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INTRODUCCION

LA PLACENTA COMO ORGANO PRINCIPAL DE LA GESTACION

La placenta es el érgano en el que se producen los
intercambios nutririvos entre la madre y el feto; Por
tanto, de la integridad de sus funciones, dependera

el normal desarrollo prenatal del feto.

Es éste un 6rgano de caracter temporal, situado en
interfase entre la madre y el feto. Es fundamental
para el crecimiento y desarrollo del feto y pone en

marcha el parto en el momento mds oportuno.

La placenta es un érgano dificil de estudiar,
tanto desde el ©punto de vista histolégico, como
funcional, dada su complejidad. A continuacién,
daremos un repaso a su anatomia tanto macroscépica
como microscopica, asi como a sus principales

funciones (respiratoria, endocrina, metabélica, etc.>
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A). RECUERDO ANATOMICO DE LA PLACENTA

1. Anatomia macroscépica.

Macroscopicamente tras su expulsién, se puede
observar como un o6rgano discoidal compactc, de
aspecto parecido a una torta (de dénde su nombre en
griego "playkoys"> de aproximadamente 20 c=z. de
diametro, 3 cm. de espesor y 500 gr. de peso.
viniendo este a constituir 1/6 del peso del recién

nacido.

En la cara externa o fetal, se puede apreciar la
membrana amniética adherida a la misma, y a través de
ella los vasos, que partiendo de la insercién del
cordén umbilical, el cual esta normalmente sutuado en

posicién central, adoptan una disposicidén radial.

La morfologia de la cara intermna, resulta de 1la
organizacién funcional de 1la placenta en forma de
cotiledones, los cuales aparecen en numero de 14 a

16.
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2. Anatomia microscopica.

Microscépicamente los cotiledones, que constituyen
la unidad arquitecténica, contienen las vellosidades
coriales, que representan las unidades funcionales
(1>. Cada cotiledén +tiene de 1 a 3 vellosidades
tronculares de grande o mediano calibre que forman la
mayor parte del mismo(2). Las vellosidades estan
formadas por un eje conectivo con vasos, revestidas
por una capa doble de tejido trofoblastico. Parece
ser que la vellosidad se ramifica al poco de su
inicio en la placa corial, a medida que avanza hacia
la placa basal, incurvandose y siguiendo un sentido
ascendente, a la vez que sigue ramificandose hacia 1la

periferia (3.

Se puede considerar a la placenta como una
membrana sincitial «que separa dos circulaciones
independientes, que son: por un lado la circulacion
fetoplacentaria la cual une al feto a su vellosidad
placentaria; y por otra parte la circulacién materna,
que rodea la vellosidad fetal. La sangre entra y sale
de este espacio intervelloso por via de 1los vasos

uterinos con un flujo al término de 600ml/m.
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Al noveno dia después de la concepcioén, la ciscara
trofoblastica del huevo implantado est4d rodeada por
lagunas, que son las  precursoras del espacio
intervelloso. A los once dias de la concepcién 1las
lagunas se llenan con la sangre materna proviniente
de perforaciones en los senos venosos superficiales
del endometrio. A 1los veintiiun dias, las arzerias
espirales son igualmente perforadas por el
trofoblasto. Las arterias y venas uteroplacentarias
son modificadas constantemente, pasando a través de
sucesivas fases de desarrollo, maduracisn y
regresién. Hacia el dia veintitrés. despues de la
concepcién, el corazén del embrién comienza a latir,
movilizando la circulacién feto-placentaria, que se
estabiliza bhacia el dia cuarenta. La aorta abdominal
embrionaria se bifurca en dos arterias umbilicales
que abordan el cordén para luego extenderse sobre la
placa coriénica placentaria. Los vasos coriénicos
originan entre 20 y 40 troncos vellosos orientados
hacia la placa basal, los que finalmente se ramifican

al azar en maltiples vasos vellosos.

La membrana sincitioendotelial separa las dos

circulaciones placentarias: materna y fetal. Consiste
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en trofoblasto perivellositario, el corion de la
vellosidad y la pared endotelial de los vasos. Esta
membrana de intercambic es bastante heterogénea,

cambiando a medida que avanza el embarazo.

Sobre 1la décima semana de la gestacioénm, la
placenta es ya una entidad macroscépica bien
definida, midiendo 6 <c<cm de didmetro y con wuna
arquitectura relativamente simple: vellosidades
ramificadas y entrelazadas flotando en el 1lago
materno, que ’esta circunscrito por una linea de
depésitos de material fibrinoide de origen sanguineo
materno, esto es, la linea fibrinoide localizada
debajo de la placa coriénica (estria de Langhans), 1la

linea en la porcion de la placa basal adyacente a las

vellosidades (fondo del espacio intervelloso,
conocido como estria fibrinoide de Rohrd v
finalmente, profundamente en 1la decidua basal, la

capa de Nitabuch.

La sangre materna penetra por la base de la unidad
funcional, alcanza el centro del 1lébulo y desde alli
filtra excéntricamente en todas 1las direcciones a

través del espacio intervelloso. Finalmente la sangre
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es drenada por las venas interlobulares, cada una de
las cuales sirve a varias unidades funcionalss. La
circulacioéon intervellosa a alta presio=x es
relativamente rapida en el &rea central dond= las
vellosidades son morfolégicamente Jjovenes v los
intercambios son preferencialmente en sentido de 1la
madre al feto. En el Area paracentral y perifér:ica en
las que el flujo y la presién se reducen, puede estar
favorecida una reversién de intercambios desde el

feto hacia la madre.

El valor funcional de la membrana sincitoendozelial
depende en principio del namero de unidades
funcionales y en segundo término de su tamaZzo; 1la
dimensién de la superficie de intercambio, la zona
privilegiada de intercambio (a la que se suele llamar
membrana sincitioendotelial), su espesor. su

actividad metabdlica y su mecanismo de transporcze.
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B)>. RECUERDO FISIOLOGICO DE LA PLACENTA

De acuerdo con los criterios actuales, la plzacenta
posee al menos seis funciones:
Respiratoria
Nutritiva
Excretora
Endocrina
Almacenamiento
Inmunitaria
A continuacién, desarrollamos los as»ectos

principales de estas-funciones.

1. Funcién respiratoria de la placenta.

El feto necesita un aporte continuo de Oz
estimado en 13.5 a 15 ml./m. para un peso de 3 Kg.,
apareciendo lesiones irreversibles cerebrales cuando
la privacién dura entre 7 y 10 minutos, dado gue las
reservas fetales de 0= son bajas.

El +transporte de oxigeno viene dado por 1los

siguientes factores (4).:

a) Capacidad de difusién placentaria: Es 1la

cantidad de 0O: transferida ante una diferencia de
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presion parcial entre la sangre materna y fetal, en
la unidad de tiempo. En la placenta humana se estima
que es de 2 ml./<(m. x mmHg> para un feto de 3 Kg. (5.
La capacidad de difusidén placentaria, decrece en
condiciones clinicas que engruesan la superficie de
intercambio, tales como la diabetes, toxemnia,

hipertensién, etc.

b> Tensiones de Oxigeno en sangre materna y
fetal: El oxigeno difunde desde una zona de presién
parcial alta en sangre materna, a una baja en sangre
fetal segun el principio de FICK.

La sangre arterial de la vena umbilical tiene una
tensién de O= que depende del flujo sanguineo
umbilical; sin embargo, la tensién de 1la arteria
umbilical, depende de la tasa de consumo de Oz por el

feto.

c> CQurva de disociacién de la hemoglobina
materna Yy fetal: Relaciona 1la saturacién de 1la
hemoglobina por el oxigeno y la presién parcial de
O=. La sangre del feto tiene mayor afinidad por el Oz
que la matermna, lo cual ocurre para que la recogida

de oxigeno a través de la placenta sea mas facil, a
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pesar de disminuir la tensién a nivel de los tejidos

6).

d> Concentracion de hemoglobina en sangre

materna y fetal: Nos indica la capacidad que tiemne 1la

sangre para transportar oxigeno, y viene dada por la
siguiente férmula:

Capacidad Oz = (hemoglobina) x 1.34

La "anemia fisiolégica del embarazo" Hace que en

la gestante, la concentracién de hemoglobina esté por

debajo de lo normal en la madre. En 1la hipéxia

crénica del feto, el contenido de hemoglobina fetal

aumenta (7).

e) Efecto de la PCO: y pH en la hemoglobina: La
afinidad de la hemoglobina para el oxigeno disminuye
al descender el pH o aumentar la PCO: (efecto BOHR),
lo cual ayuda a incrementar el gradiente de oxigeno
entre la sangre materna y fetal, favoreciendose el

transporte.

> Tipo de fluio de la sangre: De los diversos

sistemas de circulacién que bhan sido propuestos, el
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de contracorriente es particularmente efectivo en lo

que se refiere a una mayor tasa de intercambio.
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2. Maduracién y funcién metabélica de la placenta.

En el proceso de maduracién que sufre la placenta
a lo largo de la gestacioéon, las vellosidades, que en
el primer trimestre son grandes (170 p de diametro) y
con vascularizacién en posicién central, se van
reducuiendo hasta las 40p a término como consecuencia
de la ramificacién progresiva y pasando a ocupar los
capilares fetales wuna situacién lateral en la
vellosidad. +tambien, la densidad de microvilli se
duplica desde el primer trimestre hasta el términc
del embarazo y la distancia interhemal se reduce.
todo lo cual se estima que debe aumentar en unas seis

veces la eficacla de la transferencia placentaria.

Los mecanismos de transporte descritos en la
placenta son: difusién, difusién facilitada,
transporte activo, arrastre por solvente, procesos
vasculares y otros de caracter ocasional como 1la
rotura de vasos sanguineos o trofoblasto, abertura de

poros, actividad fagicitica, etc.
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El paso de substacias a través de la placenta esta
condicionado por factores anatémicos, fisiolégics y
bioquimicos a saber:

-Flujos sanguineos uterino y umbilical, y su
disposicién

—Condicién de la barrera placentaria ¥
plasticida de la placenta

-Gradiente de concentracién entre madre y feto

~Metabolismo propio de la placenta

—Caracteristicas de los mecanismos de

transporte y su distribucién

Es evidente que 1la transferencia placentaria, es
t4 condicionada por 1la estructura de la placenta y
tambien por las necesidades metabélicas de la unidad
feto-placentaria. Durante la gestacién, el
crecimiento del feto es superior al de la placenta,
ademas’de que la placenta, a pesar de su crecimiento
y maduracién va disminuyendo, la superficie relativa
de intercambio (8)., Pese a todo, 1la cantidad de
nutrientes <(aminoacidos, glucosa, etc.) aumenta en
consonancia c¢on el crecimiento del feto, lo cual
puede ser explicado ApDr medio de 1los siguientes

mecanismos compensadores (9):
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—Aumento de la vascularizacién

~Redistribucién del sincitiotrofoblasto (con 1la
disminucién de la distancia interhemal)

—Aumento de la capacidad bioquimica de
transporte

~-Alta capacidad de reserva funcional

En una gestacién normal, la placenta no uziliza
toda su capacidad de crecimiento, de modo que ante
situaciones patlégicas puede aumentar su crecimiento

(10>.
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3. Funcioén endocrina de la placenta.

