normal (Criterios
de Cardiff) durante €l partoy € 11,8
% tuvieron algun tipo de alteracion
(desaceleraciones variables, bradi-
cardias...) (Gréfico 8).

Material y Método

SEXO FETAL

79
89

50,9% 49,1%

EMUER B VARON

Gréfico 6.- Distribucion del sexo fetal en la
poblacién estudiada.

VIiA DEL PARTO

39

122
75,7% 24,3%

B ABDOMINAL E VAGINAL

Via de finalizacion de la gestacion
en la poblacién estudiada.

REGISTRO CARDIOTOCOGRAFICO
19

142
88.2% 11.8%

B Patol6gico B Normdl

Distribucion de los registros
cardiotocogr aficos en la poblacion estudiada
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En los casos en que se practico pH
de cordon (66,45% de los casos) la
media obtenida fue de 7,22 con
valoresentre 7,00 y 7,39.

A2. Criteriosdeinclusion:

GESTACIONES FISIOLOGICAS
entrela 35y 42 semanas.

Gestaciones Unicas independien-
temente de la presentacion vy
situacion fetal.

A3. Criterios de exclusion.
Gestaciones multiples.

Patologias graves

Habitos toxicos severos (alcohal,
drogas).

B. DESCRIPCION DEL METO-
DO:.

B1l. Variables analizadas.

En toda gestante incluida en el
estudio se realizo:

a- una historia clinica con los
antecedentes personales y
obstétricos, hdabitos toxicos vy
sefialando € motivo de la eleccion
en € estudio.

Material y Método

b.- registro del curso de la actual
gestacion: FUR, edad gestaciona al
incluirse en e estudio, tratamientos
durante lamisma.

c.- ecografia recogiendo la biometria
y Situacion fetal, la cantidad de
liquido amniotico y las
caracteristicas placentarias.

d.- registro de la presencia o
ausencia de espasmos tronculares
mediante ecografia.

e- registro de la presencia de
movimientos pasivos a inicio de la
exploracion ecogréfica.

f.- registro de la presencia o ausencia
de movimiento fetal tras E.V.A.

g.- registro de  movimientos
respiratorios mediante aplicacion del
doppler en las fosas nasales.

h.- registro de la visuaizacion de
estomago fetal y de los movimientos
peristalticos, basados en e hecho
fisiologico de bienestar fetal que el
feto respira solo cuando hace
digestion gréfica (observacion de
nuestro grupo).

I.- registro cardiotocografico en el
mismo dia de la exploracion.
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ANALISIS CUANTITATIVO
SOMATICO (MOVIMIENTO
FEMORAL).

Hemos determinado los siguientes
parametros velocimétricos en la
onda determinante:

Pendiente acelerativa (pK1l).-
expresando la velocidad maxima
de la respuesta desde € instante
en que se efectla la estimulacion.

Pendiente desacelerativa (pK2).-
gue expresa la velocidad de la
reposicion de la extremidad a su
pOosicion primitiva

Indice de pulsatilidad.- relacion
existente entre la velocidad de
flexion y extension de la respuesta
fetal.

Decalaje.- o lo que es lo mismo,

el tiempo que tarda € feto en
responder reactivamente  a
estimulo.

Resistencia.- Relacion entre la
velocidad méximay la minima.

Se han medido otros parametros
como la velocidad media y la
aceleracion.

Material y Método

ANALISIS CUANTITATIVO
RESPIRATORIO (FLUJO
TRANSNASAL).

Se estudiaron los  siguientes
parametros de la onda de
velocimetria hidrodinamica, partien-
do de la base que €l periodo activo
de la respiracion corresponde a la
fase inspiratoria.

De ella hemos determinado:

Velocidad de flujo inspirador

Aceleracion inspiratoria.

Tiempo secuencial respira-
torio: o lo que es lo mismo, la
duracion de un  periodo
Inspirador-espirador

Tiempo de cada ciclo, es decir,
el tiempo que dura una fase
inspiratoria y una fase espiratoria
Independientes entre si.

Tiempo inspirador
gque reflga la
inspiradorareal.

maximo,
frecuencia

Indice inspirador O rendimiento
inspirador, que corresponde a la
relacion entre e tiempo de la
primera fase inspiradora que va
desde € inicio de laondaa punto
maximo de la mismay el tiempo
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inspiratorio total, con el fin de
establecer un criterio cuantitativo
y evolutivo de rendimiento
inspirador fetal (I/Im) (Figura
29)

Figura 29.- Descripcion gréfica para
establecer la relaciéon del llamado indice
respiratorio entre las fases activas
inspiradora y € tiempo total de
inspiracion (T/T').

También se han determinado el
indice de resistencia y la velocidad
media

Material y Método

B2. Descripcion del método:

CONDICIONESDE LA
EXPLORACION:

Paciente en decubito supino, con
reposo previo de cinco minutos.

Hora de la exploracion entre las
10:30 y 12:30 horas de la mafiana,
ingesta alimentaria materna en las
dos horas previas a la experiencia

En la primera exploracion se realizo
historia clinica detallada con
especial atencion en  los ante-
cedentes personales y obstétricos, €l
cuso de la gestacion actual,
medicacion y habitos toxicos de la
paciente.

Seguidamente se practicO una
ecografia rutinaria con medicion del
didmetro biparietal, circunferencia
cefdlica, diametro y circunferencia
abdominal, térax y fémur. Se
localizé la placentay se determind €l
volumen de liguido amnidtico por
método subjetivo.

Como dato complementario se
indicO s e estomago fetal estaba o
no lleno y s realizO movimientos
peristalticos (signo de la ola de surf).
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PRIMER TIEMPO: MOVIMIEN-
TOS SOMATICOS Y REACTI-
VIDAD FETAL , CUANTIFICA-
CION POR EL METODO
DOPPLER.

Obtenemos una vision de la longitud
femoral total por ultrasonidos,
seleccionando el fémur proximal ala
sonda ultrasonica. Se aplica el modo
Doppler y se sitia € cursor en la
metéfisis distal del fémur, nunca con
un angulo superior a 100 grados.
Seguidamente un ayudante coloca €l
estimulador vibro-aclstico sobre la
calota fetal a la atura del pabellon
auditivo més proximal (Figura 30).

Tras aplicar € estimulo se obtiene
una respuesta reactiva del fémur
fetal promoviendo una onda de
velocimetria sobre la que realizamos
la medicion de la velocidad minima
y méxima (pK1, pK2), laresistencia,
e indice de pulsatilidad, la
aceleracion y el decalgje.

Todas las mediciones se obtienen
mediante cuantificacion electronica
sobre la imagen congelada de la
onda en estudio (Figura 31).

Material y Método

Figura 30.- Colocacion del estimulador a
nivel del pabellon auditivo fetal.

Figura 31.- Onda somatica obtenida tras
la EVA.
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SEGUNDO  TIEMPQO: MOVI-
MIENTOS RESPIRATORIOS,
CUANTIFICACION _ POR __EL
METODO DOPPLER.

Se localiza la cara fetal para la
observacion ecografica de los
movimientos  respiratorios  nasal
transversal/sagital  indistintamente
dado que al ser un flujo bidireccional
ascendente/descendente no ofrece
implicacion ~ hidrodindmica.  El
angulo de insonacion siempre fue
menor de 50°.

Hemos considerado un perfil valido
cuando obteniamos un numero de
ondas no inferior a 6, sin estimulo
fetal previo, ininterrumpidas (siem-
pre antes del EVA).

La caracteristica espectral hidro-
dinamica tipica de la respiracion
fetal es una onda sinusoidal positiva
sobre la linea de base en la
inspiracion y negativa en la fase
espiradora (Figura 32).

Sobre la onda obtenida y con
movimientos del cursor electroni-
camente obtenemos la velocidad
minima y maxima, la resistencia, el
indice de pulsatilidad, la velocidad
media inspiratoria, la aceleracion
inspiratoria, el tiempo inspiratorio
maximo, el tiempo inspiratorio total
y el tiempo del ciclo respiratorio.

Material y Método

Figura 32.- Onda respiratoria con su
perfil  sinusoidal  de  inspiracion y
espiracion.

B3. Interpretacion de las
variables.

1.- Patron de frecuencia cardiaca

fetal (test basal):

Reactivo: presencia de un minimo de
5 aceleraciones transitorias de al
menos 20 Ipm de amplitud y 30
segundos de duracion, en 30 minutos
de registro, con linea basal entre
120-160 latidos por minuto y una
amplitud de oscilaciones igual o
superior a 5 lpm.

No reactivo: Todo registro en el que
se observa una frecuencia de
aceleraciones menor a 5 en 30
minutos o con amplitud de las
oscilaciones inferior a Slpm.

Desacelerativo: Test basal que




muestra dos 0 méas desaceleraciones
de una amplitud igual o superior a 20
Ipm y con una duracion minima de
20 segundos.

2.- Movimientos pasivos (esponta-
neos):

Positivos. presencia de movi-
mientos corporales en 2 minutos de
exploracion.

Negativos: ausencia de movimien-
tos fetdes en 3 minutos de
exploracion.

3.- Movimientos tras EVA:

Positivos. presencia de movimien-to
en alguna extremidad fetal tras 5
segundos de estimulacion vibro-
acustica.

Negativos: Ausencia de respuesta
fetal a EVA.

4.- Respiracion sincronica:

Positiva: Registro de a menos 5
ciclos en 20 segundos de
exploracion, concomitantemente a la
fase gastrica sin estimulacion.

Negativa: Registro de menos de 2
ciclos en 20 segundos de exploracion
con estdmago lleno y peristaltico.

Material y Método

5.- Respiracion asincronica:
Positiva: Registro de 2 6 mas ciclos

respiratorios fuera de la fase géastrica

Negativa: Ausencia de respiracion
asincronica.

6.- Volumen amniotico:

Registro de la mayor laguna de
liquido por la técnica de los cuatro
cuadrantes de Phelan.

Positivo: Laguna> 2 cm.

Negativo: Laguna< 2 cm.

7.- Tono fetal:

Registro de la actitud fetal en flexion

B4. Disefio del estudio:

EQUIPO DE ULTRASONIDOS.

La exploracion fetal se realizo en la
Unidad de Ecografia y Diagnostico
Prenatal del Hospita Universitario
de Canarias.

Se utilizd un ecografo bidi-

mensional, con sonda convex de 3,5
Mhz y Doppler Color Duplex (Aloka
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Echo Camara SSD-680) con Sony
Color Video Printer Movigraph.

E.V.A.

Se utilizd un laringofono artificial
clasico en la PRACTICA OBSTE-
TRICA HABITUAL como pertur-
bador y estimulador fetal: Servox ®,
TYP. LA-2.36 de 7,2 V-150 mAh,
de la compaiia Dr. Kuhn & Co
GmbH. Multifrecuencia, aplicado
directamente sobre la pared
abdominal materna, a nivel del polo
cefalico fetal, como maximo durante
5 segundos (Figura 30).

REGISTRO
CARDIOTOCOGRAFICO

La monitorizacion fetal se realizo en
la Unidad de Fisiopatologia Fetal del
Departamento de Obstetricia y
Ginecologia del Hospital Univer-
sitario de Canarias, con la paciente
en decubito supino, ligeramente
incorporada, entre las 9 y las 13
horas del dia y con ingesta en las 2
horas previas con aparato Hewlett-
Packard.

La valoracion del registro se hacia
en funcion de los criterios de
Schiffrin2,

Material y Método

C. TRATAMIENTO ESTADIS
TICO.

El andlisis estadistico de los
parametros analizados se redizo
utilizando €l paquete estadistico
SPSS-PC en su version 6.1

Las variables cudlitativas se
compararon usando el test de Chi-
Cuadrado cuando se cumplan las
condiciones de valided del mismo.

Las variables cuantitativas se
compararon mediante analisis de la
varianza de un factor, test de Student
para muestras independientes o
pareadas, segun |os casos.

Se cacul6 para cada variable
cuantitativa la media y desviacion
estandar con € intervalo de
confianza de lamisma.

El nivel de significacion estadistica
sefij6 paraun vaor delap £ 0,05.

TECNICA ICONOGRAFICA.
L as imégenes iconograficas han sido

digitalizadas mediante un Scanner
Hewlett-Packard ScanJet 5p.
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El texto, organizacion de datos,
tratamiento estadistico, gréficas y
cuadros han sido redlizados con
Microsoft Office 97 para Windows
98.

Para laimpresion se ha utilizado una
impresora Epson Stilus Color 600.

Material y Método
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Capitulo 4
RESULTADOS



Resultados

CINETICA FETAL:
GRUPO PRELIMINAR:

Dentro de los parametros dindmicos, el estudio velocimétrico del
movimiento fetal como respuesta al estimulo vibroactistico nos permite
valorar los siguientes parametros:

Pendiente acelerativa o pK; que podemos considerar como la velocidad
maxima de respuesta fetal al estimulo (Grafico 9).

Se observa que la pendiente tiene un ligero descenso a lo largo del periodo
gestacional, pasando de 9,25 a 4,32 cm/sg.

Pendiente desacelerativa o pK, este factor expresa la velocidad de
reposicion de la extremidad a su situacién original tras el estimulo.
Igualmente tiene una evolucion decreciente, pasando de un valor medio de
1,35 cms/sg a 0,25 cms/sg desde la semana 35 a la 42 (Grifico 10)

Ambas gréaficas ponen de manifiesto que la maduracion fetal lleva
aparejada una respuesta refleja mas lenta y elaborada tanto en la retirada
como en la reposicion del miembro.

PK2 (cm/sec.)

PK1 (cm/seg.) 4 ]
Pendiente desacelerativa.

Pendiente Acelerativa

15— 2,5 —

- 2
10 “_“‘_-_' F 1,5
» [ “T—
l&__“__,__..l-__.___' ; ﬁ"_.__,_“_\-
5 . + 1 + i 1 1
[ os 4.1
T ~
0 — - | { 1 b 0 ! L 4
36 37 38 39 40 41 42 36 37 38 39 40 41 42
semanas semanas.

Grdfico 9.- Representacion de la velocidad
mdxima.

Gridfico 10.- Representacion de la velo-
cidad minima.
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Indice de pulsatilidad. Muestra igualmente la relacion entre la velocidad de
flexion y extension de la respuesta fetal, con una pendiente decreciente con
valoresde 1,28 en lasemana 35 a 1,21 en lasemana 42 (Gréafico 11).

Velocidad media: sufre igualmente un descenso evolutivo durante este
periodo gestacional variando desde 5,70 a 6,03 cms/sg (Gr afico 12).

Estos hechos reflgan que e estado madurativo neurolégico fetal
experimenta en sus reflggos un enlentecimiento de la respuesta a un
estimul o perturbador.

Velocidad Media (cm/seg.)

I ndice de Pulsatilidad . L.
M ovimientos somaticos

M ovimientos somaticos

o T - T T 8
15 I_f__“\“/T 6 T T T T T
05 ‘2‘ = l T T T
0 0 | ‘
36 37 38 39 40 41 42 36 37 38 39 40 41 42
Sem Sem.
Gréfico 11.- Representacion del 1P. Velocidad media del mo-
vimiento fetal.
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Decalaje.- 0 lo que es lo mismo, el tiempo que tarda el feto en responder
relativamente al estimulo. Se observa una respuesta mas precoz conforme
mas inmaduro es el mismo pues pasa de 0,15 a 0,12 seg. (Grafico 13). Es
decir, el feto en la 36 semana responde mas precozmente y con valores de
aceleracion y velocidad mayores que el feto maduro, siendo esta una
expresion fisiologica y habitual de la elaboracion de respuestas reactivas
reflejas.

Decalaje (E.V.A.)
Movimientos somdticos
0,25 i
02 -
0,15 -
17 e Y P eV
0,05

36 37 38 39 40 41 42
Sem.

Grdfico 13.- Decalaje de la respuesta fetal.
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RESPIRACION FETAL.

GRUPO PREL IMINAR:

De los resultados obtenidos en la cuantificacion de la respiracion fetal
efectiva y de la cinética somética, hemos sustituido los parametros
sométicos clasicos de Manning por otros cuatro pardmetros con posibilidad
de cuantificacion y reproduccion clinica. Estos cuatro pardmetros se
asocian a los ya conocidos test no estresante y cuantificacion del liquido
amniético de la siguiente manera.

MOVIMIENTOS PASIVOS
MOVIMIENTO TRASEVA

RESPIRACION SINCRONICA .- que expresa la simultaneidad entre la
respiracion transnasal y la digesion gastrica, asi como la ausencia de
respiracion fuera de la fase géstrica digestiva, pues ambas situaciones
son consideradas como fisiol 6gicas

RESPIRACION ASINCRONICA .- que por e contrario manifiesta la
existencia de respiracion fuera de la fase digestiva gastrica mantenida y
sin estimulacion fetal previa, caracteristico de la sSituacion fetal

Hemos redlizado 544 seguimientos fetales en condiciones fisiologicas y
estudiado més de 2900 ciclos hidrodinamicos (T abla 6).

Con respecto a la aceleracion (Grafico 14) y la velocidad media (Gréafico
15) hemos apreciado un paraelismo entre los perfiles de onda
hidrodinamica.

Ambas muestran una pendiente ascendente entre la 26 y 30 semana
manifestandose un decrecimiento hasta la 34 semana para a partir de aqui
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mantenerse estable hasta €l final de la gestacion.
En ambos casos estos parametros guardan una alta significacion estadistica
con la edad gestacional (p>0,0008).

Aceleracion (cm/seg?) Velocidad inspiratoria (cm/seg.)
Doppler respiracion Doopler respiracion
250 20
200 15

150 \!\5\2’3——{ 10 J‘/L T T -
100 / + + l \+—-\+_+
50 4= 57 ! 1

0

26 28 30 32 34 36 38 40
26 28 30 32 34 36 38 40

Sem. Sem.

Gréfico 14:- Valores de la aceleracion Valores de la velocidad media

El intervalo inspiratorio (Grafico 16) aumenta entre la 26 y 30 semana
decreciendo bruscamente en la semana 32 manteniendo hasta €l final una
pendiente estable.

El indice inspiratorio (Gréafico 17) presenta una pendiente ascendente
entre lasemana 26 y la 32. A partir de esta edad gestacional se invierte este
hecho hasta la semana 34, manteniéndose estable desde esta fecha.

I ntervalo I nspiratorio (seg.) Indice Inspi ratqrio _(T/T’)
Doppler respiracion Doppler respiracion
2 0,5
15 0,4 - T
,;\ E 0,3 ,ﬁ:%%%:%i
1 =+
0,2
0,5 o1
0 0 T T T
26 28 30 32 34 36 38 40 26 28 30 32 34 36 38 40
Sem. Sem.
Gréfico 16.- Valores Intervalo Respiratorio Gréfico 17.- Indice Respiratorio
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Secuencia respiratoria concomitante al peristaltismo gastrico entre la
26 y 34 semanas (grupo preliminar de estudio).

Secuencia Gastrica (minutos)

26 32 34 sem.

Llenado 150 180 240 min.

géstlr ico 180 250
(min.) oo //
150 J
26 32 34 sem. 100
_ 50 o
Periodo 35 30 30 0 ;
Activo 26 32 34
(min) 40 35 sem.

Se comprueba que la actividad respiratoria efectiva fetal o lo que es lo
mismo, la introduccion de liguido amnidtico a arbol respiratorio a través
de las vias respiratorias atas (nasaes) es un hecho que fenomeno-
| 6gi camente cocomita con la actividad peristéltica gastrica. Nosotros hemos
seguido y valorado este hecho en la semana 26, 32 y 34, estableciendo la
relacion entre tiempo de llenado gastrico, actividad peristalticay secuencia
respiratoria concomitante.
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GRAFICOS DE FRECUENCIAS
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1.- LIQUIDO AMNIOTICO.

En el Grafico 18 se representa el porcentaje de fetos con liquido amnidtico
normal versus oligoamnios, en funciéon de las distintas semanas de
gestacion estudiadas. No se obtuvo ningun caso de hidramnios.

Se aprecia una disminucion clara del liquido amniético registrado conforme
avanza la gestacion, siendo el porcentaje mayor de oligoamnios en la
semana 42, lo que entra dentro del patrén esperado por nosotros.

2.- TONO FETAL.

En el Grafico 19 se representa el porcentaje de fetos con tono positivo a lo
largo de las distintas semanas de gestacion.

Se observa que en todos los casos estudiados el feto esta flexionado, siendo
este un buen parametro de bienestar, aunque dada la rareza de su ausencia
que ocurre en casos de grave deterioro neurologico, no nos parece un buen
parametro para escreening anteparto.

3.- RESPIRACION SINCRONICA.

Se define la respiraciéon sincrénica como la presencia de movimientos
respiratorios fetales detectados por doppler concomitantemente a la fase
gastrica activa. Su presencia es un signo de bienestar fetal.

En el Grafico 20 se representa el porcentaje de respiracion sincronica en

las distintas semanas de gestacion estudiadas, siendo mayor el nimero de
movimientos sincronicos en los extremos de la grafica.
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4.- RESPIRACION ASINCRONICA:

La respiracion asincronica se define como la presencia de movimientos
respiratorios fuera de la fase gastrica activa, en este caso se considera un
signo de alarma fetal, o la ausencia de movimientos respiratorios con

estomago activo (en este caso no representaria patologia).

Solo se han obtenido 4 casos en el total analizado, como se muestra en el
Grafico 21.

S.- MOVIMIENTOS FETALES TRAS E.V.A.:

Consiste en la presencia de movimientos de flexion y extension del
miembro tras estimulo vibroactstico (E.V.A.).

En el Grafico 22 se objetiva que la casi totalidad de los fetos responde
positivamente al estimulo.

6.- MOVIMIENTOS FETALES PASIVOS.
En el Grafico 23 se representa el porcentaje de fetos en funcion de la
semana de gestacion que presentan movimientos de flexion y extension

espontaneamente sin estimulo previo.

Hacia el final de la gestacion disminuye el porcentaje de fetos con estos
movimientos espontaneos.
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7.- FASE GASTRICA.

Se define como fase géstrica activa la visualizacion ecografica del
peristaltismo gastrico (signo de la ola de surf).

En & Grafico 24 se objetiva un mayor peristaltisno gastrico en los

extremos de |as semanas de gestacion estudiadas, es decir enla 35, 36, 41y
42 semanas.

8.- ESPASMOS TRONCULARES.
Son los movimientos tronculares clasicos del test de Manning.
Curiosamente, van disminuyendo entre la 35 y 40 semanas para aumentar

de nuevo su proporcion en las dos Ultimas semanas de gestacion, como
vemos en € Grafico 25.
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GRAFICOS DE FRECUENCIAS

Grafico 18 .- Porcentajes de frecuencias del estado del liquido amniotico.

N=350 35 36 37 38 39 40 41 42
Nor mal 28 37 45 59 65 38 24 11
Oligo- 2 3 5 5 8 7 7 6
Amnios

Tabla 7 .- Valores absolutos
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GRAFICOS DE FRECUENCIAS

TONO FETAL
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Grafico 19.- Porcentajes de frecuencias del tono fetal.

N=350 35 36 37 38 39 40 41 42

Flexion 30 40 50 64 73 45 31 17

Extension| 0 0 0 0 0 0 0 0

Tabla 8.- Valores absolutos.
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B PRESENTES BMAUSENTES

Grafico 20 .- Porcentajes de frecuencia de la respiracion sincronica.

N=350 35 36 37 38 39 40 41 42
Presente| 27 35 39 40 41 26 30 15
Ausente | 3 5 11 24 32 19 1 2

Tabla 9.- Valores absol utos.
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GRAFICOS DE FRECUENCIAS

Grafico 21.- Porcentajes de frecuencias de la respiracion asincronica

N=350 35 36 37 38 39 40 41 42
Ausente | 30 40 50 63 72 44 31 16
Presente| O 0 0 1 1 1 0 1

Tabla 10.- Valores absolutos
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GRAFICOS DE FRECUENCIAS

MOVIMIENTOS TRASEVA
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|MPRESENTES MAUSENTES

Grafico 22.- Porcentajes de frecuencias de movimientos tras estimul o.

N=350 35 36 37 38 39 40 41 42
Presente| 30 40 50 62 71 44 28 16
Ausente 0 0 0 2 1 1 3 1

Tabla 11.- Valores absol utos.
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1

GRAFICOS DE FRECUENCIAS

MOVIMIENTOS PASIVOS
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Grafico 23 .- Porcentajes de frecuencia del movimiento sin estimulo

N=350 35 36 37 38 39 40 41 42
Presente| 30 36 46 57 62 39 24 13
Ausente 0 4 4 7 11 6 6 4

Tabla 12.- Valores absolutos
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FASE GASTRICA

Grafico 24.- Porcentajes de frecuencias de la coincidencia de |la fase

gastrica con el movimiento respiratorio.

N=350 35 36 37 38 39 40 41 42
Activa 26 35 39 41 42 28 30 16
Pasiva 4 5 11 23 31 17 1 1

Tabla 13.- Valores absolutos.
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GRAFICOS DE FRECUENCIAS

ESPASMOS TRONCULARES
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Grafico 25.- Porcentajes de frecuencias de |os espasmos tronculares

N=350 35 36 37 38 39 40 41 42
Presente| 18 17 23 26 21 7 13 7
Ausente | 12 23 27 38 52 38 18 10

Tabla 14.- Valores absolutos
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RESULTADOS MOVIMIENTOS
SOMATICOS
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a.- VELOCIDAD MAXIMA:

Paralos valores de la vel ocidad maxima, pendiente acelerativa o pK1 (expresada
en cm/sg.) no existen diferencias estadisticamente significativas para cada edad
gestacional, estando el valor medio maximo en la semana 37 y el minimo en la
semana 35 (Grafico 26 y Tabla 15).