En la sangre de una embarazada a término, se
encuentran diariamente 15-20mg de estradiol, 50-100mg
de estriol, 250-600mg de progesterona, 1-2ag de
aldosterona y 3-8mg de desoxicorticosterona; ademéas
de estar elevados los niveles de renina Yy
angiotensina (11>. Tambien producidos pcr la
placenta, encontramos 1lmg de lactégeno placentario ¥y
cantidades masivas de gonadotropina corisnica.
tirotropina coriénica, ACTH coriénica y demAs

factores hipotaldmiceos TRH y LHRH.

a). Gonadotropina coriémica (HCG): Juega un papel
importante en el mantenimiento del cuerpo latec. a la
vez que 1lo estimula para que secrete progesterona
hasta las 8-10 semanas de la gestacién, momento en el
que toma el relevo la placenta. En la placenta, la
HCG parece estimular el paso de colesterol a
pregnenclona y progesterona y tambien estimula la

sintesis de dehidroepiandrosterona por la glandula

adrenal fetal 12>, Parece ser que en la
diferenciacién gonadal, la HCG Juega un papel
importante.
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b). Lactégeno placentario (HPL): El 85% de sus
aminoAcidos son 1idénticos a los de la hormonz del
crecimiento y la secuencia se parece a -la prolactina
(13>. Se secreta en el sincitiotrofoblasto 5-10 dias
después de la implantaciémn del évulo, siendo su
produccién a término muy alta. En un estudio clinico
(11>, se ha podido predecir si el feto est&d en malas
condiciones cuando el HPL es bajo, en un 86% de los
casos y en 3% no. Parece ser que el HPL actua sobre
el metabolismo materno para asegurar substratocs al

feto.

c). Corticotrofina placentaria C(ACTH): Durante el
embarazo, los niveles de cortisol son altos, a la vez
que se ha visto que 1los niveles de ACTH tambien
aumentan en el plasma. De extractos de placenta
debidamente tratados, se obtienen dos fracciones:
ACTH inmunoreactivo, y otra fraccigon de gran peso
molecular similar a la "gran ACTH" segregada en la
pltuitaria y precursora del ACTH, 1lipotropina vy
endorfinas. No se conoce bien su significado

fisiolégico.
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d). Tiropropina coriénica (HCT): Obtenida en 1965
por HENNEN (14>, su principal componente es una
glicoproteina de 28000 de peso molecular, que se
parece mas a la tirotropina bovina que a la humana.
En la gestacién existe un hipertiroidismo no muy
marcado, que es debido a que los niveles de PBI
plasmaticos son altos, aumentando asi la unién del
tiroxina a su globulina transportadora y esto es por

accidén de los estrégenos plasmaticos.

e).Hormonas hipotalamicas peptidicas secretadas
por la placenta: El- TRH placentario no estimula la
secrecidén de HCG, ni HPL, ni de tirotropina
coriénica, no sabiendose si tiene alguna importancia
en el estado de gestacién o en sus secreciones (15).

Tambien segrega la placenta una substancia similar
al LHRH hipotalédmico, que estimula en medios de
cultivo placentarios a la gonadotropina coriénica y
que al estar localizada en los citotrofoblastos, se
pensé que estos, por medio de la LHRH estimularian a

los sincitiotrofoblastos (11).

f). Progesterona: Es por excelencia la hormona de

la gestacién. Se produce fundamentalmente a partir de



LDL-colesterol que proviene del plasma maternc y su
sintesis es independiente del feto 163. El
colesterol se convierte en Czi—-esteroides, que luego
pasa a pregnenolona. El paso de colesterol a
pregnenolona, aunque no estéa definitivamente
aclarado, parece ser que es estimulado por la ECG; Lo
que por otra parte si parece definitivo, es gque el
factor limitante de la produccién de progesterona por
la placenta, es por una parte 1la cantidad de
colesterol materno que llega por el flujo sanguineo ¥y
por otra, el namero de receptores LDL scbre 1la

superficie de las células trofoblasticas (11).

g). Estrégenos: La placenta, al carecer de 1la
enzima 17-o—hidroxilasa, no es capaz de producir
estrégenos a partir de 1la progesterona, siendo
producidos los substratos androgénicos
dehidroepiandrosterona (DHEA), de la cual procede la
estrona y el estradiol, en las suprarrenales fetales
y maternas, y la 16-a-DHEA de 1la cual procede el
estriol en el higado fetal. Es la HCG la que estimula
el paso de Cisesteroldes a estrégeno en la placenta.
La capacidad de producciéon de estréogenos por la

placenta es muy alta, no estando limitada por ninguan
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sistema enzimAdtico, dependiendo sélo de la cantidad

de precursores androgénicos que le llegen.
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C). IRSUFICIENCIA PLACENTARIA

Concepto introducido en 1961 por BOTELLA LLUSIA
(17, 18>, por el que se entiende sufimiento fetal
durante el embarazo y/o el parto, por fracaso de las
funciones nutritivas y/o respiratorias ce la

placenta.

INSUF. PLACENTARIA CRONICA: Se produce durante el
embarazo vy determina una malnutricién fetal
intrauterina, que ocasiona retraso en el crecimiento
del feto y en d0ltima instancia la muerte fetal
intragtero. Tambien se conoce con el nombre de

insuficiencia placentaria nutritiva (19> y (20).

INSUF. PLACENTARIA AGUDA O RESPIRATORIA: Afecta
al paso de gases a través de la placenta y da lugar a
sufrimiento fetal agudo o muerte fetal durante el

parto.

La ipsuficiencia placentaria crénica, se acompafia

casi invariablemente de dinsuficiencia pacentaria

aguda una vez llegado el momento del partao.
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1. ALTERACIONES PARENQUIMATOSAS QUE AFECTAI A LA

TRANSFERENCIA PLACENTARIA.

Los cuadros anatomopatolégicos que podemos
observar en los casos de insuficiencia placentaria
son los siguientes:

Infarto placentario
Cambios degenerativos
Depoésitos de fibrima
Calcificaciones
Membrana sincitial

Otras alteraciones

a). Infarto placentario.-Estd constituido por una
zona de vellosidades necrosadas en un lébulo de 1la
placenta. Suele representar el resultado de una
insuficiencia local del flujo materno (21). Aparece
en el 10% aproximadamente de los casos de toxemia del
embarazo y otros trastornos hipertensivos, por ser
marcada en estos 1la reduccion del flujo Jdatero-
placentario, mientras que en embarazadas normales
solo aparece en el 5%. . Segaun LITTLE (22>, la tasa
de nacidos muertos y de muertes neonatales, aumenta

sels veces cuando la masa placentaria infartada es
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mayor al 10%, y aumenta al triple el namero de nifios
con test de Apgar inferior a seis. FOX(23) demuestra
que el tamafio de 1los infartos placentarios estéa
inversamente correlacionado con el peso del feto y es
directamente proporcional a la incidencia de muerte
fetal; por otra parte, no encuentra ninguna relacién
entre el tamafic de los infartos y la emisign de
mecaonioc y/o alteraciones de 1la FCF. El resultado
final del infarto consiste en disminuir el Area de
intercambio entre la circulacién materna y fetal. En
definitiva, podemos afirmar que la alteracién en la
transferencia placentaria que producen los infartos,
no depende de su presencia, sino de su numero y

dimensiones.

b). Cambios degemnerativos.- En 1la degemneracioéon
hidrépica, la vellosidad no puede eliminar el agua ni
otras substancias transportada por el trofoblasto,
resultando un incremento en la distancia de
transporte, 1o cual afecta relativamente poco al
trasporte de O= y no asi a otras substancias,
ocurriendo por ejemplo en el caso del transporte

activo de aminoaAcidos, que la bomba responsable del

- 21 -
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mi smo puede ser interferida por el proceso causante
de la degeneracién y tumefaccién.

La denominada "“cirrosis placentaria” (24>,
consiste en la densificacién del tejido conectivo de
la vellosidad con aparicién de abundante colagena,
comprimiendo los vasos, disminuyendo asi el flujo

sanguineo.

c). Depositos de fibrima.- Se pueden encontrar
-depésitos de fibrina en el espacio intervelloso asi
como en el tejido conectivo de 1la vellosidad. A
medida que avanza el embarazo, aumenta el grado de
degeneracién fibrinoide de 1las vellosidades (21).
Puede existir una cantidad considerable de fibrina en
la vellosidad sin que aparezcan efectos en el

desarrollo del feto (2).

d). Calcificaciones.- Son de alta incidencia vy
suelen estar conformadas segin un patrén reticular
fino y wuniforme. Parece ser que 1la aparicién de
calcificaciones en la placenta, constituye un proceso

fisiolégico, signo del envejecimiento placentario.
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e). Membrana sipcitial.- Se trata de un lugzr del
sincitio desprovisto de nacleos celulares. El 0% de
las vellosidades normales de una placenta a termino,
tienen esta estructura 25>, descendiendo este
porcentaje antes de la semana 36 y después de la 42,
en toxemia y en casos asociados a sufrimiento fistal.

Al ser umna zona del sincito especializada en el
transporte materno-fetal de 0Oz, en la hipoxia fetal

hay una formacién aumentada de estas membranas.

f). Otras alteraciones.- Infecciones, alterzciones
cromosémicas, enfermedades metabdélicas, tabaguismo
materno, irradiacién y ciertos medicamentos »pueden

alterar la funcién de las células trofobléasticas.

Todas las alteraciones antes mencionadas pueden
aparecer en la placenta normal a término y a la vez
ser la base anatomopatolégica de "insuficiencia
placentaria® aguda o crénica, dependiendo el paso de
lo normal a lo patolégico de 1la intensidad y del

momento de aparicién de las lesiones.
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2. LA PLACENTA EN DIVERSOS ESTADOS PATOLOGICOS DE

LA EMBARAZADA.
a). La placenta en la gestante diabética.

Las anomalias placentarias en la gestante
diabética son proporcionales al grado de disbalance
metabélico 26> y @7). Generalmente existe un
aumento de peso de la placenta y del numero de las
vellosidades terminales, asociada a nenudo con
polihidramnios. Con respecto al feto es de destacar
su macrosomia y la propensién a sufrir de enfermedad
de la membrana hialina si el fosfatidilglicerol no se
encuentra presente en los pulmones. Con menos
frecuencia se observa una placenta hipotréfica, que
en ocaslones se asocia con malformaciones fetales,
las cuales se producen en el 5% de los nifios de
madres diabeticas, que representa el doble que en la

poblacién general (28).

- 24 —
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b). La placenta en la gestante hipertensa

La gravedad de las lesiones placentarias asociadas
a la hipertensién dependen del momento del embarazo
en gque se produjo y de la intensidad de la misma.

Los cambios placentarios observados en la toxemia
tardia parecen ser la consecuencia de um flujo
sanguineo materno disminuido, frecuentamente
observado alrededor del octavo mes del embarazo en
primiparas jévenes.