-

oo
Qg

Figura 33.- Sefializacion con €l cursor de la velocidad maxima del movimiento
somatico calculandose automaticamente la aceleracion y el tiempo.
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VELOCIDAD MAXIMA (cm/seg)

12

10 —]—— T

g+ T

6

4——1 ==

2

0 | | | | : | |
35 36 37 38 39 40 41 42

Movimientos Somaticos Semanas

Gréfico 26.- Valores de la pendiente acelerativa, pK1 o velocidad méxima.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 5.9790 6.5118 7.5944 6.5106 6.8811 7.0245 6.2679 7.0981

Dt 2.6964 3.0534 3.3094 2.5617 2.8691 3.0183 2.5428 3.4149

N 30 39 50 62 70 44 28 16

Total: 339 casos.

Tabla 15.- Media'y Desviacion Tipica de la velocidad maxima o pK 1.
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b.- VELOCIDAD MINIMA:

Los valores de las medias de la velocidad minima (en cms/sg) de los
movimientos sométicos no presentan diferencias estadisticamente significativas
en los distintos periodos gestacionales estudiados en los 339 estudios siendo
muy similares los valores obtenidos en ambos extremos del estudio (Grafico 27
y Tabla 16).

Figura 34.- Sefializacion con trazo discontinuo de la velocidad minima.
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VELOCIDAD MINIMA  (cn/ seg)
2,5 _

2 — -

15 .\./.\./‘\—'/‘//._

1

0,5

O I I lI I I I I 1
35 36 37 38 39 40 41 42
Movimientos Somaticos Semanas
Gréfico 27.- Valores de la velocidad minima, pendiente desacelerativa o pK2.
35 36 37 38 39 40 41 42

Media 1.4220 1.3554 1.4830 1.2369 1.3936 1.3434 1.4093 1.5563

Dt 0.5472 0.7752 0.6989 0.5657 0.7182 0.6888 0.7864 0.7989

N 30 39 50 62 70 44 28 16

Total: 339 casos

Tabla 16.- Media y desviacion Tipica de los valores de la velocidad minima,
pendiente desacelerativa o pK2.
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c.- VELOCIDAD MEDIA:

Los valores de la velocidad media del movimiento somatico (en cms./sg.) en
todos los periodos gestacionales estudiados no guarda diferencias
estadisticamente significativas, aunque los valores menores se encuentran hacia
el periodo final de la gestacion ( ).

Figura 35.- Representacion de la velocidad media sefializada como average en
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VELOCIDAD MEDIA  (cm/ seg)

O L, NWPMOIO N
]
j

35 36 37 38 39 40 41 42
M ovimientos Somaticos Semanas

Grafico 28.- Valores de la velocidad media del movimiento.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 4.4097 4.7779 4.8964 4.3642 4.6360 4.5536 4.3536 4.8556

Dt 1.7261 2.5279 1.7609 1.4055 1.8226 1.8523 1.64/6 1.6220

N 30 39 50 62 70 44 28 16

Total: 339 casos

Tabla 17.- Media y Desviacién Tipica de la velocidad media.
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d.- ACELERACION:

La aceleracion expresada en cm/sy’, no presenta diferencias estadisticamente
significativas en los distintos periodos gestacionales estudiados, aunque se
aprecia una diminucion de los valores desde la semana 35 a la semana 42
pudiendo ser debido a un enlentecimiento de la respuesta (Gréafico 29 y Tabla
18).

Figura 36.- Respuesta al estimulo en la que se delimita con e cursor la
velocidad minima y la maxima, calculando el aparato la aceleracion resultante
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ACELERACION (cm/seg ?)
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M ovimientos Soméaticos Semanas

Grafico 29.- Valores de la aceleracion somatica.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 90-8587 50.4703 49.6308 47.6484 51.4649 56.1882 45.3525 46.8988

Dt 30.2539 27.7123 30.6740 25.4517 22.0087 27.2106 23.1180 24.5126

N 30 39 50 62 70 44 28 16

Total: 339 casos

Tabla 18.- Media y Desviacién Tipica de la aceleracion.
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e.- INDICE DE RESISTENCIA:

El indice de resistencia calculado en los movimientos somaticos, como relacion
entre la velocidad minima y la maxima (pendiente desacelerativa y pendiente
acelerativa) en 339 casos, no presenta valores estadisticamente significativos en
las distintas edades gestacionales, habiendo no obstante, diferencias
probablemente significativas entre la 35 y 40 semanas en las que se encuentran
respectivamente |os valores maximo y minimo ( y Tabla 19).

Figura 37.- Valor del Indice de Resistencia expresado como la relacion entre la
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INDICE DE RESISTENCIA

35 36 37 38 39 40 41 42
M ovimientos Somaticos Semanas

Grafico 30.- Valores de los indices de resistencia.

35 36 37 38 39 40 41 42

25.0897 20.8585 21.4332 20.6139 20.8616 20.3375 23.5521 24.4719

Media
Dt 9.0274 82384 10.1068 9.3066 85593 9.1880 10.8974 14.0196
N 30 39 50 62 70 44 28 16
Total : 339

Tabla 19: Media y Desviacion Tipica de los indices de resistencia.
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b.- INDICE DE PULSATILIDAD:

Para los valores del Indice de Pulsatilidad (velocidad méxima menos la
velocidad minima dividido entre la velocidad media) en los movimientos
somaticos estudiados en 339 casos existen diferencias estadisticamente
significativas (p<0,05) entre la semana 36 y las semanas 37, 38, 39 y 40.
También se aprecian diferencias probablemente significativas (p<0,1) entre la 35
y 36 semanasy entre las semanas 36 y 41 (Grafico 31y Tabla 20).

Figura 38.- Imagen del calculo del Indice de Pulsatilidad expresado como
relacion entre la velocidad maxima, la minimay la velocidad media.
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INDICE DE PULSATILIDAD

2,5
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Movimientos Somaticos Semanas

Grafico 31.- Valores del Indice de Pulsatilidad.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 1.2567 1.3600 1.3396 1.3568 1.2904 1.3105 1.3361 1.3719

Dt 0.2782 0.7594 0.3355 0.3247 0.2841 0.2975 0.2817 0.3221

N 30 39 50 62 70 44 28 16

Total: 339

Tabla 20.- Media y Desviacion tipica del Indice de Pulsatilidad.
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RESULTADOS MOVIMIENTOS
RESPIRATORIOS
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a.- VELOCIDAD MiNIMA DEL MOVIMIENTO RESPIRATORIO:

En e Grafico 32 y en la Tabla 21 se muestran los valores para la velocidad
minima del ciclo inspirador fetal entre la 35 y 42 semanas de gestacion en un
total de 252 ciclos estudiados. Las mayores diferencias entre medias se obtienen
entre la 35 y 42 semanas, aunque no son estadisticamente significativas. Vemos
ademas una retardacion de la pendiente desacelerativa segun avanza la
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Figura 39.- Perfil de onda respiratoria en la que se aprecian distintos valores
entre los cuales esta la velocidad minima del ciclo respirador.
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VELOCIDAD MINIMA (cm/sg)
3,5

3 - -
2,5
2

1,5
1 -

0,5
0 | | | | | | | l

35 36 37 38 39 40 41 42

Movimientos Respiratorios Semanas

Gréfico 32.- Valores de la velocidad minima del movimiento respiratorio.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 2.3489 2.0750 2.2587 2.3065 2.2120 2.0137 1.9440 1.4612

DT 0.8710 0.9338 0.7860 0.8639 0.8448 0.9628 0.7666 0.1082

N 27 34 39 37 41 27 30 17

Total: 252 casos

Tabla 21.- Media y Desviacién tipica de la velocidad minima respiratoria.
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b.- VELOCIDAD MAXIMA DEL MOVIMIENTO RESPIRATORIO:

En e Grafico 33 y en la Tabla 22 vemos los valores de las medias entre las
distintas edades gestacionales para el parametro velocidad maxima inspiradora.
Los valores medios maximos se obtienen en la 38 semana y los minimos en la
41. Existen diferencias probablemente significativas (p<0,1) entre estas dos
semanas de gestacion.

Figura 40.- Onda respiratoria fetal.
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VELOCIDAD MAXIMA (cm/sg)
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Movimientos Respiratorios Semanas

Gréfico 33.- Valores de la velocidad méxima del ciclo respirador.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 115211 95779 11.0572 11.8178 11.5517 11.1626 8.9973 10.6168

DT 52802 5175 6.0379 6.6484 5.6134 5.7951 41784 7.1620

N 27 34 39 37 41 27 30 17

Total: 252 casos

Tabla 22.- Media y Desviacion Tipica de la velocidad maxima.
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c.- VELOCIDAD MEDIA DEL CICLO RESPIRATORIO:

En e Grafico 34 enlaTabla 23 exponemos en valores medios parala velocidad
media del ciclo inspiratorio en un total de 252 ciclos estudiados entre la 35y 42
semanas de embarazo. L os valores medios maximos se obtienen en la semana 38
y los minimos en la 41 semana pero no existen entre ellos diferencias

Figura 41.- Ciclo respiratorio en donde se visualiza €l valor de la velocidad
media respiratoria fetal.
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VELOCIDAD MEDIA (cm/sg)
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Movimientos Respiratorios

Gréfico 34.- Valores de la velocidad media respiratoria.
35 36 37 38 39 40 41 42
Media 7.9937 6.4071 7.7341 8.2403 8.1520 7.6470 6.2370 6.4488

DT 3.3897 3.3806 4.1996 4.4889 3.9130 3.8087 2.8644 4.2064

N 27 34 39 37 41 27 30 17

N. 252 casos.

Tabla 23.- Media y Desviacién tipica de la velocidad media respiratoria.
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d.- ACELERACION RESPIRATORIA FETAL:

En e Grafico 35y en la Tabla 24 se exponen las diferencias entre medias de
los valores obtenidos para la aceleracion del movimiento respiratorio entre la
semana 35 y 42 de gestacion. Existen diferencias estadisticamente significativas
entre los valores obtenidos entre la semana 36 y 38 y entre la 38 y 41 semanas.
Vemos que los valores de la aceleracion aumentan hasta la 38 semana
disminuyendo posteriormente hasta el final del embarazo.
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Figura 42.- Valores de la aceleracion en un ciclo respiratorio fetal.
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ACELERACION (cm/sg?)
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Gréafico 35.- Valores de la aceleracion del movimiento respiratorio fetal.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 519559 44.1303 557867 63.9130 47.6690 55.3744 434110 455471

DT 28.6933 31.4006 31.3627 50.1412 21.4265 22.7551 20.6519 27.1507

N 27 34 39 37 41 27 30 17

Total 252 casos.

Tabla 24.- Media y Desviacién Tipica de la aceleracion respiratoria.
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e.- INDICE DE PULSATILIDAD:

En e Gréfico 36 y en la Tabla 25 se exponen los valores medios del Indice de
Pulsatilidad entre las distintas edades gestacionales. Entre la 36 y 40 semanas
existen diferencias probablemente significativas (p<0,1) paralos valores medios
de dicho Indice de Pulsatilidad.

Figura 43:. Perfil de Onda respiratoria que refleja e valor del Indice de
Pulsatilidad.
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INDICE DE PULSATILIDAD
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Graéfico 36.- Valores del Indice de Pulsatilidad del movimiento respiratorio.
35 36 37 38 39 40 41 42
Media 1.2170 1.2182 1.2538 1.2443 1.2690 1.4022 1.2247 1.3935

DT 0.2796 0.3281 0.2468 0.2525 0.2629 0.2764 0.2/80 0.3069

N 27 34 39 37 41 27 30 17

Total: 252 casos

Tabla 25.- Media y Desviacion Tipica del Indice de Pulsatilidad.
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f.- INDICE DE RESISTENCIA DEL MOVIMIENTO RESPIRATORIO:

En el Gréfico 37 y en la Tabla 26 se exponen los vaores de las medias del
Indice de Resistencia estableciendo este la relacion entre la velocidad méximay
la minima. No existen diferencias estadisticamente significativa entre dichos
valores para | as distintas edades gestacionales objeto del estudio.

Figura 44.- Onda respiratoria fetal.
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Gréfico 37.- Valores del Indice de Resistencia del movimiento respiratorio.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 220822 23.3838 22.9592 22.3635 20.5885 19.9733 22.8607 23.0741

DT 7.6238 87799 82828 9.1265 6.5912 6.9810 8.5103 12.3768

N 27 34 39 37 41 27 30 17

Total 252 casos:

Tabla 26.- Media y Desviacion Tipica del Indice de Resistencia.
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Resultados

g.- TIEMPO INSPIRATORIO TOTAL:

En &l Gréafico 38 y en la Tabla 27 se relacionan los valores medios del tiempo
inspiratorio total en las distintas edades gestacionales. El nimero total de
movimientos analizados fue de 252. Los valores obtenidos son muy similares
pero se observan mayores diferencias entre la 35 y 42 semanas aunque no sean
estadisticamente significativas. Los valores del tiempo inspiratorio se mantienen
bastante homogéneos en el periodo gestacional estudiado.

Figura 45.- Movimiento respiratorio con profundidad espiratoria.
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Resultados

TIEMPO INSPIRATORIO TOTAL (s9)
1

0,8

0,6

0,4

0,2

0 | | | | | | | l
35 36 37 38 39 40 41 42

Movimientos Respiratorios Semanas

Graéfico 38.- Valores del tiempo inspiratorio total.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 0.5550 0.5238 0.4792 0.4843 0.4866 0.5030 0.4513 0.3994

DT 0.3340 0.1868 0.1566 0.1708 0.2027 0.1999 0.1540 0.1815

N 27 34 39 37 41 27 30 17

Total: 252 casos

Tabla 27.- Media y Desviacion tipica del tiempo inspiratorio total.
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Resultados

h.- DISTANCIA RESPIRATORIA:

En e Grafico 39 y en la Tabla 28 se describe la relacion entre los valores
obtenidos, expresados en centimetros, para €l espacio o distancia respiratoria
recorrida en un ciclo respiratorio en e periodo gestacional entre la 35 y 42
semanas.

No existen diferencias estadisticamente significativas entre las distintas
semanas, aunque existe una disminucion progresiva de la distancia recorrida por
el movimiento respiratorio fetal, inversamente proporciona a la edad
gestacional.

Figura 46.- Medicion del tiempo en un ciclo respiratorio fetal.

149



Resultados

DISTANCIA RECORRIDA (cm.)
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Gréfico 39.- Valores del espacio o distancia respiratoria.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 1.7904 1.8932 1.4597 1.8689 1.7227 1.4589 1.2670 1.1465

DT 1.7939 1.7/04 1.2290 1.6084 1.1347 1.0240 1.0352 1.1277

N 27 34 39 37 41 27 30 17

Total: 252 casos.

Tabla 28.- Media y Desviacion tipica de la distancia respiratoria.
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Resultados

I.-- TIEMPO DEL CICLO RESPIRATORIO FETAL:

En e Grafico 40y en laTabla 29 se exponen |los valores medios obtenidos para
cada edad gestacional del tiempo de cada ciclo inspirador-espirador. Para dichos
valores observamos una diferencia estadisticamente significativa (p<0,05) entre
la semana 36 y 42 y otra posiblemente significativa (p<0,1) entre la 37 y 42
semanas. Los valores disminuyen segun avanza la gestacion aungue no existen
diferencias entre los val ores extremos.

Figura 47.- Onda respiratoria en donde se expresa el tiempo del total del ciclo
respiratorio.

151



Resultados

TIEMPO DEL CICLO
RESPIRATORIO (sg)
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Gréafico 40.- Valores del tiempo del ciclo respiratorio fetal.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 0.8819 1.0588 1.0715 1.0014 0.9968 0.9981 0.8530 0.7976

DT 0.2212 0.3430 0.2816 0.2616 0.3320 0.3620 0.2894 0.2639

N 27 34 39 37 41 27 30 17

Total: 252 casos.

Tabla 29.- Media y Desviacion Tipica de del Tiempo del Ciclo Respiratorio.
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Resultados

j.- VELOCIDAD DEL CICLO RESPIRATORIO FETAL:

En e Grafico 41 y en la Tabla 30 se exponen los valores medios de la
velocidad del movimiento respiratorio (inspirador-espirador) entre la 35y la 42
semanas. Se han estudiado un total de 252 ciclos no observandose diferencias
estadisticamente significativas entre las distintas semanas de gestacion. Los
valores mas dispares se encuentran entre la 40 y 42 semanas existiendo apenas
diferencias entre los val ores a ambos extremos del periodo estudiado.

Figura 48.- Onda respiratoria donde se reflgja la velocidad del ciclo
respiratorio fetal.
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Resultados

VELOCIDAD CICLO RESPIRATORIO
(cm/sg)
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Gréfico 41.- Valores de la velocidad del ciclo respiratorio total.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 2.0485 1.7597 15721 1.8491 1.7168 1.4985 1.4997 1.5494

DT 2.1269 1.4331 1.2327 1.4766 0.9660 0.8655 0.8276 0.1936

N 27 34 39 37 41 27 30 17

Total: 252 casos.

Tabla 30.- Media y Desviacién Tipica de la velocidad del ciclo respiratorio.
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Resultados

k.- RENDIMIENTO INSPIRADOR:

El Rendimiento Inspirador reflgja la relacion existente entre e Tiempo
Inspiratorio Maximo y & Tiempo Inspiratorio Total (T/T"). En &l y
en la Tabla 31 se nos muestran los valores obtenidos para cada edad gestacional
en un total de 252 casos estudiados. No se hallaron diferencias estadisticamente
significativas en los valores obtenidos siendo minima en las distintas semanas
estudiadas.

Figura 49.- Compleos respiratorios fetales.
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Resultados

RENDIMIENTO INSPIRADOR (T/T")
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Gréfico 42.- Valores del Rendimiento Inspirador.
35 36 37 38 39 40 41 42
Media 0.4685 0.4394 0.4197 0.4232 0.4927 0.4448 0.4557 0.4735

DT 0.1322 0.15/6 0.1392 0.1587 0.1743 0.1836 0.1429 0.1173

N 27 34 39 37 41 27 30 17

Total 252 casos.

Tabla 31.- Media 'y Desviacion Tipica del Rendimiento Inspirador.
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Resultados

|.- FRECUENCIA RESPIRATORIA FETAL:

En e Grafico 43 y en la Tabla 32 se muestra la relacion en un total de 252
ciclos respiratorios estudiados entre los valores medios obtenidos para la
frecuencia respiratoria, o 1o que es lo mismo, €l nimero de ciclos por minuto. La
mayor frecuencia se observa en la semana 42 y la minima en la 36. Existen
diferencias estadisticamente significativas (p<0,5) entre las semanas 35 y 40, 41
y 42y diferencias probablemente significativas entre la 36 y 40 semanas.

DR. J. H. TEE“@HE LUDUE OBST-EIHECOLOGBIA S. %

F.T. 5 Eﬂﬂﬁ 8. i
= o 8

VEL ﬁiCEL RUVE RATIO HEXT

Figura 50.- Ciclos respiratorios fetales.
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Resultados

FRECUENCIA RESPIRATORIA
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Gréfico 43.- Valores para la frecuencia respiratoria fetal.

35 36 37 38 39 40 41 42

Media 73.0330 60.7288 67.0241 65.3757 69.6871 70.2607 78.9657 83.5588

DT 21.8838 14.0944 20.2692 23.9860 32.6769 31.7645 29.4796 28.2356

N 27 34 39 37 41 27 30 17

Total: 252 casos.

Tabla 32.- Media y desviacion Tipica de la Frecuencia Respiratoria fetal.
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Resultados

ANEXO |.- RESULTADOS POR PARAMETROS.

1- MOVIMIENTOS SOMATICOS.

2- MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS.
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1.- Velocidad maxima (cm/sg).

Resultados

MOVIMIENTOS SOMATICOS:

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT | 8.6754 | 9.5652 | 10.9038 | 9.0777 | 9.7502 | 10.042 | 8.8107 | 10.5130
Media | 59790 | 6.5118 | 7.5944 | 6.5106 | 6.8811 | 7.0245 | 6.2679 | 7.0981
X-DT 3.2826 | 3.4584 | 4.285 | 3.9489 | 4.0120 | 4.0062 | 3.7251 | 3.6832
Méaximo| 1325 | 1849 | 2381 | 1541 | 11.04 | 1510 11 16.95
Minimo | 0.29 0.79 2.99 2.09 2.24 2.24 2.09 3.50
DT 2.6964 | 3.0534 | 3.3094 | 25617 | 2.8691 | 3.0183 | 25428 | 3.4149
N 30 39 50 62 70 44 28 16
2.- Velocidad minima (cm/sg).

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT 1.9692 | 2.1306 | 2.1819 | 1.8026 | 2.1118 | 2.0322 | 2.1957 | 2.3552
Media 14220 | 1.3554 | 1.4830 | 1.2369 | 1.3936 | 1.3434 | 1.4093 | 1.5563
X-DT 0.8748 | 0.5802 | 0.7841 | 0.6712 | 0.6754 | 0.6546 | 0.6229 | 0.7574
Maximo | 2.77 4,62 3.20 2.77 4,32 2.90 3.60 2.77
Minimo 0.60 0.10 0.15 0.31 0.30 0.30 0.15 0.15
DT 0.5472 | 0.7752 | 0.6989 | 0.5657 | 0.7182 | 0.6888 | 0.7864 | 0.7989
N 30 39 50 62 70 44 28 16
3.- Velocidad media (cm/sg).

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT | 6.1358 | 7.3058 | 6.6573 | 5.7697 | 6.4586 | 6.4059 | 6.0012 | 6.4776
Media | 4.4097 | 4.7779 | 4.8694 | 4.3642 | 4.6360 | 4.5536 | 4.3536 | 4.8556
X-DT 2.6836 | 2.2500 | 3.1355 | 2.9587 | 2.8134 | 2.7013 | 2.7060 | 3.2336
Maximo| 10.37 | 12.62 9.84 8.91 11.27 9.53 7.29 9.76
Minimo 2.24 0.10 0.05 1.64 0.06 0.06 0.94 2.99
DT 1.7261 | 25279 | 1.7609 | 1.4055 | 1.8226 | 1.8523 | 1.6476 | 1.6220
N 30 39 50 62 70 44 28 16
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4.- Aceleracion (cm/sg?).

Resultados

MOVIMIENTOS SOMATICOS

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT | 81.1126 | 78.1826 | 80.3048 | 73.1001 | 73.4736 | 83.3988 | 68.4705 | 71.4114
Media 50.8587 | 50.4703 | 49.6308 | 47.6484 | 51.4649 | 56.1882 | 45.3525 | 46.8988
X-DT 20.6048 | 22.7580 | 18.9568 | 22.1967 | 29.4562 | 28.9776 | 22.2345 | 22.3862
Maximo | 159.33 | 134.88 | 201.09 | 103.53 | 106.75 | 166.89 94.84 89.90
Minimo | 12.88 1.58 15.87 13.60 | 12.00 | 12.27 1333 | 10.84
DT 30.2539 | 27.7123 | 30.6740 | 25.4517 | 22.0087 | 27.2106 | 23.1180 | 24.5126
N 30 39 50 62 70 44 28 16
5.- Indice de Resistencia.

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT 341171 | 29.0969 | 31.54 | 29.9205 | 29.4209 | 29.5255 | 34.4495 | 38.4915
Media | 25.0897 | 20.8585 | 21.4332 | 20.6139 | 20.8616 | 20.3375 | 23.5521 | 24.4719
X-DT 16.0623 | 12.6201 | 11.3264 | 11.3073 | 12.3023 | 11.1495 | 12.6547 | 10.4523
M aximo 48 4158 | 5294 | 42.86 40 4444 | 4424 | 54.34
Minimo | 8.33 2.86 1.35 4 5.13 2.63 2.33 1.32
DT 0.0274 | 8.2384 | 10.1068 | 9.3066 | 8.5593 | 9.1880 | 10.8974 | 14.0196
N 30 39 50 62 70 44 28 16
6.- Indice de Pulsatilidad.

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT 15349 | 2.1194 | 1.6751 |[1.6815 | 1.5745 | 1.6080 | 1.6178 | 1.6940
Media 1.2567 | 1.3600 | 1.3396 | 1.3568 | 1.2904 | 1.3105 | 1.3361 | 1.3719
X-DT 0.9785 | 0.6006 | 1.0041 | 1.0321 | 1.0063 | 1.0130 | 1.0544 | 1.0498
Maximo| 1.81 2.20 2.33 2.33 1.8 2.13 1.78 1.83
Minimo 0.74 0.68 0.69 0.72 0.73 0.71 0.71 0.68
DT 0.2782 | 0.7594 | 0.3355 | 0.3247 | 0.2841 | 0.2975 | 0.2817 | 0.3221
N 30 39 50 62 70 44 28 16
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1.- Velocidad Maxima (cm/sg).