Segun PHILIPPE y P.SAUVAGE (28), en el 38% de los
casos investigados, la placenta tenia una morfologia
mécroscépica casi normal, pero microscépicamente
tenia lébulos compactos debidos al estrechamiento del
espacio intervelloso. La mortalidad y morbilidad
estaban s6lo ligeramente aumentadas. En el 26% de los
casos encontraron que el peso de la placenta estaba
ligeramente disminuido, los vasos coriénicos tenian
un calibre reducido y el color era rojo oscuro
homogeéneo, excepto para aquellos pocos i1infartos
generalmepte hallados en el &rea marginal. Tambien
existian numerosos conglomerados nucleares
trofoblasticos. Las vellosidades +tiendemn a ser

hipitréficas, y la decidua francamente necrotica.
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Suele encontrarse evidencias de sufrimiento fetal
crénico y de retraso en el crecimiento intrauterino
en casi el 50% de los casos; la mortalidad perinatal
se aproxima al 15%. El1 pronéstico materno inmediato
es bueno en tales casos, pero han sido observados
episodios hipertensivos recurrentes en embarazos
subsiguientes y un riesgo +triple de hipertensién
sanguinea dentro de los 15 afios siguientes.

En la toxémia precoz, el dafio placentario parece
resultar de umna reduccién prolongada del flujo
sanguineo materno, que comienza generalmente en el
séptimo u octavo mes del embarazo. Generalmente
afecta a mujeres de 35 afios o mAs, multipara, y con
una nefropatia o enfermedad cardiovascular conocida.
En el 18% de 1los casos observados por PHILIPPE y
SAVAGE, 1la placenta se parecia a aquellas de peso
reducido y coloracién oscura bhomogénea, difiriendo
sin embargo por la rareza de los infartos y por sus
vellosidades terminales mAs pequeflas y congestivas.
En este grupo, la morbimortalidad fetal era solamente
ligeramente elevada, principalmente por la
prematurez. En otro 18%, la placenta era claramente
hipotréfica, presentando al corte un aspecto rojo

oscuro casi negro; Se encuentran infartos de
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diferentes épocas en numero variable y en un vzlumen
total de casi la mitad de la placenta. Son frecuentes
los hematomas en la decidua basal. La tasa de
mortalidad perinatal asociada es mayor del 50% y el
retraso del crecimiento intradtero para el feio fué

del orden del 70%.
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c). La placenta en los embarazos prolongados.

El crecimiento celular de la placenta cesa
alrededor de la 36 semana y su capacidad nutricional
alcanza su limite maximo hacia las cuarenta y una
semanas de gestacién, momento en el cual las
necesidades nutricionales del crecimiento del feto
estan aseguradas por diversos mecanismos tales como
la ramificacion de las vellosidades y crecimiento del
la superficie del Area de las membranas
sincitioendoteliales agregado a una cantidad
aumentada de microvellosidades, hipertrofia de las
unidades funcionales de la placenta y flujb sanguineo
aumentado de las arterias uteroplacentarias.

Se pueden identificar como factores asociados a
los embarazos prolongados la primiparidad, el reposo,
el consumo de aspirinas al término y algunas
anomalias congénitas como anencefalia sin hidramnios
y trisomia 16-18.

La placenta presenta exfoliacién de células
amniéticas <con abundante citoplasma conteniendo
vacuolas lipidicas. Hay reduccioén del espacio

intervelloso y acortamiento de las vellosidades con
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acumulacién de masas nucleares trofoblasticas en su
periferia.

En 1los embarazos prolongados en 1los que el
crecimiento fetal alcanza su valor normal al término,
pero la gestaciéon continua hasta conducir a un feto
hipermaduro, el 70% de los casos muestra una placenta
con signos de oligoamnios, reduccién de su contenido
sanguineo, coloracién de las membranas con meconio,
atenuacién de 1los surcos de la cara materna,
visibilidad de los lébulos placentarios a la seccién,
exfolliacién excesiva de 1las ceéelulas amniéticas,
persistencia de la configuraciémn sinuisoidal de 1los
vasos corioalantoideos y excesivos depdésitos de
fibrina perivellosa.

Los embarazos prolongados pueden desembocar en
nifios de bajo peso al nacer debido al sufrimiento

fetal crénico.
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d). La placenta en embarazos con retraso en el

crecimiento intrauterino.

Diversos factores son reconocidos como cauvsa de
RCIU (gemelaridad, malformaciones congenitas,
embriopatias, fetopatias, asi como enfermsdades

cardiacas, vascuares y renales maternas (29> y (30,

infecciones renales crénicas, diabetes, aaemia,
malformaciones uterinas, malnutricién ¥ el
tabaquismo.

Niffos con un retraso moderado en el creciaiento
intrauterino se situan entre los percentiles & y 10
de 1la curva estandar de crecimiento, pesanio 1la
placenta al término un promedio de 410 g, y coz sélo
pequefios cambios macroscépicos que puedern ser
calificados como paranormales. Microscépicamente
muestra excesivas células amniéticas cubepideas,
infiltracién leucocitaria de las membranas y
degeneracién hidrépica de las vellosidades cuarndo 1la
placenta es expulsada entre la treinta y siete y 1la

treinta y nueve semanas; Entre la 40 y 41 semanas,

presenta vellosidades involucionadas con
proliferacién citotrofoblastica y formacién de
quistes.
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En retrasos severos, en 1los que el nifio se situa
por debajo del percentil 5, el peso de la placenta
corresponde a 380 g de promedio con caracteristicas
nmicroscépicas normales en el 33% de los casos,
paranormales en otro 33% y claramente patolégicas en
el ultimo 33%. A simple vista, los surcos
cotiledoneanos maternos son generalmente profundos.
Al corte, se observa palidez y lobulaciones pobres.
Son frecuentes las placentas de tipo marginal y las
extracoriales. Microscépicamente, se encuenran
exceslvas células cuboideas en el amnios con
degeneracién hidrépica de las vellosidades, exceso de
fibrina perivellosa y reduccién del calibre de las
vellosidades asociado con infartos y microinfartos.
En definitiva, se podria afirmar que el recien nacido
con retraso en el crecimiento intrauterina, es un
nifio con bajo peso al nacer y pauta de crecimiento

lento, asociado comunmente a lesiones placentarias.
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3. RESPUESTA FETAL A LA INSUFICIENCIA PLACENTARIA.

De todas las modificaciones que se producen en el
envejecimiento placentario, tanto fisiologicas como
patolégicas, la mAs importante es la reduccion del
adrea respiratoria de la placenta, la cual puede pasar
de 14 mw?®, que es lo normal, a 8 &6 9 m*®. Esta
reduccién del area respiratoria, va a ser la causante
de la aparicién de ciertos sufrimientos fetales al
comienzo del parto, ya que las contracciones uterinas

van a reducir aun mas los intercambios feto-

placentarios.
Ante una insuficiencia placentaria crénica, el
feto pone en marcha una serie de factores

cardovasculares capaces de prevenir o reducir en 1lo
posible el dafio que esta falta de intercambio puede
producir emn sus parenquimas nobles como cerebro y
corazén.

A continuvacién vamos a exponer estos mecanismos de
defensa, empezando por recordar cilertos aspectos
fisiolégicos relativos a la funcién cardiaca, que nos

ayudaran a comprender mejor dichos mecanismos.



INTRODUCCION

a). Factores que controlam la frecuencia cardiaca
fetal. -

En el feto a término 1la frecuencia cardiaca
promedio es de 140 latidos/minuto. La frecuencia
cardiaca fetal media, resulta de diversos factores
fisiolégicos que modulan la frecuencia intrinseca del

corazdn:

Sistema nervioso parasimpatico, que por una
parte tiene una infuencia ténica sobre el corazén,
que tiende a reducir su frecuencia cardidca; y por
otra una influencia oscilatoria que da como resultado
la variabilidad de la frecuencia cardiaca fetal.

La influencia vagal tiende a aumentar con la edad
gestacional (31), y tambien aumenta bhasta cuatro
veces durante una hipoxia aguda o un retardo del

crecimiento fetal producido experimentalmente (34).

Sistema nervioso simpaAtico. La estimulacién de
los nervios simpaticos libera norepinefrina,

provocando el aumento de la frecuencia cardiaca y de

la fuerza de contraccidén cardiaca, dando como
resultado wun mayor volumen mninuto. El sistema
simpatico es por tanto, un mecanismo de reserva para
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mejorar la actividad de bomba del corazén durante

situaciones de tensién intermitentes.

Quimiorreceptores. Parece oscura la interacioén
de quimiorreceptores centrales y periféricos en el
feto. Sin embargo, si se puede afirmar, que el
resultado neto de una hipoxia o hipercapnia en el
feto no anestesiado representa una bradicardia con

hipotension.,

Barorreceptores. Envian impulsos a través del
vago o glosofaringeo-al mesencéfalo cuando la presién
aumenta a nivel de la aorta o arterias carétidas,
dando como resultado mas impulsos a través del vago

en direccién al corazén, que tienden a enlentecerlo.

Sistema nervioso central. Es evidente, que en
los adultos aumenta 1la frecuencia cardiaca por 1la
accién de diversos estimulos emocionales. En feto de
animales se ha podido comprobar una mayor actividad
del electroencéfalograma en asoclacién con
variabilidad de la frecuencia cardiaca y movimientos
carporales. Cuando el feto estad dormido, los

movimientos corporales estan enlentecidos y disminuye
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la variabilidad de 1la FCF, sugiriendose por este
hecho una asociacién entre estos dos factores y la

actividad del SNC.

Regulacioén hormonal. La epinefrina y
norepinefrina producida en la médula adrenal fetal en
respuesta a situaciones de estrés, como por ejemplo
la asfixia, actuan sobre el corazén de igual modo que
la estimulacién simpatica.

La actividad alfa-adrenérgica de la vasopresina
influye en la distribucién del flujo sanguineo en
fetos de oveja, 1lo- cual es importante durante 1la

hipoxia y otras situacuines de estrés. (35).
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b). Respuestas fetales a 1la bhipoxia y a 1la

asfixia.

La hipoxia origina una menor tensién de Ox: con

acidosis metabdélica, ©por la produccidén de Acido
lactico como producto final del metabol:smo
anaeroébico.

La asfixia, adem&s de la disminucién de la tensidédn
de Oz, tambien origina un aumento de la tensidérn de
COx y eventualmente acidosis léactica. La asfixia,
parece ser mas decisiva para el feto que grados
equivalentes de hipoxia.

La respuesta fetal ante la asfixia y la hipcxia
consiste en bradicardia (por aumento de la actividad
vagal), pequefia distribucién del volumen ventricular
y redistribucién del flujo sanguineo que favorece al
corazén, cerebro, placenta y adrenales.

Hasta ciertos niveles de hipoxia, l1la variabilidad
de la FCF se mantiene e incluso aumenta, por efecto
de las respuestas compensadoras antes descritas; sin
embargo, grados mas severos o mantenidos, pueden
provocar una disminucién y finalmente ausencia de 1la

variabilidad de la FCF.

- 36 —
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c). Sufrimiento Fetal.