Resultados

MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT | 16.8013 | 14.7535 | 17.0951 | 18.4662 | 17.1651 | 16.9577 | 13.1757 | 17.7808
Media |11.5211| 9.5779 | 11.0572 | 11.8178 | 11.5517 | 11.1626 | 8.9973 | 10.6188
X-DT 6.2409 | 4.4023 | 5.0193 | 5.1694 | 5.9383 | 5.3675 | 4.8189 | 3.4568
Méaximo| 2312 | 2712 | 3267 | 3267 | 3053 | 2466 | 20.65 | 26.20
Minimo | 5.30 1.40 4.20 4.02 5.23 1.55 3.28 3.70
DT 5.2802 | 5.1756 | 6.0379 | 6.6484 | 5.6134 | 5.7951 | 4.1784 | 7.1620
N 27 34 39 37 41 27 30 17
2.- Velocidad minima (cm/sg).

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT 3.2199 | 3.0088 | 3.0447 | 3.1704 | 3.0568 | 2.9765 | 2.7106 | 1.5694
Media | 2.3489 | 2.0750 | 2.2587 | 2.3065 | 2.2120 | 2.0137 | 1.9440 | 1.4612
X-DT 14779 | 1.1412 | 1.4727 | 1.4426 | 1.3672 | 1.0509 | 1.1774 | 1.3530
Méaximo | 4.32 4.32 4.01 4.32 4.01 4.01 3.7 4.2
Minimo 0.96 0.20 0.85 0.60 0.90 0.31 0.48 0.60
DT 0.8710 | 0.9338 | 0.7860 | 0.8639 | 0.8448 | 0.9628 | 0.7666 | 0.1082
N 27 34 39 37 41 27 30 17
3.- Velocidad media (cm/sg).

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT | 11.3834 | 9.7877 | 11.9337 | 12.7292 | 12.0650 | 11.4557 | 9.1014 | 10.6552
Media | 7.9937 | 6.4071 | 7.7341 | 8.2403 | 8.1520 | 7.6470 | 6.2370 | 6.4488
X-DT 4604 | 3.0265 | 35345 | 3.7514 | 4.239 | 3.8383 | 3.3726 | 2.2424
Méaximo| 1542 | 1588 | 2348 | 2081 | 1927 | 1734 | 1388 | 16.48
Minimo 4.13 1.9 2.5 2.8 3.3 0.93 1.88 2.05
DT 3.3897 | 3.3806 | 4.1996 | 4.4889 | 3.9130 | 3.8087 | 2.8644 | 4.2064
N 27 34 39 37 41 27 30 17

162




4.- Aceleracion (cm/sg ).

Resultados

MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT 80.6492 | 75.5309 | 87.1494 | 114.0542 | 69.0955 | 78.1295 | 64.0629 | 72.6978
Media | 51.9559 | 44.1303 | 55.7867 | 63.9130 | 47.6690 | 55.3744 | 43.4110 | 45.5471
X-DT 23.2626 | 12.7297 | 24.4240 | 13.7718 | 26.2425 | 32.6193 | 22.7591 | 18.3964
Maximo | 141.20 | 154.11 | 146.32 | 273.98 | 100.40 | 103.97 | 103.47 | 123.70
Minimo | 14.05 | 10.52 12.27 11.08 | 13.89 | 20.69 15.85 | 14.80
DT 28.6933 | 31.4006 | 31.3627 | 50.1412 | 21.4265 | 22.7551 | 20.6519 | 27.1507
N 27 34 39 37 41 27 30 17
5.- Indice de Pulsatilidad.

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT 1.4966 | 1.5463 | 1.5006 | 1.4968 | 1.5319 | 1.6786 | 1.5027 | 1.7004
Media | 1.2170 | 1.2182 | 1.2538 | 1.2443 | 1.2690 | 1.4022 | 1.2247 | 1.3935
X-DT 0.9374 | 0.8991 | 1.0070 | 0.9918 | 1.0061 | 1.1258 | 0.9467 | 1.0866
Méaximo| 1.73 1.80 1.74 1.95 1.72 1.99 1.73 1.98
Minimo 0.68 0.68 0.84 0.86 0.80 0.89 0.68 0.96
DT 0.2796 | 0.3281 | 0.2468 | 0.2525 | 0.2629 | 0.2764 | 0.2780 | 0.3069
N 27 34 39 37 41 27 30 17
6.- Indice de Resistencia.

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT | 29.7060 | 32.1637 | 31.2420 | 31.4900 | 27.1797 | 26.9543 | 31.3710 | 35.4509
Media 22.0822 | 23.3838 | 25.9592 | 22.3635 | 20.5885 | 19.9733 | 22.8607 | 23.0741
X-DT 14.4584 | 14.6039 | 14.6764 | 13.2370 | 13.9913 | 12.9923 | 14.3504 | 10.6973
Maximo | 40.54 46.15 42.50 45.85 37.68 36.36 38.10 54.16
Minimo | 11.11 5.80 8.49 8.45 10.16 9.09 8.70 8.43
DT 7.6238 | 8.7799 | 8.2828 | 9.1265 | 6.5912 | 6.9810 | 85103 | 12.3768
N 27 34 39 37 41 27 30 17
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7.- Tiempo I nspiratorio Total (seg).

Resultados

MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT 0.8890 | 0.7106 | 0.6358 | 0.6551 | 0.6893 | 0.7029 | 0.6053 | 0.5809
Media 0.5550 | 0.5238 | 0.4792 | 0.4843 | 0.4866 | 0.5030 | 0.4513 | 0.3994
X-DT 0.2210 | 0.3370 | 0.3232 | 0.3135 | 0.2839 | 0.3031 | 0.2973 | 0.2179
Maximo 4 0.98 0.80 0.98 1.30 1.09 0.9 0.8
Minimo | 0.23 0.26 0.24 0.17 0.12 0.20 0.12 0.18
DT 0.3340 | 0.1868 | 0.1566 | 0.1708 | 0.2027 | 0.1999 | 0.1540 | 0.1815
N 27 34 39 37 41 27 30 17
8.- Distancia recorrida (cms.)

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT 3.5879 | 3.6636 | 2.6887 | 3.4773 | 2.8574 | 2.4829 | 2.3022 | 2.1742
Media | 1.7904 | 1.8932 | 1.4597 | 1.8689 | 1.7227 | 1.4589 | 1.2670 | 1.1465
X-DT 0.0001 | 0.1228 | 0.2307 | 0.2605 | 0.5880 | 0.4349 | 0.2318 | 0.0188
Maximo| 8.65 8.06 7.46 7.04 4.58 3.89 6.10 2.21
Minimo 0.02 0.08 0.06 0.02 0.16 0.14 0.64 0.23
DT 1.7939 | 1.7704 | 1.2290 | 1.6084 | 1.1347 | 1.0240 | 1.0352 | 1.1277
N 27 34 39 37 41 27 30 17
9.- Tiempo del Ciclo Respiratorio (seg.).

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT 1.1031 | 1.4018 | 1.3531 | 1.2630 | 1.3288 | 1.3601 | 1.1424 | 1.0615
Media 0.8819 | 1.0588 | 1.0715 | 1.0014 | 0.9968 | 0.9981 | 0.8530 | 0.7976
X-DT 0.6607 | 0.7158 | 0.7899 | 0.7398 | 0.6648 | 0.6361 | 0.5636 | 0.5337
Méaximo| 1.32 2.47 1.58 1.50 1.58 1.71 1.50 1.30
Minimo 0.42 0.64 0.43 0.35 0.30 0.38 0.32 0.45
DT 0.2212 | 0.3430 | 0.2816 | 0.2616 | 0.3320 | 0.3620 | 0.2894 | 0.2639
N 27 34 39 37 41 27 30 17
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Resultados

MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS

10.- Velocidad del Ciclo Respiratorio (cm/sg).

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT 41754 | 3.1928 | 2.8048 | 3.3707 | 2.6828 | 2.3640 | 2.3273 | 1.7430
Media | 2.0485 | 1.7597 | 1.5721 | 1.8941 | 1.7168 | 1.4985 | 1.4997 | 1.5494
X-DT 0.0001 | 0.3266 | 0.3394 | 0.4175 | 0.7508 | 0.6330 | 0.6721 | 1.3558
Maximo| 1.32 2.47 5 1.5 1.58 1.71 1.5 1.3
Minimo 0.42 0.64 0.43 0.35 0.30 0.38 0.32 0.45
DT 21269 | 14331 | 1.2327 | 1.4766 | 0.9660 | 0.8655 | 0.8276 | 0.1936
N 27 34 39 37 41 27 30 17
11.- Rendimiento Inspirador (T/T").

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT 0.6007 | 0.5970 | 0.5589 | 0.5819 | 0.6670 | 0.6284 | 0.5986 | 0.5908
Media | 0.4685 | 0.4394 | 0.4197 | 0.4232 | 0.4927 | 0.4448 | 0.4557 | 0.4735
X-DT 0.3363 | 0.2818 | 0.2805 | 0.2645 | 0.3184 | 0.2612 | 0.3128 | 0.3562
Maximo| 0.71 0.92 0.71 0.86 0.86 0.72 0.75 0.70
Minimo | 0.23 0.22 0.13 0.13 0.07 0.12 0.22 0.25
DT 0.1322 | 0.1576 | 0.1392 | 0.1587 | 0.1743 | 0.1836 | 0.1429 | 0.1173
N 27 34 39 37 41 27 30 17
12.- Frecuencia Respiratoria (ciclos/seg).

35 36 37 38 39 40 41 42
X+DT | 94.9188 | 74.8232 | 87.2933 | 89.3617 | 102.364 | 102.0252 | 108.4453 | 111.7944
Media 73.0330 | 60.7288 | 67.0241 | 65.3757 | 69.6871 | 70.2607 | 78.9657 | 83.5588
X-DT 51.1492 | 46.6344 | 46.7549 | 41.3897 | 37.0102 | 38.4962 | 49.4861 | 55.3232
Maximo | 142.85 | 93.75 | 139.50 | 171.42 200 157.89 | 187.50 | 133.33
Minimo | 4545 | 24.29 38.21 40 37.97 35.08 40 46.15
DT 21.8838 | 14.0944 | 20.2692 | 23.9860 | 32.6769 | 31.7645 | 29.4796 | 28.2356
N 27 34 39 37 41 27 30 17
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Resultados

ANEXO |I: RESULTADOS POR SEMANAS.

1- MOVIMIENTOS SOMATICOS

2- MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS.
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Resultados

MOVIMIENTOS SOMATICOS.

SEMANA 35
N=30 VELQCI DAD VELQCI DAD | VELOCIDAD ACELERA- IR IP
MAXIMA MINIMA MEDIA CION
X+DT 8.6754 1.9692 6.1358 811126 | 34.1171 1.5349
Media 5.9790 1.4220 4.4007 50.8587 | 25.0897 1.2567
X-DT 3.2826 0.8748 2.6836 20.6048 | 16.0623 | 0.9785
M aximo 13.25 277 10.37 159.33 48 1.81
Minimo 0.29 0.60 2.24 12.88 8.33 0.74
DT 2.6964 0.5472 1.7261 30.2539 9.0274 0.2782
SEMANA 36
N=39 VELQCI DAD VELQCI DAD | VELOCIDAD ACELERA- IR IP
MAXIMA MINIMA MEDIA CION
X+DT 9.5652 2.1306 7.3058 781826 | 29.0969 2.1194
Media 6.5118 1.3554 47779 50.4703 | 20.8585 1.3600
X-DT 3.4584 0.5802 2.2500 227580 | 12.6201 0.6006
M aximo 18.49 4.62 12.62 134.88 4158 2.20
Minimo 0.79 0.10 0.10 158 2.86 0.68
DT 3.0534 0.7752 2.5279 27.7123 | 8.23%4 0.7594
SEMANA 37
N=50 VELQCI DAD VELQCI DAD | VELOCIDAD ACELERA- IR IP
MAXIMA MINIMA MEDIA CION
X+DT 10.9038 | 2.1819 6.6573 80.3048 31.54 1.6751
Media 7.5944 1.4830 4.8694 | 49.6308 | 21.4332 1.3396
X-DT 4.285 0.7841 3.1355 18.9568 | 11.3264 1.0041
M aximo 23.81 3.20 9.84 201.09 52.94 2.33
M inimo 2.99 0.15 0.05 15.87 1.35 0.69
DT 3.3004 0.6989 1.7609 30.6740 | 10.1068 | 0.3355
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Resultados

MOVIMIENTOS SOMATICOS.