Segun la definicién de CALDEYRO 3ARCIA, "estado o
estados fetales que conducen a un aumento de 1a
morbi-mortalidad fetal”. En general. es admitido que
el sufrimiento fetal se debe a la anormal disminucién
de los intercambios placentarios. Durante el parto,
es la contraccién uterina 1la gque induce esta
disminucién, lo que hace que momentaneamente a su vez
disminuya el aporte de sangre materna a la placenta,
enlenteciendose asi los intercambios de Oz y de CO-x.

Las causas de sufimiento fetal pueden actuar de
modo individual cada una de ellas, o mas comunmente
en forma asociada. En la siguiente pAgina se exponen
en una tabla las distintas causas clasificadas segun

su garigen.



1S UTERINAS
A) Distocias dindmicas
Taguisistolia

Hipertonia

Disdinamia

3) Parto lento

CAUSAS MATERNAS

A) Disninucidn del flujo miometral
Toxemia gravidica
Hipertensidn
Embarazo hipermaduro
Esiados de ansiedad

B) Disminucidn de la concentracién de 0z en la sangre materna
Enfermedades cardiacas
fAnenia gravidica
Shock

CAUSAS PLACENTARIAS
Diabetes Embarazo hiperaaduro
Toxemia gravidica Eritroblastosis
Hiperiensién Senescencia precoz placentaria

CAUSA UMBILICALES
Nudos
Circulares
Prolapsos

(AUSAS FETALES
A) Dismadurez
8) Anenia fetal
Rotura de vasos
Hemorragia fetal transplacentaria
Enfermedad hemolitica perinatal

INTRODUCCION
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4. DIAGEOSTICO DE IKSUFICIENCIA PLACERTARIA.

Seria ideal para el diagnéstico de insuficiencia
placentaria y en evitacién de posteriocres
repercusiones sobre el feto, poder disponer de
métodos que nos permitieran identificar a los fetos
que requieren una intervencién, para impedir que
mueran 0 sufran daflo y que a la vez nos permitieran,
no interferir en el embarazo y su evolucién, de modo

que los fetos sanos puedan llegar a término.

En la actualidad disponemos de distintos métodos,
que sin ser invasivos, nos permiten conocer con
bastante exactitud el estadio placentario y el
bienestar fetal. A continuacién se describen dichos

métodos:
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a). Métodos biofisicos

Fueron HON y WOHL-GEMUTH (34>, quienes por
primera vez en 1961 tuvieron la idea de utilizar el
trazado electrénico de la frecuencila cardiaca fetal
(FCF) para evaluar intrautero el estado del feto;
Observaron que cuando la mujer era sometida a una
prueba de esfuerzo, la FCF sufria alteraciones

detectables.

En 1965, POSE y CASTILLO dieron a conocer 1la
llamada "Prueba de 1la tolerancia fetal a 1las
contraciones uterinas inducidas", que consiste en
inyectar endovenosamente entre 5 y 8 mU/min. de
oxitocina en las uUltimas semanas de la gestacién, a
la vez que se practica un registro de la FCF y de las
contraciones uterinas, observando si aparecen dips o
desaceleraciones variables. Esta misma prueba, fué
practicada independientemente por HAMMACHER en 1967

(35) y (36).

En 1971, SANCHEZ RAMOS Y COL. (37> publicaron una
serie de 132 casos elogiando su valor pronéstico y

posteriormente, en 1975 otra serie, esta vez de 770
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casos, en la que se evidenciaba el valor pronéstico
de la prueba (38).

Tambien HUDDLESTON Y FREEMAN en 1976, observaron
una buena relacién entre el resultado de la prueba y

la evolucién perinatal (39.

Podemos diferenciar entre dos grupos de técnicas a
la hora de valorar mnediante monitorizacién biofisica

la reserva respiratoria fetoplacentaria:

Métodos basales, denominados tambien no
estresantes, consisten en realizar un registro
cardiotocografico basal simple sin ningun factor de
sobrecarga, a no ser las contracciones fisioclégicas o
espontdneas y los movimientos tambien espontaneos del

feto.

¥Metodos de sabrecarga, que estudian la tolerancia
del feto ante wuna hipoxia provocada y que son
considerados estresantes. Estas pruebas persiguen el
someter al feto a un estrés que provogque una
disminucion del oxigeno fetal, estudiando a la vez 1la
respuesta de la FCF ante este estrés. Este objetivo

se consigue mediante cuatro tipos de pruebas:



INTRODUCCION

—Pruebas de hipoxla materna inducida.- Recurren
a disminuir el Oz en el aire inspirado por la madre.

—-Pruebas de tolerancia fetal a las
contracciones uterinas inducidas. - Mediante
contracciones vuterinas inducidas se disminuye el
flujo utero-placentario.

~Pruebas de esfuerzo.- Reducen la cantidad de
oxigeno que le llega al feto, al aumentar el consumo
materno mediante el ejercicio fisico.

—-Pruebas de conpresién.— Persiguen interferir
la circulacién funicular mediante la compresioéon de

ciertas regiones uterinas.
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a:>. Metododos basales

Con respecto a los métodos basales, es preceptivo
estudiar el trazado correspondiente a la actividad
uterina o tocograma, 1la frecuencia cardiaca fetal
(FCF) y las relaciones entre ambos trazados o

reactividad fetal.

En el tocograma se estudian las contraccicnes
uterinas, las cuales aparecen en las dos terceras
partes de las embarazadas a término, y los
movimientos fetale, que a su vez se puede dividir en
individuales y multiples, y dentro de los primeros en

aislados y repetitivos.

En el trazado de la FCF, se deben tener en cuenta
primordialmente los sigulentes extremos: linea de
base, fluctuacién de la linea de base, aceleraciones
y deceleraciones.

La linea de base debe situarse entre 120 y 160
lat./min. Por debajo de 120 1lat./min. sehabla de
bradicardia, la cual tiene mayor pronoéstico durante
el parto, que si ocurre en otro momento de la
gestacion; al contrario de la taquicardia (mAs de 160

lat./mini.), la cual constituye un signo potencial de
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hipoxia durante el embarazo, siendo inusual su
observacién durante el parto, incluso en los casos de
riesgo elevado.
Fluctuacién de la linea de 5ase.

Distinguiremos:

-Oscilaciones pequefias, de 5 a 10 latidos
de amplitud.

-Oscilaciones medianas, de 10 a 20 latidos
de amplitud.

-Ritmo saltatorio, amplitud mayor a 20
latidos.

-Ritmo silente, menos de S latidos de
amplitud.

*Aceleraciones. Generalmente se producen como
consecuencia de algun estimulo inductor usualmente
identifiicable en el registro tocografico, como pueden
ser las contracciones uterinas o 1los movimientos
fetales. En embarazos normales, las aceleraciones,
predominantemente de patrén corto, pueden ser
objetivables en aproximadamente la mitad de los
registros realizados.

#Desaceleraciones. Son descensos transitorios

de la FCF que generalmente estan en relacién con una
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contraccién. Podemos clasificarlas del siguiente
modo:

Desaceleraciones rapidas o "spike®™. De muy
corta duracién (8 seg. de media) y amplitud entre 20
y 80 latidos. Coinciden habitualmente con movimientos
fetales y no con contracciones.

Dips +tipo 1 40> 0 desaceleraciones
precoces (41)y(42), Consiste en una caida transitoria
de la FCF que comienza y termina con una contraccién,
coincidiendo su punto mAs bajo con el acmé de la
contraccién uterina. Tiene forma de "V" y su amplitud
varia entre 20 y 80 -latidos. Son frecuentes al final
del parto y su origen es de tipo reflejo, producido
par la presién de la cabeza fetal contra las partes
maternas. Disminuyen o desaparecen al inyectar 1 mg.
de atropina.

Dips tipo II (Caldeyro Barcia) o}
desaceleraciones tardias (Hon). Son desaceleraciones
transitorias de la FCF caracterizadas por un retraso
entre la contraccién y su aparicién, el cual se mide
desde el punto mAs alto de la contraccién hasta el
punto mas bajo del dip, debiendo ser mayor de treinta
segundos para ser considerado como tal. La amplitud

del dip constituye un factor de gran importancia, ya

- 45 -
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qQue nos da 1dea de 1la gravedad de 1la hipoxia
procducida. El origen del dip tipo II es hipéxico vy es
reflejo de insuficiencia placentaria. La aparicién de
dips II se acompafia en un tanto por ciento elevado
del, nacimiento de nifios deprimidos.

Desaceleraciones variables. Tambien
producidas por las contracciones uterinas, pero sin
ritmo fijo de aparicién. Se caracterizan por caida
brusca y recuperacioén lenta y escalonada. Su amplitud
varia entre 20 y 80 latidos y el tiempo que se
prolonga después de la contraccién varia desde unos
segundos hasta uno o-dos minutos. La primera parte es
de tipo reflejo, mientras que la segunda es de tipo
hipoxico. Es un tipo de alteracién tipica de
problemas funiculares o compresiones placentarias y
se asocian casi siempre con el nacimiento de nifios
deprimidos.

Calderones o caidas en artesa. Son caidas
hasta los 70-80 latidos y con duracién entre cuatro y
siete minutos. Suelen estar relacionados con
hipertonia uterina ©o con una fase de hipotensién de
decubito. Pueden ser graves para los fetos que

lleguen al momento del parto en condiciones
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deficitarias, pero suelen ser bien toleradas por

fetos en condiciones normales.

Acabaremos el apartado correspondiente a los
métodos basales hablando de la reactividad fetal. Se
trata de la capacidad de respuesta de la FCF ante los
movimientos fetales y las contracciones espontaneas.
Se puede clasificar en los siguientes apartados:

Patron reactivo. Se produce cuando en un
trazado con una linea de base entre 120 y 160
lat./min. y una fluctuacién mayor de 6 lat./min. se
observan por lo -menos en una parte de éel,
aceleraciones de la FCF de un minimo de 15 latidos de
amplitud que acompanfian la totalidad o gran parte de
las contracciones y movimientos fetales del tocograma
paralela. Este patréon es indicativo de Dbienestar
fetal.

Patroéon no reactivo. En este caso, la
variabilidad es menor a 6 lat./min., no se observan
en el tocograma movimientos fetales, o estos son
menores a 5 en 20 minutos, y en todo caso, la
actividad uterina o fetal no inducen aceleraciones de
la FCF. En ausencia de reposo o suefio fetal, este

patrén es claramente patolégico e indicativo de
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insuficiencia feto-placentaria y evidencia hipoxia
fetal crénica.

Patron sinusoldal. Se caracteriza por minima
fluctuacién de la linea de base (2 lat./min.>, pero
con ciclo oscililatorio regular (2-5 cicles/min.)>. Este
patrén es propio de fetos gravemente hipéxicos o en
fase pre mortem observandose con preferencia en
casos de eritroblastosis fetal o gestosis grave. El
patrén "sinusoidal" denota pérdida de capacidad de

respuesta del sistema autonémico fetal.
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Prueba de la hipéxia fetal inducida.- Tiene
como base la reduccién de la concentracién de oxigeno
en el aire inspirado por 1la madre, como medio de
disminulir la cantidad de oxigeno que llega hasta el
feto.