SEMANA 38
N=62 VELQCI DAD VELQCI DAD | VELOCIDAD ACELERA- IR IP
MAXIMA MINIMA MEDIA CION
X+DT 9.0777 1.8026 5.7697 73.1001 | 29.9205 1.6815
Media 6.5106 1.2369 43642 | 47.6484 | 206139 1.3568
X-DT 3.9489 0.6712 2.9587 221967 | 11.3073 1.0321
M aximo 15.41 277 8.91 103.53 42.86 2.33
Minimo 2.09 0.31 1.64 13.60 4 0.72
DT 25617 0.5657 14055 | 254517 | 9.3066 0.3247
SEMANA 39
N=70 VELQCI DAD VELQCI DAD | VELOCIDAD ACELERA- IR IP
MAXIMA MINIMA MEDIA CION
X+DT 9.7502 21118 6.4586 734736 | 29.4209 15745
Media 6.8811 1.3936 46360 | 514649 | 20.8616 1.2904
X-DT 4.0120 0.6754 28134 | 204562 | 12.3023 1.0063
M aximo 11.04 4.32 11.27 106.75 40 1.8
M inimo 2.24 0.30 0.06 12.00 5.13 0.73
DT 2.8691 0.7182 18226 | 220087 | 85593 2.2841
SEMANA 40
N=44 VELQCI DAD VELQCI DAD | VELOCIDAD ACELERA- IR IP
MAXIMA MINIMA MEDIA CION
X+DT 100420 | 2.0322 6.4059 83.3988 | 29.5255 1.6080
Media 7.0245 1.3434 45536 | 56.1882 | 20.3375 1.3105
X-DT 4.0062 0.6546 27013 | 289776 | 11.1495 1.0130
M aximo 15.10 2.90 9.53 166.89 24.44 213
M inimo 2.24 0.30 0.06 12.27 263 0.71
DT 3.0183 0.6888 18523 | 27.2106 | 9.1880 2.2975
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Resultados

MOVIMIENTOS SOMATICOS.

SEMANA 41

N=28 VELQCI DAD VELQCI DAD | VELOCIDAD ACELERA- IR IP
MAXIMA MINIMA MEDIA CION

X+DT 8.8107 21957 6.0012 68.4705 | 34.4495 16178

Media 6.2679 1.4093 43536 | 453525 | 235521 1.3361

X-DT 3.7251 0.6229 27060 | 222345 | 126547 1.0544

M aximo 11 3.60 7.29 94.84 24.24 1.78

Minimo 2.09 0.15 0.94 13.33 2.33 0.71

DT 2.5428 0.7864 16476 | 231180 | 10.8974 | 0.2817

SEMANA 42

N=16 VELQCI DAD VELQCI DAD | VELOCIDAD ACELERA- IR IP
MAXIMA MINIMA MEDIA CION

X+DT 105130 | 2.3552 6.4776 | 714114 | 38.4915 1.6940

Media 7.0981 1.5563 48556 | 46.8988 | 24.4719 1.3719

X-DT 3.6832 0.7574 32336 | 223862 | 10.4523 1.0498

M aximo 16.95 277 9.76 89.90 54.34 1.83

Minimo 3.50 0.15 2.99 10.84 1.32 0.68

DT 3.4149 0.7989 16220 | 245126 | 140196 | 0.3221
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SEMANA 35

Resultados

MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS.

N=27

PK1

PK?2

AVE

ACE

|P

IR

TIT

TCR

VCR

RI

FR

X+DT

16.801

3.2199

11.383

80.649

1.4966

29.706

0.8890

3.5879

1.1031

41754

0.6007

94.918

X

11.521

2.3489

7.9937

51.955

1.2170

22.082

0.5550

1.7904

0.8819

2.0485

0.4685

73.033

X-DT

6.24

1.4779

4.604

23.262

0.9374

14.458

0.2210

0.0001

0.6607

0.0001

0.3363

51.149

MAX

23.12

4.32

1542

141.20

173

40.54

8.65

1.32

1.32

0.71

142.85

MIN

5.30

0.96

4.13

14.05

0.68

1111

0.23

0.02

0.42

0.42

0.23

45.45

DT

5.2802

0.871

3.3897

28.693

0.2796

7.6238

0.3340

1.7939

0.2212

2.1269

0.1322

4.2115

SEMANA 36

N=34

PK1

PK?2

AVE

ACE

|P

IR

TIT

TCR

VCR

RI

FR

X+DT

14.753

3.0088

9.7877

75.530

1.5463

32.163

0.7106

3.6636

1.4018

3.1928

0.5970

74.823

X

9.5779

2.0750

6.4071

44.130

1.2182

23.383

0.5238

1.8932

1.0588

1.7597

0.4394

60.728

X-DT

4.4023

1.1412

3.0265

12.729

0.8991

14.603

0.3370

0.1228

0.7158

0.3266

0.2818

46.634

MAX

27.12

4.32

15.88

154.11

18

46.15

0.98

8.06

247

247

0.92

93.75

MIN

1.40

0.20

19

10.52

0.68

5.8

0.26

0.08

0.64

0.64

0.22

24.29

DT

5.1756

0.9338

3.3806

31.40

0.3281

8.7799

0.1868

1.7704

0.3430

14331

0.1576

24172

SEMANA 37

N=39

PK1

PK?2

AVE

ACE

|P

IR

TIT

TCR

VCR

RI

FR

X+DT

17.095

3.0447

11.933

87.149

1.5006

31.242

0.6358

2.6887

1.3531

2.8048

0.5589

87.293

X

11.057

2.2587

7.7341

55.786

1.2538

25.959

0.4792

1.4597

1.0715

1.5721

0.4197

67.024

X-DT

5.0193

1.4727

3.5345

24.424

1.007

14.676

0.3232

0.2307

0.7899

0.3394

0.2805

46.754

MAX

32.67

4.01

23.48

146.32

1.74

42.5

0.8

7.46

1.58

0.71

139.50

MIN

4.20

0.85

25

12.27

0.84

8.49

0.24

0.06

0.43

0.43

0.13

38.21

DT

6.0379

0.7860

4.1996

31.362

0.2468

8.2828

0.1566

1.2290

0.2816

1.2327

0.1392

3.2457
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SEMANA 38

Resultados

MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS.

N=37

PK1

PK?2

AVE

ACE

|P

IR

TIT

TCR

VCR

RI

FR

X+DT

18.466

3.1704

12.729

114.05

1.4968

31.49

0.6551

34773

1.2630

3.3707

0.5819

89.361

X

11.817

2.3065

8.2403

69.913

1.2443

22.363

0.4843

1.8689

1.0014

1.8941

0.4232

65.375

X-DT

5.1694

1.4426

3.7514

13.771

0.9918

13.237

0.3135

0.2605

0.7398

0.4175

0.2645

41.389

MAX

32.67

4.32

20.81

273.98

195

45.85

0.98

7.04

1.50

15

0.86

171.42

MIN

4.02

0.60

2.8

11.08

0.86

8.45

0.17

0.02

0.35

0.35

0.13

40

DT

6.6484

0.8639

4.4889

50.141

0.2525

9.1265

0.1708

1.6084

0.2616

1.4766

0.1587

3.9433

SEMANA 39

N=41

PK1

PK?2

AVE

ACE

|P

IR

TIT

TCR

VCR

RI

FR

X+DT

17.165

3.0568

12.065

69.095

1.5319

27.179

0.6893

2.8574

1.3288

2.6828

0.6670

102.36

X

11.551

2.2120

8.1520

47.669

1.2690

20.588

0.4866

1.7227

0.9968

1.7168

0.4927

69.687

X-DT

5.9383

1.3672

4.239

26.242

1.0061

13.991

0.2839

0.588

0.6648

0.7508

0.3184

37.012

MAX

30.53

4.01

19.27

100.40

1.72

37.68

1.30

4.58

1.58

1.58

0.86

200

MIN

5.23

0.90

3.3

13.89

0.8

10.16

0.12

0.16

0.30

0.30

0.07

37.97

DT

5.6134

0.8448

3.9130

21.426

0.2629

6.5912

0.2027

1.1347

0.3320

0.9660

0.1743

5.1033

SEMANA 40

N=27

PK1

PK?2

AVE

ACE

|P

IR

TIT

TCR

VCR

RI

FR

X+DT

16.957

2.9765

11.455

78.129

1.6786

26.954

0.7029

2.4829

1.3601

2.3640

0.6284

102.02

X

11.162

2.0137

7.647

55.374

1.4022

19.973

0.5030

1.4589

0.9981

1.4985

0.4448

70.260

X-DT

5.3675

1.0509

3.8383

32.619

1.1258

12.992

0.3031

0.4349

0.6361

0.6330

0.2612

38.496

MAX

24.66

4.01

17.34

103.97

1.99

36.36

1.09

3.89

171

171

0.72

157.89

MIN

155

0.31

0.93

20.69

0.89

9.09

0.20

0.14

0.38

0.38

0.12

35.08

DT

5.7951

0.9628

3.8087

22.755

0.2764

6.981

0.1999

1.0240

0.3620

0.8655

0.1836

6.1131

171




Resultados

MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS.

SEMANA 41

N=30 | PK1| PK2 | AVE|ACE| IP IR | TIT D |TCR|VCR| RI FR

X+DT [13.175]2.7106 | 9.1014 | 64.062 | 1.5027 | 31.371 | 0.6053 | 2.3022 | 1.1424 | 2.3273 | 0.5986 | 108.44

X 8.9973[1.9440| 6.2370 | 43.411 | 1.2247 | 22.860 [ 0.4513 | 1.2670 | 0.8530 | 1.4997 | 0.4557 | 78.965

X-DT [4.8189|1.1774(3.3726|22.759 | 0.9467 | 14.350 | 0.2973 | 0.2318 | 0.5636 | 0.6721 | 0.3128 | 49.486

MAX | 2065 | 3.7 | 13.88 |103.47| 173 | 3810 | 0.9 6.10 | 1.50 15 0.75 |187.50

MIN 328 | 048 | 1.88 | 1585 | 0.68 8.7 012 | 064 | 032 | 032 | 0.22 40

DT 4.1784 | 0.7666 | 2.8644 | 20.651 | 0.2780 | 8.5103 | 0.1540 | 1.0352 | 0.2894 | 0.8276 | 0.1429 | 5.3822

SEMANA 42

N=17 | PK1| PK2 | AVE |ACE| IP IR | TIT D |TCR|VCR]| RI FR

X+DT [17.780|1.5694 | 10.655| 72.697 | 1.7004 | 35.450 | 0.5809 | 2.1742| 1.0615| 1.7430 | 0.5908 | 111.79

X 10.618| 1.4612 | 6.4488 | 45.547 | 1.3935 | 23.074 | 0.3994 | 1.1465 [ 0.7976 | 1.5494 | 0.4735 | 83.558

X-DT |[3.4568|1.3530 | 2.2424|18.396 | 1.0866 | 10.697 | 0.2179 | 0.0188 | 0.5337 | 1.3558 | 0.3562 | 55.323

MAX | 2620 | 42 | 1648 | 123.7| 198 | 5416 | 0.8 221 | 130 13 0.70 |133.33

MIN 3.70 0.6 205 | 1480 | 096 | 843 | 018 | 023 | 045 | 045 | 025 | 46.15

DT 7.1620 | 0.1082 | 4.2064 | 27.150 | 0.3069 | 12.376 | 0.1815 | 1.1277 | 0.2639 | 0.1936 | 0.1173 | 6.8481

Donde:

PK1 esla velocidad maxima en crm/sg

PK2 es la velocidad minima en crm/sg

AVE esla velocidad media en cnvsg.

ACE es la aceleracion en cm/sg?

P es el Indice de Pulsatilidad

IR es €l Indice de Resistencia.

TIT es el Tiempo Inspiratorio Total en seg

D es el espacio recorrido en cms

TCR es el Tiempo del Ciclo Respiratorio en sg.

VCR esla Velocidad del Ciclo Respiratorio en cnvsg.
Rl es el Rendimiento Inspirador (T/T")

FR esla Frecuencia Respiratoria en ciclos por minuto.
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Capitulo 5
DISCUSION



Discusion

La integracion por parte de Manning
y otros autores de los factores
somaticos en e PBF, obedece a
hecho fisiol6gico de gque conforme
evoluciona €l feto sus respuestas
neurolOgicas se hacen més com-
plgjas y elaboradas que en el periodo
embrionario y en €elos la FCF, y los
movimientos somaticos son expre-
sién de este hecho 173 174 252 253.

El SNC fetal se hace més susceptible
a fendmenos hipoxicos moderados
gue en €l periodo embrionario y por
tanto los primeros sSignos de
afectacion quedan reflgjados en €l
ritmo cardiaco y posteriormente en
una hipoquinesia fetal, siempre y
cuando € hecho hipoxico se
mantenga cronicamente. Sin em-
bargo, ante un hecho hipdxico
agudo, lgos de inhibirse los
movimientos soméaticos fetales, muy
a contrario, se suceden una serie de
movimientos enérgicos irregulares
derivados de la situacion asfitica
(Dawes > *?%), como se demuestra en
los mecanismos de asfixia fetal por
accidentes funiculares.

Esto hizo que Manning incluyera los
parametros cualitativos. tono, movi-
mientos somaticos y respiratorios

mejor [lamados tronculares (**° ¢ 7

159 160 161 165 169 170 174 175 176)

Es obvio que asi como €l deterioro
del ritmo cardiaco es un factor de

gran sensibilidad hipoxica, los
patrones somaticos per se no sufren
tan sensiblemente el déficit de O, y
es notorio que cuando €l feto no
presenta ningun tipo de actividad
somética €l grado de deterioro es tal
gue noO requiere ninguna otra
determinacion pormenorizada, pues-
to que los eventos previos han
debido demostrar la alteracion de los
patrones cardiotocograficos y hemo-
dinamicos asi como de la casi segura
disminucion del volumen amnio-

tico'’t,

Por ello llamamos la atencion del
carécter espurio de los parametros
somaticos incluidos en e test de
Manning (Tabla 2y 3). No llegamos
a explicarnos como a incluir el
volumen amnidtico no considerd la
ecoestructura placentaria, dato este
de mayor prediccion en e estado
fetal, conjuntamente con € volumen
amniotico y la frecuencia cardiaca
fetal'”,

En lo que respecta a la respiracion
fetal ademas de estos hechos
cuantitativos reproducibles hemos
observado que las secuencias
respiratorias fetales coinciden con la
fase de maximo llenado y digestion
gastrica rapida. Este peristaltismo
gastrico debe poner en marcha un
mecanismo de impulsos vagales que
desencadenan una respuesta tonica
refleja através del nervio frénico.
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Una vez estimulado € frénico se
produce un tirge diafragmatico a la
vez que una informacion ascendente
probablemente por la misma via
frénica a los centros reguladores
bulbares, influyendo en la madu-
racion de estos Ultimos, ya que una
auténtica regulacion descendente en
dependencia con la funcion madu-
rativa bulbar, estaria mas en
consonancia con una funcion
respiratoria de regulacion central
matizada por las presiones de O, y
CO,. La determinacion de neuro-
trasmisores en condiciones fisio-
|6gicas y patol bgicas tanto en liquido
amniético como en sangre fetal seran
datos que confirmaran esta hipotesis.

En otro orden de cosas € andlisis
espectral y morfologia de onda varia
con el estatus basal fetal, segin se
encuentre en vigilia, suefio o
actividad, s bien esta consideracion
no aporta datos de interés al presente
estudio™.

El estado basa influye en la
actividad y morfologia de onda
respiratoria, pero no en el desenca
denamiento de larespiracion.

El Doppler confirma que la
respiracion  fetal  produce un
movimiento de flujo entre liquido
amniotico vy las vias respiratorias
fetales”. Esta dindmica amnidtica,
gue sSiempre es transnasal en

condiciones fisiologicas, expresa
cambios en la presion pulmonar
motivada por un tiraje diafragméatico
enérgico y preferente sin partici-
pacion intercostal.

La fase de respiracion amnidtica
independientemente del estatus fetal
basal coincide con el peristaltismo
gastrico. La velocidad de flujo
transnasal cambia con a edad
gestacional aumentando entre la
semana 26 y 32 y disminuyendo a
partir de esa edad gestacional.

Existe una correlacion significativa
entre la velocidad inspiratoria
maxima y la edad gestacional, asi
como entre el intervalo inspirador y
la edad gestacional. Todos estos
datos nos sugieren que estos hechos
coinciden a menos cronoldgica-
gg\ente con a madurez pulmonar fetal

Al considerar la  dinamica
respiratoria en gestaciones patolo-
gicas hemos observado que e
tiempo de respiracion fetal sobrepasa
la fase digestiva gastrica, apare-
ciendo fases respiratorias inclusive
sin relacibn con la actividad
digestiva fetal.

Igualmente en la respiracion y en
funcion del grado de deterioro fetal,
la via de entrada y salida del liquido
amniético se hace indistinta e
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incluso preferentemente por la boca
y con presencia de movimientos
costales que llegan a provocar un
disbalance téraco-abdominal asocia-
do. Este mecanismo es € que debe
desencadenar € sindrome de
aspiracion meconial en partos con
compromiso de la reserva vital feta,
ya que durante el trabajo de parto un
feto en buenas condiciones de
adaptacion ni realiza la funcion
digestiva ni la respiratoria. El dltimo
movimiento que realiza un feto
normal durante €l trabajo de parto es
una espiracion a pasar por € cana
del parto, a que sigue la primera
inspiracion  profunda tras €l
nacimiento.

El feto secuencia la fase gastrica en
primer lugar produciendo, tras la
deglucién, un llenado del estomago.
Tras producirse e maximo llenado
gastrico en 30 minutos aproxi-
madamente, se pasa por una fase de
absoluta quietud del estobmago con
una duracion aproximada de 10
minutos. Posteriormente a este
periodo, se produce € inicio vy
mantenimiento de una poderosa
onda peristdtica en sentido cardias
piloro, que adopta una forma de
impresion digital con una velocidad
de progreson media de 9 mm/seg.
llegando a ser tan patente que la
hemos denominado SIGNO DE LA
OLA DE SURF (SURF WAVE
SIGN) .

En este instante se inicia
concomitantemente la inspiracion
transnasal.

La hiperdistension y peristaltismo
gastrico son € origen vy
mantenimiento de los movimientos
abdominales implicando con ellos a
las cupul as diafragmaticas.

Hipotéticamente el nervio frénico
debe de jugar un papel definitivo™
desencadenando un hipo abdominal
concomitante en e que debe
asociarse €l reflejo vagal de Hering-
Breuer por la hiperdistension
diafragmética®™> %’.

La respiracion fetal no implica
movimientos toracicos sSino tirge
diafragmético, es decir, la respira-
cion intercostal es un hecho aislado
y dependiente de sSituaciones
estresantes. Es la respiracion
diafragmatica la que define la

funcién fisiolégica intrauterina® 2*°
258 259.

La actividad respiratoria surge como
consecuencia de dos hechos
funcionales, por un lado una accion
muscular automatica e involuntaria
controlada por centros bulbaresy por
otro por modificaciones voluntarias
de origen cerebral cortical.

En e feto con sustrato pulmonar
maduro, dos mecanismos deben
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Discusion

controlar € tiempo inspiratorio, que
es en definitiva la fase activa de la
respiracion: la accion de neuro-
trasmisores responsables de los
impulsos tonico-vagales y de posible
influencia frénica inducida por €l
peristaltismo gastrico, y en segundo
lugar la distension pulmonar por €l
llamado reflejo de Hering-Breuer,
gque hace que tras la referida
distension pulmonar y diafragmética,
se produzca una relgjacion muscular
desencadenando la espiracion. Es
decir e feto en condiciones fisio-
|6gicas  tiene  asegurada la
inspiracion reflgja gracias a la accion
concomitante entre distension gastri-
ca y descenso diafragmatico, siendo
la espiracion un fendmeno de
relgjacion secundaria a un periodo
preestablecido inspirador. Por €elo el
feto tiene mas compromiso en el
“aprendizaje” de la fase espiradora
(reflejo de Hering-Breuer™ #") que
en e mecanismo inspirador. Este
reflgjo juega un importante papel en
la disminucion de la fase inspiradora
drededor de la 37 semana®™®,
evitando que € individuo
permanezca en un status refractario
inspirador y estimulando retrogra-
damente la madurez reguladora de
los centros bulbares.

En € feto, salvo en situaciones de
grandes  cambios  biogquimicos
matizados por |as presiones parciales
de CO, y O, los centros bulbares

deben jugar un escaso pape en la
regulacion  mecanica de la
respiracion.

Existen situaciones fuera de estados
fisiologicos en las que €l feto efectia
respiracion voluntaria sustentada en
estados de hipoxemia, fundamen-
taimente aguda, como hemos
comprobado en los  sucesos
funiculares restrictivos y en d
sindrome de aspiracion meconial. En
este caso, ademas, la entrada del
liguido amnidtico a éarbol respi-
ratorio se realiza por via ora y con
un compromiso manifiesto de la
muscul atura intercostal. El disbalan-
ce toraco-abdominal es un signo de
alerta que se asocia en situaciones de
asfixia fetal ™.

Si embargo, en € presente trabgo,
hemos establecido €l estado conduc-
tual de la dinamica respiratoria y
cinética feta en gestaciones fisio-
|6gicas y con resultados intraparto y
perinatal igualmente fisiologico.

¢A qué obedece el comportamiento
en e tiempo de las disgtintas
respuestas fetales? :

1.- restriccion espacial

2.- maduracion neurol ogica.

En lo que respecta a la actividad
respiratoria fetal creemos, en incluso
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estamos en la disposicion de afirmar
que en los distintos perfiles
biofisicos utilizados hasta la fecha
los movimientos tronculares no
expre-san  necesariamente  una
actividad respiratoria fetal efectiva,
sino que, como ya hemos dicho, los
movimientos tronculares en funcion
de su cualidad cinética entrafian una
amplia diversidad funcional, entre la
cual se encontraria el movimiento
respiratorio.

Este es un hecho importante puesto
que ante una actividad troncular
determinada se pueden producir
situaciones contradictorias en la
evaluacion del bienestar fetal. Si
partimos de la teoria de Manning y
Platt'® de que todo movimiento
troncular implica respiracion y por
consiguiente un estado fisiolégico
fetal: ;jqué significan entonces los
movimientos enérgicos tronculares
sin incorporacion amnidtica al arbol
respiratorio?, y, lo que es peor, ;/qué
significacion tienen los espasmos
tronculares y los disbalances toraco-
abdominales en los fenomenos
asficticos agudos funiculares?.

¢Debemos considerar, por tanto,
que todo movimiento troncular
implica una situacion de bienestar
fetal, o, por el contrario, existen
Situaciones manifiestas de
sufrimiento fetal agudo, incluso
preagonicas, en donde hay una

hiperquinesia fetal incluyendo los
movimientos troncu-lares?.

Hoy en dia disponemos, y cada vez
mas, de una bateria tecnoldgica
diagnostica con la cual discernir de
forma objetiva y en lo que respecta a
la respiracion fetal la diversidad
funcional que entrafian los movi-
mientos tronculares, sobre todo, cual
de ellos implica una respiracion con
incorporacion amnidtica al arbol
respiratorio por las vias respiratorias
y cual de ellos no lleva a cabo
paralelamente este fenémeno hidro-
dinamico.

A partir de aqui, y ante un hecho
fenomenologico que se repite en el
100% de los casos fisiologicos, una
respiracion no matizada por centros
reguladores y por tanto subsidiaria o
secundaria a otros fendmenos
fisiologicos episddicos como es en
nuestro caso la observacion de
digestion gastrica y respiracion,
podemos considerarla un estado
fisiologico y por tanto de bienestar
fetal. Lo mismo debe ocurrir con
aquellos hechos en que los
movimientos tronculares fuera de la
digestion gastrica no se acompafian
de respiracion efectiva.

Sin embargo, la existencia de
movimientos tronculares con
incorporacién amnidtica transnasal
fuera del peristaltismo gdstrico, es
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un hecho que debemos considerar,
dada su incidencia atipica, como un
fendbmeno de aderta ante una
necesidad voluntaria de respiracion
fetal. Por tanto, discrepamos con el
grupo de Manning en la idea que,
dentro de los patrones somaticos en
el perfil propuesto por ellos, los
espasmos tronculares (preferimos
expresarlo asi que movimientos res-
piratorios) no implican necesaria-
mente siempre una  funcién
respiratoria 'y, lo que es mas
importante, no implican siempre una
situacion de bienestar fetal, sino que
por €l contrario existen situaciones
claramente  definidas en que
existiendo actividad troncular € feto
Se encuentra en una Situacion de
grave compromiso vital y en la
puntuacion del test clasico de
Manning este hecho, parado-
jicamente, supondria una maxima
puntuacion en el patrén cinético del
feto.

Ni que decir tiene, y aunque no sea
motivo de nuestro estudio, que
debemos oObservar las mismas
reservas para el resto de los patrones
somaticos incluidos en e test de
Manning, como e tono y los
movimientos somati cos espontaneos.

Una sdituacion de auténtica o
completa aquinesia feta debe
implicar un grave compromiso
neurolégico del mismo, y para esto

no seria necesario aplicar ningun test
de evaluacion del estado fetal puesto
gue € deterioro clinico seria tan
grave que no se requeriria ningun
procedimiento sutil de evaluacion
para llegar a un diagnostico de
sufrimiento fetal.

En este sentido queremos hacer
hincapié en que, hasta la fecha,
dentro del test de Manning, asi como
en otros test de evaluacion biofisica
fetal, hemos estado practicando un
mimetismo en la consideracion
como datos transcendentes a los
referidos patrones sométicos cuando
en realidad estos ni aportan ni quitan
valor predictivo al test biofisico, sino
gue, por € contrario, minimizan la
prediccion del mismo o0 la
hipervaloran cuando de forma
inapropiada se le da una puntuacion
positiva 0 negativa sSin tener en
cuenta el auténtico estado basal del
feto.