La prueba consiste en hacer respirar durante 5
minutos, mediante un Ambu E una mezcla de aire con
una concentracién de O= al 12-15% y realizar
simulitaneamente una monitorizaciénm de 1la FCF. El
resultado se considera normal si FCF no se modifica o
unicamente tiene lugar una aceleracién o deceleracién
que no de prolonga méds de 7 minutos a partir del
inicio de la prueba. Cabe mencionar, que esta prueba
no estd muy extendida en su practida dados los
potenciales peligros que encierra y la poca

definicién de los resultados.

Pruebas de esfuerzo.- Se trata de aumentar el
consumo de oxigeno materno mediante el esfuerzo
fisico, con lo que se pretende aumentar el grado de
hipoxia que ya de por si presenta el feto con una

disfuncién placentaria de cualquier origen d(diabetes,
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toxemia, ect.). Ejercicio puede consistir en subir y
bajar tTres escalones durante tres minutos o pedalear
en unz bicicleta de gimnasio tambien durante <tires
minutcs. Otros autores prefieren la prueba de Neme,
que consiste en flexionar de forma reiterada el
troncc sobre las extremidades y que se valora del
siguisate modo:
Normal, cuando no se observan cambios en el
trazacd de la FCF o aparece una aceleracién moderada.
FPrepatolégica, en los casos en gue inmediatamente
después del esfuerzo materno se produce una
decelsravcién inferior a 50 latidos o el trazado
pierds fluctuacidn.
Patologica, es aquella que presenta

decelzsraciones de mas de D0 latidos.

Pruebas de compresion.

Prueba de Hon. Se realiza mediante la compresién
del fcndo del atero con ambas manos durante 1 minuto,
en ireccién a 1la pelvis. Con ello se trata de
interferir la circulacién uteroplacentaria. Se
consicera positiva si en el momento de la compresién

o en £l minuto que le sigue, aparece una deceleracién

_50_
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de la FCF. Esta prueba es especialmente 0til para

poner de manifiesto anomalias finiculares.

Prueba de compresion cervical. Consiste en
comprimir con la punta de los dedos de ambas manos el
segmanto inferior del datero, en la zona del cuello,
donde puede existir umna circular de cordon, de modo
que esta maniobra interrunpira momentanea y
parcialmente el flujo de sangre al feto, a la vez que
producird un trastorno en el espacio intervelloso,
todo lo cual se reflejarad en una deceleracidén de 1la
FCF con una morfologia comparable a la llamada

deceleraciéon variable.

-51 -
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PRUEBA DE LA OXITOCINA.

Esta prueba tiene su origemn en 1la denominada
"Prueba de 1la tolerancia fetal a las contraccicnes
uterinas inducidas" ideada por POSE Y CASTILLO (43D,
en 1965 y que consistia en inyectar endovenosamente
de 5 a 8 mU/min. de oxitocina a una mujer antes del
inicio de las contracciones y en las Gltimas semanas
de la gestacién, practicando simultaneamente un
registro de la FCF y de las contracciones uterinas,
observando si aparecen dips o desaceleraciones
variables. Autores como HAMMACHER (35)y (36>, SANCHEZ
RAMOS (38> y FREEMAN (44>, han observado una buena
correlacién entre el resultado de 1la prueba y al
evolucién perinatal. HUDDLESTON y QUINLAN 45)
utilizan la estimulacion del pezdén sugerida
originalmente por FREEMAN como mnétodo para inducir

las contracciones uterinas.

La prueba se realiza instalando una venoclisis de

oxitocina en suero glucosado al 5% a una velocidad de

perfusion determinada y que se puede aumentar hasta
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lograr tres contracciones de 35-40 mmHg en 10
minutos.
Para su valoracién, las pruebas pueden ser

divididas del siguiente modo:

Prueba normal.— Se considera umna prueba como
negativa o normal cuando durante la misma no aparecen
alteraciones de 1la FCF, ni existe pérdida de las

oscilaciones rapidas.

Prueba prepatolégica.— Son aquellas en las que
aparecen alteraciones patolégicas de 1la FCF, pero
coincidiendo con con alguna alteraciéon de la dinamica
uterina y que desaparecen una vez regulada esta.
Tambien se consideran prepatolégicas aquellas pruebas
en las que aparecen dips I o desaceleraciones

variables leves.

Prueba patolégica.— Son patolégicas las
pruebas en las que con una dinadmica normal, aparecen
alteraciones graves de 1la FCF, tales como dips 11,
desaceleraciones variables moderadas o graves,
taquicardia por encima de 170 lat./min.

y/0o pérdida de oscilaciones con ritmo silente.

- 53 -
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FREEMAN, propone bajo el nombre de resultados
equivocos a algunos tipos de pruebas, que en conjunto
suelen representar aproximadamente el 10% de 1los
estudios, que en general no aportan datos clinicos
utiles, debiendose repetir a la 24 horas y que

podemos dividir en los siguientes apartados:

Resultados sospechosos. - Existe cuando menos una
desaceleracion tardia, pero el patroéon no es
repetitivo.

Hiperestimilacién: — Los resultados sSOn
interpretados como hiperestimulacién cuando se

presenta una excesiva actividad uterina asocciada a
desaceleracién de la FCF. Son contracciones gque duran
mas de 90 segundos o que se suceden con frecuencia
mayor de lapsos de cada dos minutos, lo cual produce

un mayor estrés al feto, que en condiciones normales.

Insatisfactorio.—-— En estos casos , la calidad de
la sefial de la FCF es inadecuada para juzgar los
cambios basales y periédicos. Tambien se consideran
insatisfactorios los casos en los que no se consigue

dinadmica uterina.
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Cabts comentar el uso clinico de 1la prueba de
oxitocina en el sentido de qué tipos de pacientes
deben ser selecciocnados para este tipo de estudio,
asi como el momento oportuno para comenzar el estudio

vy la periodicidad con que se debe realizar.

La seleccién de pacientes se realiza de entre
aquellas embarazadas que presentan cualquiera de las
situaciones conocidas en que exista el peligro de
insuficiencia uteroplacentaria para el feto, tales
como hipertensién, diabetes, retraso del crecimiento

intravterino, embarazo prolongado, etc..

Es generalmente aceptado, que la frecuencia para
practicar la prueba debe ser de una vez por semana,

siempre que la prueba haya sido negativa.

Con respecto al momento oportunoc para comenzar el

estudio, se considera optimo entre las 32 y las 34

semanas de la gestacién.
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b). Métodos bioguimicos

En 1933 SPIELMAN Y COL. (46> observaron que al
morir el feto, disminuia extraordinariamente el
estrégeno sanguineo medido con una técmnica biolégica.
En 1los afios cincuenta, contando ya con técnicas
quimicas para medir estrogenos, se pudieron constatar
los resultados de los procedimientos biolégicos. En
embarazos complicados con diabetes, hipertension y
muerte fetal inminente se identificaron patrones
anormales de excrecién de estriol. En 1062, se
conocidé el lactégeno placentario y se pudo observar
la correlacién entre los niveles en suero de la madre

y la masa placentaria funcional (47).
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Medicién de estréogenos. -

Al final del embarazo el principal estrégeno
circulante es el estriol, del cual el 90% es
producido por la unidad feto-placentaria (48). La
concentracién de estrogenos refleja la funcion de 1la
unidad feto-placentaria; sin embargo, existen muchos
fenémenos que culminan en la produccién de estrégenos
que pueden ser modificados por factores sin relacién
directa con el  Dbienestar fetal (49). La granmn
variabilidad y el alto indice de falsos positivos,
han limitado la utilidad de la medicién de estrégeno

como indice aislado dele estado fetal.

Estriol.- El marcador bioquimico mAs utilizado
para conocer el bienestar fetal, lo constituye 1la
produccién de estriol por la unidad feto—placentaria.
La técnica de radioinmunovaloracién permite medir
cantidades infimas de estriol en plasma, siendo los
estudios mas utilizados los que miden estriol total y
no conjugado. Parece ser que el nivel de estriol en
la orina de 24 horas guarda una mejor correlacién con
la talla y el tamafio feto-placentario que el

estriolplsmatico total o© no conjugado <(50>. Las
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mediciones de estriol estan sujetas a variacicnes
diurnas de * 10-15% y variaciones de un dia a otr:z de
20 a 30%, ademaés de fluctuaciones episédicas (21).
Los niveles de estriol en plasma y orina aumentzn a
medida que progresa la gestacién y con ello denota el
crecimiento de la unidad feto-placentaria, por lo gue
la interpretacién de las cifras obtenidas se hace con
relacién a la edad gestacional y al tamafio del
producto. La medicién debe realizarse dos veces en
semana 0 diariamente, dependiendo del tipo de
complicacién por la que se hace. En la postmadurez
diminuyen poco a poco los niveles de estriol y er el
retraso del crecimiento intrauterino la declinacién
es mAas réApida, mientra que en la diabéticas se
produce una disminucién repentina de dicha hormona

(52>,

Estetrol.-Es basicamente de origen fetal (15 o-
hidroxiestriol). Se observaron niveles plasmaticos
por debajo de lo normal antes de producirse muerte
fetal en embarazos con enfermedad hipertensiva (53).
No se ha confirmado gque posea ventajas en relacidén

con la medicidén de estriol.
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Sulfato de dehidroepiandrosterona.—-Se administra
el sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA-S) en vena
y luego se miden los niveles de estriol y estetrol,
con lo que se observa el funcionamiento de 1la
placenta y el higado fetal, puesta que la
transformacién de DHEA-S en estriol y estetrol se
realiza respectivamente en estos érganos. La
complejidad de este estudio en su practica e
interpretacién ha limitado su empleo como método para

identificar pacientes con embarazo de alto riesgo.

Lactogeno placentario

La concentracién de lactégeno placentario (hPL)> en
el suero materno sigue umn incremento paralelo al del
tamafio de 1la placenta hasta llegar a una etapa de
estabilizacién sobre la 372 semana (54), monento a
partir del cual hay un minimo decrementoc hasta el
momento del parto. Por este motivo, las mediciones de
hPL. constituyen una forma de vigilar 1a funcién
placentaria y consiguientemente el bienestar fetal.
Se ha definido como "zona de peligro fetal" cuando el
nivel de hPL en el suero materno es menor de 4 pg/ml.
después de la 302 semana de gestacion (55). Se han

sefialado niveles elevados de hPL en las gestaciones
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maltiples, isoinmunizacién y diabetes, cuadros en los
que la masa placentaria puede ser mayor de 1lo normal.

En un estudio comparativo entre la medicién de
lactégeno placentario y 1l1la prueba de oxitocina,
Sanchez Ramos y col. encuentra una buena correlacién
entre los resultados de ambos para detectar

insuficiencia placentaria (60).
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Se trata de dirigir el haz de ultrasonidos a un
vaso de la madre o el feto, siendo este haz reflejado
por los eritrocitos que se desplazan en el interior
de ¢él, y después analizar los ecos en cuanto a
cambios de frecuencia.

Si se mide el diametro del vaso y el éangulo con el
que incide el haz de ultrasonido en dicha estructura,
se podra, por la multiplicacién del Area transversal
del vaso, por la velocidad media calculada con el
efecto Doppler, obtener una cifra del flujo

sanguineo:

Flujo = (Area transversal del vaso) x (velocidad
media)d
En el estudio estandar, se identifican las
arterias arqueadas de 1la madre, 1la aorta y las

umbilicales del feto, se miden sus diédmetros y el
adngulo de ajuste del ultrasonido, y se toman muestras

del flujo en funcién del desplazamiento Doppler.