La hipoguinesia fetal o la ausencia
de tono que en sSituaciones
esporadicas y transitorias pueden
considerarse fisiol6gicas, en
situaciones de constante manteni-
miento deben hacernos sospechar,
por supuesto, una situacion de grave
deterioro neurologico pero, logica
mente, cuando ante un determinado
test de evaluacion del estado fetal
detectamos este estatus fetal, el
grado de afectacion es tal que no se
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requeriria ningun tipo de evaluacion
sutil para llegar a este diagnostico,
puesto que los datos como
oligoamnios, distrofia, y trastornos
hemodinamicos (entre ellos €
registro cardiotocogréafico),
expresarian de forma contundente y
previa esta situacion de compromiso

Nuestro reto consiste en detectar
precozmente el inicio de un
fendbmeno hipoxico que desenca
denaria tarde o0 temprano esta
Situacion, y por supuesto en este
sentido, el test de Manning y otros
perfiles biofisicos de parecidas
caracteristicas no cumplen los
requisitos exigidos. Solo € registro
cardiotocografico y e volumen
amniético por su objetividad
metodologica deben servirnos como
referencia basica a cualquier
procedimiento de valoracion del
bienestar fetal.

La introduccién de otros proce-
dimientos que consigan, o a menos
intenten conseguir una base meto-
dol6gica objetivay reproducible, van
a aumentar la capacidad predictiva
de cualquier test de evauacion del
bienestar fetal.

Hasta la fecha no hemos hecho més
gue repetir infinitas veces un
procedimiento con cinco parametros,
de los cuaes tres no han servido para

predecir el futuro del feto a estudio.

Ante esto estamos de acuerdo con
los trabgjos de Eden'™, que no
considera los movimientos fetales y
respiratorios (savo que € test no
estresante sea no reactivo) vy
Nageotte'® % que plantea e esti-
mulo vibroacUstico para test no

reactivos.

Otros autores como James™* utilizan
el doppler en sus perfiles biofisicos
pues tienen una repercusion tanto del
punto de vista de la valoracion
neurolégica del feto como de la
inmediatez del  procedimiento,
acortando, de forma dréstica y con
los mismos resultados, el tiempo de
exploracion, en comparacion a los
120 minutos exigidos por € test de
Manning para reducir el nimero de
falsos positivos.

Esta claro que la inclusién de otros
procedimientos biofisicos de efecti-
vidad demostrada, como es €
estudio velocimétrico de los distintos
vasos fetales en lo que podriamos
denominar perfil  hemodinamico
fetal, establecen un valor predictivo
de alta especificidad.

Sin embargo, pensamos gue en un
test de evaluacion del estado fetal
utilizado como elemento de cribaje
cuanto més objetivo y sencillo més
facil y rentable debe sar su
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aplicacion en laclinicarutinaria

Por este hecho y, estando absoluta-
mente de acuerdo en el rendimiento
de la tecnologia doppler, lo
excluimos como estrategia metodo-
l6gica en el arsenal de evaluacion en
un procedimiento sencillo de
escreening, degandolo para un
segundo intento de evaluacion del
estado fetal junto con otros
procedimientos iguamente comple-
jOS 0 que requieran mas tiempo.

Ta como se expuso anteriormente
(p&gina 67, Introduccion) e test de
Manning ofrece una serie de
limitaciones que hacen que su
aplicacion clinica constituya un gran
incoveniente tanto  metodol 6gico
como de tiempo, por eso, y aunque
constituya un resultado de nuestro
estudio incluimos en esta discusion
una variante metodolégica propo-
niendo € sSiguiente test de
evaluacion del estado fetal (Tabla
33, pagina 183).

En esta tabla hemos sustituido los
clasico parametros  somaticos
propuestos por Manning (tono,
movimientos y respiracion ) por los
movimientos fetales cuantificados

por doppler, indistintamente
espontaneos o reactivos a EVA y
ademés, hemos incluido Ia

respiracion comprobada por e flujo
hidrodindmico transnasal conco-

mitante con la actividad gastrica,
(respiracion sincronica) o bien
dicha actividad respiratoria fuera del
peristaltismo gastrico (respiracion
asincronica).

Los criterios de interpretacion se
expresan en la Tabla 34 y, aunque
guedan reflgadas claramente las
situaciones fisiol6gicas y patologicas
en funcion de la puntuacion de los
distintos parametros, queremos lla-
mar la atencion en e parametro
cinco (respiracion asincronica) igual
a cero, es decir, actividad respi-
ratoria fuera de la actividad
peristdltica gastrica, puesto que este
escore implica una Situacion
prepatologica del estado fetal y por
tanto un estado de alerta precoz de
deterioro fetal.

La presencia asdada de una
respiracion asincronica con un valor
igual a O puntos, ha permitido
establecer una tasa de mortalidad
perinatal de 1/2000 con 0,37/1000 de
falsos negativos, independientemen-
te de la presencia de oligoamnios y
movimientos somaticos (Troyano y
col.?%),

La respiracion sincronica aislada con
un valor de O puntos en € test que
proponemos establece una tasa de
mortalidad perinatal del 40/1000 asi
como la presencia de otros datos
fetales negativos tales como acidosis
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fetal con VPP del 91 % y VPN del
98 % (Troyano®®) asociado a otros
sucesos negativos intraparto, como
mayor presencia de meconio, bao
Apgar y patrones cardiotocograficos
desacelerativos.

Analizando individuamente cada
parametro, el valor predictivo de

cada uno es (Tabla 35):

VPP VPN
RCTG 93,03 33,33
TONO 92,54 -
FETAL
ESPASMOS 94,23 91,74
TRONCULAR
MVTOS 03,18 89,65
ESPONTANEOS
MVTOS. 92,5 -
EVA
RESPIR. 91,48 92,98
SINCRONICA
RESPIR. 93,12 100
ASINCRONICA
LIQUIDO 99,15 76,74
AMNIOTICO

Tabla 35.- Valor Predictivo positivo y
negativo de los parametros biofisico
fetales.

Se entiende que dichos vaores
predictivos son para poblaciones
normales con resultado perinatal
fisiologico (en nuestra poblacion
solo  encontramos un  caso
verdaderamente patol 6gico).

Exponemos, pues, a la critica, un

nuevo perfil de valoracion del estado
fetal de fécil y rapida aplicacion e
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PARAMETRO 2 puntos 0 puntos

BIOFiSICO

1. Prueba no estresante |Reactivo No Reactivo

2. Movimiento pasivo Positivo Negativo
(Doppler) 2 min. 3 min.

3. Movimientoal EVA |Positivo Negativo

4. Respiracion 5/20 seg. < 2/20 seg.

Sincronica

5. Respiracion Negativo > 2/20 seg.

asincronica

6. Volumen amniodtico |> 2cm. < 2cm.

Tabla 33: Perfil Propuesto. Troyano, 1990

FISSOLOGICO |PATOLOGICO PREPATOLOGICO
1,2,3,4>8 1,2,3,456=0 5=0
1,346=8 1,346=0

146=6 1,3=0
14=4 14=0
1=0

1=0y5=0

Tabla 34: Criterios de interpretacion

Discusion
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La aplicacién clinica de Ila
cuantificaciéon de los movimientos
somaticos fetales, en este caso
aplicado al fémur, mediante Doppler
pulsado, nos permite:

1. Observar el comportamiento fetal
habitual y su relacion con el
estado de vigilia/suefio.

2. Cuantificar la reactividad, en
cualquier extremidad o 4rea
anatomica como cabeza y tronco.

3. Detectar  eventos  negativos
precoces de origen neuroldégico
independientemente de la
etiologia.

4. Reducir el tiempo de explora-
cién de otros perfiles biofisicos y
disponer de un procedimiento de
facil aplicacion clinica.

5. La madurez fetal lleva implicita
una respuesta refleja mas lenta y
elaborada tanto en la retirada
como en la reposicion de
cualquier extremidad.

6. La velocidad media y la acele-
racion de una respuesta reactiva
experimentan un  descenso
evolutivo a lo largo de Ila
gestacion.

7. El tiempo que tarda el feto en
responder a un estimulo es direc-

Conclusiones

tamente proporcional a la edad
gestacional.

8. Todos estos hechos son inde-
pendientes de la presentacion y
del volumen amniético, si existe
una adecuada reserva fetal.

La observacion biofisica de la
hidrodinamia amniética respira-
toria fetal nos permite concluir:

I. No todos los movimientos
toracicos implican una funcidn
respiratoria sino que  estos
entrafian una gran diversidad
funcional, incluso patologica.

2. La respiracion fetal coincide con
la fase de distension y actividad
gastrica

3. El fendémeno inspirador/ espi-
rador surge como actividad de un
tiraje diafragmatico y no de
actividad intercostal.

4. La morfologia de onda varia con
el estado basal vigilia/suefio, pero
el estatus fetal no influye en el
origen y mantenimiento de la
cinética respiratoria.

5. El Doppler confirma de forma
evidente la auténtica respiracion
activa fetal a través de Ila
valoracion del flujo que entra y
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sale por las vias respiratorias
atas del arbol pulmonar.

6. La dinamica amniotica respira-
toria es siempre transnasal en
condiciones fisiol 6gicas.

7. La velocidad de fluyjo nasal
cambia con la edad gestacional,
disminuyendo a aumentar la
misma.

8. Todos los datos objetivos
obtenidos en la velocimetria de
flujo transnasal coinciden desde
el punto de vista cronolégico con
el momento inicial de la madurez
pulmonar.

De la observacion fenomenologica
de la actividad efectiva respiratoria
fetal deducimos:

El feto no tiene una actividad
respiratoria constante a lo largo de
una observacion de 24 horas.

El momento en que se inicia esta
actividad, que hemos denominado
respiratoria efectiva, se cifra entre
la 26-28 semana.

Esta respiracion va apargjada de
forma concomitante a la fase de
digestion géstrica rapida.

La evaluacion de este fenomeno,
se puede constatar de forma
especifica por la evidencia de la
entrada y salida del liquido
amnidtico por las fosas nasales,
gracias a anadlisis de la onda de
fluyjo hidrodindmico transnasal,
mediante tecnologia Doppler.

La significacion biofisica que se
desprende de nuestras obser-
vaciones es que e feto que
respira de forma constante y
mantenida fuera de la fase de
digestion gastrica rapida esta en
situacion sugestiva de asfixia
precoz.

Con estas modificaciones a test de
Manning, hemos tratado de analizar
y exponer a la critica un método
sencillo de evaluacion cudlitativa y
cuantificacion de la reactividad
reflgja fetal en condiciones basales
ante una determinada estimulacion,
en este caso € EVA, mediante la
aplicacion del Doppler, asi como la
actividad respiratoria efectiva fetal
intraltero. Con €llo se pretende
simplificar, sin menoscabo de la
efectividad, un método que nos
permita obtener informacion
inmediata del estado neurolégico
fetal, sobre todo en aguellas
respuestas neurologicas susceptibles
de adterarse ante situaciones de
cambios hipoxicos moderados que
escapan a los métodos clasicos
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propuestos por otros autores.

Afirmamos que ante situaciones de
grave compromiso fetal, la respuesta
somética y su andlisis espectral
mediante Doppler son inexistentes o
bien previamente han pasado por
situaciones de déficit conductuales
gue pueden ser detectados por el
método propuesto.

La objetivacion de la respiracion
transnasal es un método biofisico
complementario cuya inclusion
determina €l estado de bienestar
fetal.

Un estudio multidisciplinario en
marcha, que aline criterios metodo-
|6gicos y resultados, va a ser
determinante para la aplicacion
clinica sistemética de este perfil.

La aplicacion clinica de nuestro
procedimiento se expresa
sinopticamente en las Tablas 33 y
34 vya expuestas en nuestra
discusion.

Conclusiones

PARAMETRO 2 puntos 0 puntos

BIOFiSICO

1.Prueba no estresante Reactivo  No Reactivo

2. Movimiento pasivo Positivo  Negativo
(Doppler) 2min. 3min.

3. Movimiento al EVA Positivo  Negativo

4. Respiracion  Sincronica  5/20seg. < 2/20 seg.

5. Respiracion Negativo > 2/20 seg.

asincronica

6. Volumen amniético >2cm. <2cm.

Tabla 33: Perfil Propuesto. Troyano,

1990

FISIOLOGICO PATOLOGICO PREPATOLOGICO

1,234>8 123456=0

1,34,6=8 1,34,6=0
146=6 1,3=0
14=4 14=0
1=0

1=0y5=0

5=0

Tabla 34: Criterios de interpretacion
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