_61._
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Segun Vatson (56), los datos acumulados en los
ultimos diez afios sugieren que los trazos
ondulatorios de velocidad de flujo obtenido con
técnica Dappler, pueden utilizarse para conocer mejor
la circulacién materna y <fetal. La informacién
obtenida con esta técnica es atil para la deteccién
preliminar de riesgos maternos y fetales, como una
forma de conocer mejor 1la anatomia y fisiologia
perinatales y como complemento de las técnicas

comunes de vigilancia fetal.
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d). Morfometria placentaria.

Se trata de un método experimental, que mediante
el analisis histolégico de la placenta, determina la
superficie vellositaria, densidad y diametro de
éstas, asi como el diadmetro y numero de capilares,
demostréndose una correlacién entre insuficiencia
placentaria y disminucuién de los paréametros
mencionados (2). Existen estudios comparativos, que
demuestran que existe una buena correlacién entre los
resultados de la morfometria placentaria y la prueba

de oxitocina (61D
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El presente trabajo, no pretende ser un estudio
comparativo de la Prueba de Oxitocina, con cualquiera
de los otros métodos existentes para pronosticar el
bienesfar fetal durante el parto, puesto que
nosotros, partimos de la base de que hoy por hay, es
el método mas extendido y alabado por 1la mayoria de
los autores y especialistas que atienden embarazos de
alto riesgo, por lo gque nuestras miras van dirigidas,
por un lado a buscar la relacién de los resultados de
las pruebas, con los distintos estados patolégicos,
capaces de originar 1insuficiencia placentaria y por
otr6 estudiar los posibles incidentes y consecuencias
de la realizacién de la prueba en si y la conducta a
seguir tras la obtencién de los resultados.

Por tanto, nos marcamos el objetivo de wvalorar

exaustivamente todos y cada uno de los mil casos que

se presentan, la historia del embarazo actual,
antecedentes, las Pruebas de Oxitocina y deméAs
estudios (ecografias, analiticas, etc.), parto,
recién nacido, etc. para poder asi, emitir

posteriormente, un Jjuicio acerca de 1la validez vy
utilidad del método que nos ocupa como test principal

en el diagnostico del bienestar fetal anteparto.
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Para el presente trabajo se tomaron mil casos
consecutivos, sin seleccionar, de embarazadas con
circunstancias suceptibles de originar insuficiencia
placentaria (hipertensién arterial, diabetes,
embarazo prolongado, etc.), controladas todas ellas
durante el embarazo y el parto en la seccidén de "Alto
Riesgo" del Departamento de Obstetricia y Ginecologia
del Hospital Clinico Universitario "Virgen de 1la
Macarena" de Sevilla, a las cuales les fué practicada

al menos una Prueba de Oxitocina.

El estudio se ha hecho retrospectivamente, mediante
la revisién de los libros que existen en la sala de
monitores, en los que sistemdticamente se anotan los
nombres de las embarazadas, a las que se 1le ha
practicado la Prueba, asi como el resultado y las
incidencias de la misma. Una vez recogidos estos
datos, en los que se incluye el nGmero de historia,
pasamos al archivo de Historias Clinicas para obtener
el resto de los datos necesarios para la realizacidén

del presente trabajo.

_68_
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El numero total de Pruebas de Oxitocina realizadas

fué de 1.658, con la siguiente distribucién segin el

numero de Pruebas por enferma:

TABLA I.Distribucidén de las Pruebas

PRUEBAS/MUJER CASOS (%)
1 585 (58.5)
2 234 23.4)
3 1z2 ((12.2
4 50 (B.0»
5 9 (0.9




Con arreglo a la edad de las enfermas,

HATERIAL Y NETODGS

los limites

extremos estan entre los 14 y los 52 afios, con la
siguiente distribucién:

20 aflos. . . it i i i i s e e 98 casos

20-25 " e e e e e 245 "

26-80 " e e e e e e 340 "

B1-85 M. e i e 207

B6-40 M. . i i e 73 "

>40 B e e i e e 37
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Indicaciones para la realizacién de la Prueba.

Constituyeron indicacién para realizar 1la prueba,
todas aquellas circunstancias capaces de originar una
insuficiencia placentaria, como pueden ser la
hipertensién arterial, diabetes, embarazo prolongado,

retraso del crecimiento intrauterino esencial, etc.

Realizacioén de la Prueba.

Comenzamos a 7Tealizar 1la Prueba de Oxitocina
alrededor de 1la 40 semana de la gestacion, salvo
cuando 1las circunstancias obstétricas aconsejaron
comenzar antes.

La mujer debe estar acostada o semiacostada, en
dectbito lateral, para evitar la compresién de los
grandes vasos por parte del utero gestante.

Registramos paralelamente la sefial para la
obtencién de la Frecuencia Cardiaca Fetal <(FCF)> y 1la
actividad uterina.

Durante los primeros 15 6 20 minutos se realiza un
registro basal de la FCF y a partir de este —omento y
mediante una bomba de perfusion continua se
administra la oxitocina, comenzando por 1 r©U/min. ¥y
multiplicando por 2 cada 15 minutos hasta ottener la

dinédmica adecuada (3 contracciones cada 10 minutos,
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con una intensidad de unos 40 mmHg.), no debiendo
sobrepasar las 8 mU/min.

Hay que tratar de evitar la aparicién de hipertonia
0o hiperdinamia al principio de la Prueba, que pueda
suponer un peligro para ciertos fetos.

Damos por terminada la Prueba, después de unos 60
minutos con buena dinédmica, debienmdo quedar la mujer
monitorizada, una vez suspendida la administracioén de
oxitocina, hasta que desaparezcan las contracciones.

Las Pruebas se realizan en 1la zona de preparto,
cerca de los quiréfanos de Obstetricia.

Como método complementario, después de cada Prueba
y si el cuello uterino lo permite, se realiza una
amnioscopia para observar el color del 1liquido
amniético y un test de Bishop, para conocer el estado
del cuello. Tambien realizamos una ecografia, para
conocer el desarrollo fetal <(didmetro biparietal y
longitud el femur), 1la madurez plécentaria y el
volumen del 1liquido amniotico, dato éste ultimo, al

que damos cada vez mayor importancia.
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Interpretacién de los resultados.

Las Pruebas segin su resultado se clasifican en
normal, prepatolégica y patolégica, evitando asi
denominarlas positivas, dudosas y negativas, puesto
que para nosotros, las Pruebas son positivas en
cuanto a su valor predictivo, tanto si son normales,
como si son patolégicas y preferimos decir
prepatolégicas en vez de dudosas, porque queremos
indicar que en estas Pruebas bhay algan factor
‘distorsionante, que en muchos casos se traduce por la
aparicién de sufrimiento fetal en el momento del

parto.

Definiclones.
Fruebas normales:

Se considera que una Prueba es normal cuando:
~La FCF se encuentra dentro de los limites normales.
-Se mantienen oscllaciones rapidas con buena
variabilidad.
-No bay desaceleraciones.

-Existen aceleraciones transitorias.
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Pruebas prepatolégicas:
Son calificadas de este mondo las Pruebas que
presentan:
-Desaceleraciones tardias asociadas a periodos de
hiperdinamia o hipertonia.
-Desaceleraciones variables moderadas o leves.
-Calderones coincidiendo con una hipotension de
decibito.
-Taquicardia con oscilaciones réapidas.

~Disminucién de la variabilidad a lo largo de la Prueba.

FPruebas patolégicas:
Definimos como Prueba patolégica, aquella que con
contracciones normales, presentan:
-Desaceleraciones tardias (Dips II).
-Desaceleraciones variables graves.
~Calderones.
-Bradicardias.

—-Ritmo silente.
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Interpretacion clinica.

Cuando calificamos una prueba como npormal, queremos
significar que la muerte fetal intrauterina, es muy
remota en 1los siete dias siguientes a 1la Prueba,
siendo por elloc un buen indicador del “bienestar
fetal". Los casos de muerte fetal que se puedieran
producir en este lapso de tiempo, son debidos casi
siempre a factores distintos de 1la insuficiencia
placentaria, como malformaciones fetales graves o

desprendimiento placentario.

La Prueba patolégica, representa por el contrario,
la existencia de una insuficiencia placentaria y
predice, que en general el feto no serd capaz de

soportar un parto normal.

La Prueba prepiatolégica, mno indica que no es
patolégica de entrada, pero representa una situacién
fetal "no satisfactoria", que necesita ser aclarada
ccon la realizacién de otra Prueba dentro de las 24

horas siguientes.
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Pruebas no interpretables.

Consideramos a una Prueba como no interpretable,
cuandoc no podemos conseguir una dinAdmica adecuada (3
contracciones cada 10 minutos) o cuando se produce
una hiperdinamia persistente, que no nos permite
obtener una dinémica correcta. Esto ocurre en muy
pocos casos.

Comentarios a la interpretacién de la Prueba.

En determinados casos pueden incidir circunstancias
que den lugar, a una falsa interpretacién de 1la
Prueba:

-Inducen a pensar en upa Prueba patoldgica, sin

serlo, las sigulentes circunstacias:

*Hipertonia uterina

*Hiperdinamia

*Hipotensién supina

*Dips variables

*Movimientos fetales con pérdida del

registro cardiaco fetal y representacién

grafica de la frecuencia cardia materna

*Artefactos en los ultrasonidos

_7’7_.
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~Por el contrario, podemos considerar erroneamente
como normales, Pruebas que no lo son, en determinados
casos como los que se mencionan:
#Dips variables (P. funicular)
*Embarazos gemelares

tArtefactos en los ultrasonidos
#Feto moribundo. Descerebrado.

Contraindicaciones de la Prueba,

Las escasas contraindicaciones que tiene la Prueba
de Oxitocina, provienen de aquellos casos en los que,
la provocacién de contracciones uterinas puede dar

lugar a complicaciones posteriores.

a) Absolutas.- Son aquellas en las que en ningan
caso, nos estaria permitido realizar 1la Prueba, por
motivos obvios y son las siguientes:

#Placenta previa central

#Apoplejia utero-placentaria
#Sufrimiento fetal grave

b> Relativas.~ Son aquellas que en determinadas
ocasiones y tras 1la valoracién individual de cada
caso, nos permite llevar a cabo la Prueba:
#Placenta previa no oclusiva o marginal
#Dos o mAs cesareas anteriores

#Embarazo gemelar
#Situacién fetal en transversa
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Momento de la realizaciém de la Prueba.

La Prueba debe comenzar a realizarse en una edad
del embarazo, en la que tras conocer el resultado,
podamos tomar vuna decisién tal, como terminar el
embarazo sin grave peligro para el feto. Parece
razonable pués, no realizarla antes de la 322 semana
de 1la gestacién, como indican la mayoria de los

autores.

Periodicidad.
En general, las Pruebas consideradas como normales
se repliten a 1los siete dias, mientras que las

prepatolégicas, se vuelven a realizar a las 24 horas.

Conducta.

En los casos en 1los que se obtiene wuna P.
patolégica, en general se termina el embarazo. Solo
unos pocos casos muy seleccionados, si se ha iniciado
el parto y con el cuello muy favorable, podemos
esperar la evoluciéon del mismo o inducirlo, pero
después de sopesar bien los pros y los contras y bajo

un control estricto y permanente del parto.
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RESULTADOS

1. EDAD MATERENA.

La edad de las embarazadas estudiadas, oscilé entre
los 14 afios de la mAs joven y los 52 de la mas afiosa.
Para el mAs facil manejo, hemos configurado seis
grupos de edades, comenzando por agrupar los casos en
los que 1la edad era inferior a 1los 20 afios y
posteriormente hicimos grupos de cinco afios (20-214,
26-29, 30-34, 35-39) y por altimo, el de las mayores

de 40 afios.

En la siguiente tabla, (n® 1II), se detallan las

edades del total de casos estudiados:

TABLA II. Distribucion de casos por la edad

EDAD MATERKA CAS0S %>
{20 afios o8 9.8
20-2¢ - 245 24.5
25-20 340 34.0
30-3¢4 207 20.7
35-36 - 73 7.3
240 . 37 3.7




RESULTADOS

A continuacién representamos graficamente la relacién entre
el nimero de casos y la edad:

340

245
207

M O o D> O

98 73

15 20 25 30 35 40 45
EOARD

FIGURA I. Relacién casos—edad

En los casos con Prueba patolégica, la distribucidén
de los casos segun los grupos de edades anteriormente
establecidos, fué ligeramente distinta, como muestran

la siguiente tabla y la correspondiente grafica:
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TABLA 111. Edad materna-casos con P. patolégica

EDAD MATERNA CASOS %
<20 afios 1 3.7
20-24 " 11 4c.7
25-29 " 4 (14.8)
30-34 * . 8 ’ 2¢.6)
35-39 * 3 11.1)

100%

50%

25%

o

15 20 25 30 35 40
EDAD

FIGURA II. Edad—-% P. patolégicas
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2. PARIDAD.

Con respecto a la paridad, hacemos distincién entre
primi paras (Ip), multiparas <(IlIp, IIIp y 1IVp) vy
sgrandes multiparas (Vp 6 mas). A continuacién (tabla
Iv) detallamos estos datos con sus respectivos

porcentajes.

TABLA IV. Relacién paridad-casos

PARIDAD CASOS (%)
Ip 452 45.2
I1,111yIVp 547 54.7
:Vp 51 5.1

C 452 505

A

S

8]

S T—511‘

Ip Mp GMP

FIGURA III. Paridad—casos
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Al relacionar la paridad con el tipo de prueba,
observamos que de las 452 Ip del estudio, 410
tuvieron pruebas normales (90.7%), 33 tuvieron prueba
prepatolégica (7.3%) y 9 tuvieron prueba patolégica
2% .

En las multiparas, que fueron 547, el numero de
casos con pruebas normales fué de 424 (77.5%>, el de
prepatolégicas 56 (10.2%) y el de patolégicas 17
(3.1%>.

Por ultimo, en el grupo de las grandes multiparas
(51 casos», 45 (88.2%)> tuvieron prueba normal, 5
(9.8%> fueron prepatologicas y 1 caso tuvo una prueba
;@toldgica (1.9%>. En 1la tabla V, se relacionan los

datos expuestos anteriormente.

TABLA V. Relacién paridad-resultado de la Prueba

PARIDAD TIPO DE PRUEBA
NORHKAL PREPATQLOG. PATOLOG.
Ip (n=452) 410 (90.7%) 33 ( 7.3% 9 2.0%
Xp (n=547) 424 77.5%) 56 (10.2% 17 G.1%
G¥p (n=51» 45 (88.2%) 5 ( 8.8% 1 (1.9%
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3. ANTECEDERTES OBSTETRICOS.

De todos los casos estudiados, 231 presentaban
antecedentes obstétricos significativos tales como
aborto, de 1los cuales se oObservaron 110, que se
corresponden con el 11% de todos los casos; cesarea
con 80 casos (8%); y feto muerto, de los que se
observaron 29 casos que representan el 2.9%.

Conviene destacar, que en los 29 casos con feto
muerto anterior, se consiguidé el parto espontanec en
18 de ellos (62%), con s6lo dos casos en los que
aparecisé sufrimiento fetal intraparto, sin
consecuencias posteriores.para el recien nacido. Al
resto (38%), le fué realizada cesarea por motivos
obstétricos tales como desproporcién radiolégica,
Prueba de oxitocina prepatolégica con antecedente de
dos abortos y feto muerto anterior, situacién fetal

en trasversa, etc.

En la siguiente +tabla <2 VI), se exponen 1los

resultados de este apartado:
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TABLA VI. Antecedentes obstétricos

ANTEC. OBSTETRICO CASOS (%)
Sin antecedentes 769 76.9
Aborto 110 11.0
1 Cesarea 80 8.0
Feto t 29 2.9
Otros 12 1.2

La siguiente grafica (Fig. n2 1IV) representa 1la
magnitud de los antecedente obstétricos que mAs se

repiten en nuestra serie
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4. ANTECEDENTES PERSONALES.

Los antecedentes personales mbds frecuentes

fueron los siguientes:

-Hipertensién arterial............ 19 casos
—-Epilepsia......... . ... L 11 "
~Diabetes......... ... o i 10 "
-Esterilidad......... .. ... 0., 10 "
-Quiste ovarico......... ... o o 10 “
—Alergia a Penicilina............. 10 "
—Alteraciones tiroideas............ 8 "
—Cardiopatia.......... e e e e 6 "
~Hepatitis......... ... ... .. ... 6 "
~Heroinomania.............. ..., 3 "
Resulta evidente que la mayoria de los

antecedentes que aparecen como mAas frecuentes en
nuestra casuistica, se corresponden en muchos de los
casos con las indicaciones para realizar la Prueba,
puesto que pueden ocasionar insuficiencia

placentaria.
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Los casos con Prueba de Oxitocina patolégica y que
a la vez contaron con antecedentes personales de
interés clinico fueron seis y dichos antecedentes se

relacionan a continuacién:

—-Depresién en tratamiento
-Comunicacién interauricular (CIA)
—0Obesidad

—Malformacién uterina (Gterc bicorne>
—Hipertiroidismo

~Psoriasis .
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S. HISTORIA DEL EMBARAZO ACTUAL.

a) Edad gestacional.

En este apartado estudiamos la fecha del embarazo
en la que realizamos la primera Prueba de Oxitocina.
La expondremos agrupandolas segun indicaciones,
después de haber hallado la media aritmética de cada

uno de estos grupos.

La media de la edad gestacional en general de las
embarazadas, que fueron sometidas a la prueba por
embarazao prolongado, fué de 294.8 dias, mientras que,
en los casos en los que 1la indicacién era la
hipertensién arterial, la edad gestacional media fué
de 263.3. En los casos de retraso en el crecimiento
intrauterino la edad gestacional media fué de 271.3,
en Diabéticas 267.7 y asi en el resto de las
indicaciones como se especifica en 1la siguiente

tabla:
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TABLA VII. Indicacion y edad gestacional

INDICACIOR CASOS Ed. GEST. (dias)
Embarazo prolongado 470 294.8
HTA 138 263.3
RCIU 99 271.3
Diabetes 87 267.7
Oligoamnios 24 276.%5
RCTG no reactivo 24 280.6
Mala historia obstétrica 19 276.1
Esterilidad 17 275.¢0
Toxemia gravidica 7 276.6

b) Patologia asociada.

Entre la patologia asociada, encontramos diabetes,
hipertensién arterial (anterior al embzrazo) y
toxemia, Retraso del Crecimiento IntraUterinao (RCIUD,
etc. Seran detalladamente expuestas al estudiar las
indicaciones para realizar la Prueba, pussto que
todas ellas son “per se" causas para realizarla.

Los datos referentes a la relacién de la Fatologia
asociada con el resultado de las Pruebas, los
exponemos en el apartado correspondiente a los

resultados de las Pruebas de Oxitocina
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c) Datos ecograficas.

Incluimos dentro del apartado de la historia del
embarazo actual 1los datos ecograficos obtenidos
después de la realizacidén de la prueba y se refieren
al desarrollo fetal y al estado de la placenta, asi
como al volumen del liquido amniético.

Los datos recogidos sobre la placenta fueron: el
grado de madurez vy su localizacién. Respecto al
liquido, amniético valoramos su volumen catalogandolo

caomo escaso, normal o abundante.

Al agrupar los casos segin el estado de maduracién

de la placenta, obtemos siguienté:

TABLA VIII. Maduracion placentaria

PLACENTA CASQOS %)

Grado I 615 61.5%
Grado 1I 209 20.9
Grado 1I1 176 17.6
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En la siguiente tabla (IX) relacionamos el grado de
madurez placentario observado en la ecograrfia, con el

resultado de las Pruebas de Oxitocina realizadas.

TABLA IX. Maduracion placentaria y resultado de las Pruebas

G I G Il G III

casos %) casos %) casos (%)
P. NORMAL 552 62.8 174 19.8 133 17.4
P. PREPAT. 51 54.3 26 27.6 17 18.1
P. PATOLO. 12 44 .4 ) 9 33.3 [$] 22.2

615 209 176

(o)



Con

respecto al

volumen del

obtuvimos los siguentes resultados:

RESULTADOS

liquido amniético,

TABLA X. volumen del Liquido ammiética

LIQUIDO AXNIQTICO CASOS %)
Normal 753 75.3
Escaso 228 22.8
Abundante 19 (1.9

Al relacionar el volumen del liquido amniético con

el resultado de las Pruebas observamos lo siguiente:

TABLA XI.

Vol. del L.A. y resultado de las Pruebas

TIPG DE PRUEBA

L.A. normal
casos (%)

L.A. escaso
casas (%)

L.A. abundante
casos (%)

P. NORMAL (879> 675 (76.8%) 189 (21.5% 15 1.7%
P. PREPAT. Q4 61 (64.8% 29 (30.9%) 4 (4.3%
P. PATOLOG. (27> 17  (63.0% 10 (GQ7.0% 0

793 228 19
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En el diagrama que presentamos a continuacién, se
puede observar expresado en porcentajes, lo expuesto

en la tabla anterior:

100
75 Z6
4 8530
50
(%) N 37.¢
PP 9
2 P 215 P
PP
Nx
rJﬂlFPP[
L.A, norwal L.A, espantaneo LA, abuncante

FIGURA V. Vol. del L.A. y resultado de las Pruetas
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6. INKDICACIONES DE LA PRUEBA.

El embarazo prolongada, fué 1la indicacién mas
frecuente (47%), seguida de la Hipertensién Arterial
(13.8%). El resto de indicaciones: Retraso del
Crecimiento IntraUterino, Diabetes, Oligoamnios,
Registro CardioTocoGrafico no reactivo, Mala historia
obstétrica, esterilidad, Toxemia gravidica y otras,

representaron un menor porcentaje

A continuacién se representan los datos comentados

con sus respectivos porcentajes:

TABLA XII. Indicaciones de la Prueba

INDICACIOXN CASOS (%)

Embarazo prolongado 470 47

HTA 138 13.8
RCIU 34 3.4
Diabetes 87 8.7
Oligoammios 24 2.4
RCTG no reactivo 24 2.4
Nala historia obstétrica 19 1.9
Esterilidad 17 1.7
Toxemia gravidica 7 0.7
Otros# 180 i8.0
TOTAL 1000 100

%t Incluye; Alteraciones ecogréficas, epilepsia, fecha de la Ultima regla 13 conotida,
: {oxicomania, etc,
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7. RESULTADOS DE LAS PRUEBAS DE OXITOCINA.

De los mil casos esﬁudiados, tuvieron Pruebas
normales 879 (87.9%), prepatolégicas 94 <(9.47%)y
patolégicas 27 casos (2.7%).

Se realizaron 1.658 pruebas, que correspondian a
mil mujeres. Se consideraron se consideraron normales

1.531, prepatolégicas 100 y patolégicas 27.

En la tabla siguiente se representan los
resultados expuestos y sus correspondientes

porcentajes:

TABLA XIII. Resultado de las Pruebas

TIPO DE PRUEBA CASOS (%) Ne POC (%)
NORMAL 879 (87.9) 1.531 (92.3)
PREPATOLOGICA 94 (9.4) 100 6.0
PATOLOGICA 27 2.7 27T 1.7
TOTAL 1.000 1.658
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Al analizar los resultados de las Pruebas
realizadas, segun las distintas patologias que
sirvieron como indicacién de las mismas, observamos

lo siguiente:

a) Embarazo Prolongado.

En los casos con embarazo prolongado, que fueron
470 (47.0%), se realizaron 701 Pruebas (42.2% de
todas las Pruebas realizadas). En la tabla XIV se
detallan los resultados, ,comparandolos con el total
de los casos. El total de Pruebas patolégicas, es
discretamente mayor en los <casos de embarazo
prolongado, sin que las diferencias sean

estadisticamente significativas.

TABLA XIV. E. Prolongado—Resultados

INDICACION P, NORMALES P, PREPATOLOG, P. PATOLOGICAS
CASOS (%)  Ne POC (%)  CASOS (%) N2 POC (%)  CASOS (%) N2 POC (%)

E.PROL, 418 (88.,9) 642 (91.4) 43 (3,1) 45 (6,4) 14 (2,97) 14 (2,0)
(n=470/701)

TOTAL CASDS 879 (87,9) 1531 (92,3) 94 (9.4) 100 (6,0) 21 2,1y 27 (1,6)
(n=1000/1658)

£(p representa n de casos/n? de Pryebas)
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A la vista de los resultados obtenidos, observamos
que las diferencias entre el porcentaje de Pruebas
patolégicas en los casos de embarazo prolongado
(2.97%, 14/18 <casos) y el total de casos (2.7%,

27/1000>, no son significativas (p>0.05).

Apardicion de sufrimiento Ifetal idntraparto en los
casos de embarazo prolongado con Prueba de oxitocina
normal.—

Aparece sufrimiento fetal intraparto en 13 casos de
embarazo prolongado con Prueba normal, lo que
representa un 3.1% de falsos negativos (13/41i8casos)
en los casos de embarazo prolongado. En 3 de ellos,
el sufrimiento fetal, ocurrié 1 dia después de 1la
realizacién de la Prueba; en 5 casos, 2 dias después;
en 2 casos, 3 dias después; en 1 casos, 4 dias

después; y en 2 casos, 5 dias después.



RESULTADOS

b> Hipertension arterial.

A las 138 enmbarazadas que padecian hipertensioéon
arterial (13.8% de todos los casos), les fueron
realizadas 197 Pruebas de oxitocina (11.8% de todas
las Pruebas), con los resultados que se expresan en

la tabla XV.

TABLA XV. Hipertensién—Resultados

INDICACION P, NORMALES P, PREPATOLOG, P, PATOLOGICAS
CASOS (3)  Ne POC (%)  CASOS (%) X2 POC (3)  CASOS (%)  Ne POC (%)

HTA 115 (83,3) 172 (87,3) 17 (12,3) 19 (9,6) 6 (4,3) 6 (3,0)
(n=138/197)

TOTAL CASOS 879 (87,9) 1531 (92,3) 94 (9,4) 100 (6,0) 21 n7@en
(n=1000/1658)

X("n" representa n¢ de casos/ng de Pruebas)

Podemos observar segan los datos, que la diferencia
entre el porcentaje de Pruebas patoldgicas en los
casos con HTA (4.3%> y el total de casos (2.7%), no

es estadisticamente significativa (p>0.05>.
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Aparicién de sufrimiento {fetal intraparto en los
casos con hipertensién arterdial y Prueba normal.-

115 de los 138 casos con HTA que tuvieron Pruebas
de oxitocina exclusivamente normales y sin embargo,
en 5 de estos casos aparecié sufrimiento fetal
intraparto, lo que nos da un porcentaje de falsos
negativos del 4.34% (5 de 115 casos). Al ser el
porcentaje de falsos negativos del total de los 1000
casos estudiados del 2.95%, podemos observar que la
diferencia no es estadisticamente significativa

(p>0.05).
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c) Retraso del crecimiento intrauterino.

A los 34 <casos con retraso del crecimiento
intrauterino (3.4% de todos los casos), les fueron
realizadas 67 Pruebas (4.0% de todas las Pruebas).

En 1la tabla siguiente ( n2 XVI), se exponen

detalladamente estos datos:

TABLA XVI. RCIU-Resultados

r

INDICACION P. NORMALES P, PREPATOLOG, P, PATOLOGICAS
CASOS (%)  NC POC (%)  CASOS (%) Ne POC (%)  CASOS (%) N2 POC (%)

RCIV 30 (88,2) 8 (86,5) 44017y Sa8 LAL7 4 (59
{n=34/67)
TOTAL CASOS 879 (87,9) 1531 (92,3) 94 ( 9.4) 100 (6,0) 702, 27020

(n=1000/1658)

$("n" representa n? de casos/n¢ de Pruebas)

En estos casos, la diferencia del porcentaje de
Pruebas patolégicas (11.7%) con el del total de casos

(2.7%), si es significativa (p<0.05>.
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Pruebas normales y sufrimiento fetal intraparto en
los casos de retraso del crecimiento intrauterino.-—

De 1los 30 casos de retraso en el crecimiento
intrauterino con Prueba de Oxitocina nqrnml, en 3
aparecié sufrimiento fetal intraparto, lo que supone
un 10% de falsos negativos, que al compararlos con el
2.95% de falsos negativos del total de los 1000 casos
estudiados, nos da una diferencia estadisticamente no

significativa (p>0.05)>.

12 de 1los 34 casos de retraso del crecimiento
intrauterino (35.2%>, terminaron por cesarea. En 7 de
estos 12 casos (58.3%), la cesarea se realizé por
aparecer sufrimiento fetal (3 casos con Prueba normal

Yy 4 con P. patolégica.
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d) Diabetes.

La diabetes fué indicacién para realizar la Prueba
de Oxitocina en 87 embarazadas de nuestra serie (8.7%
de los casos), con un total de Pruebas realizadas de
180 (10.8% de todas las Pruebas).

En 10 casos se trataba de diabetes anteriores al
embarazo, de las cuales 5 (B0%> eran insulin-
dependientes. En todos estos casos, las Pruebas de
Oxitocina fueron normales.

En la siguiente tabla XVIIi>, se exponen
separadamente los datos referentes a los casos con
diabetes gestacional, o bien diabetes existente ya

antes del embarazo:

TABLA XVII. Diabetes—-Resultados

INOICACION P, NORMALES P, PREPATOLOS, P, PATOLOGICAS
CASOS (%)  Ne POC (%)  CASOS (%) N2 POC (%)  CASOS (%) N2 POC (%)

DIABETES GEST, 69 (89.6) 148 (94,8) 109,00 74 1a,2)  1(0,8)
(n=77/156)

D,PREEXISTENTE 10 (100%) 24 (100%) 0 0 0 0
(n=10/24)

TOTAL CASOS 879 (87,9) 1531 (92,3) 94 (9,4) 100 (5,0) 211N 7maen
{n=1000/1658)
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Cuando comparamos el porcentaje de Pruebas
patolégicas de los casos con diabetes (1.1%), con el
del total de casos (2.7%), observamos que es menor el
de los casos con diabetes, no siendo esta diferencia

estadisticamente significativa (p>0.05).

Aparicién de sufrimiento fetal en los casos de
diabetes con Prueba de oxitocina normal. -

En s6lo 1 casos de 1los 79 con Prueba normal,
aparecié sufrimiento fetal intraparto (1.26% de
falsos negativos), que al ser comparado con el 2.95%
de falsos negativos del total de casos, nos da una

diferencia estadisticamente no significativa (p>0.05)
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e) Oligoamnios.

Los casos con oligoamnios fueron 24, siendoles
realizadas 32 Pruebas de oxitocina. Los resultados de
estas Pruebas 1los mostramos en la tabla que

presentamos a continuacién (n2 XVIII):

TABLA XVIII. Oligoamnios-Resultados

INDICACION P. NORMALES . P, PREPATOLOG, P, PATOLOGICAS
CASOS (3) N2 POC (%)  CASDS (%) NC POC (3)  CASOS (%) N¢ POC (%)

OLIGOANNIOS 20 (83,3) 28 ¢87.5) 4 (16,6) 4 (12,5) 0 0
(n=24/32)

TOTAL CASOS 879 (87.,9) 1531 (92,3) 84 (9,4) 100 (6.,90) 212, 212N
(n=1000/1658)

¥(n= nd de casos/n? de Pruebas)

Como demuestra la tabla anterior, no aparece Prueba
patolégica alguna en los casos de oligoamnios. Al

comparar con el porcentaje de P. patolégicas del
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total de casos, observamos que la diferencia no es

significativa (p>0.05>.

Apariciéon de sufrimiento fetal en los casos de
En ningin caso, cuando el resultado de la Prueba
fue normal, nos aparecid sufrimiento fetal
intraparto. No nos aparecen por tanto, falsos

negativos en los casos de oligoamnios.
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f)> Registro cardiotocografico (RCIG) no reactivo (NR)

Los casos con esta patologia, fueron 24 (2.4% del
total>, habiendosele realizado 30 Pruebas de
Oxitocina, que representaron el 1.8% del total.

Veamos la tabla siguiente (XIX):

TABLA XIX. RCTG NR-Resultados

INDICACION P, NORMALES P, PREPATOLDG, P, PATOLOGICAS
CASDS (3>  Ne POC (%)  CASOS (%) N2 POC (%)  CASOS (%) Ne POC (%)

RCTE R 2] (87,5) 26 (86,6) 2183 3000 1 (4.0 13,3

{(n=24/30)
TOTAL CASCS 879 (87,9) 1531 (92,3) 94 (9,4) 100 (6,0) 21 2,y 212N

(n=1000/1658)

$(n= n¢ de casos/n? de Pruebas)

S6lo el 4.1% de los casos, que tenian previamente
un registro sin estrés no reactivo, presentaron una
Prueba de oxitocina patolégica. La diferencia con el
2.7% de P. patolégicas, que presentd el total de

casos, no es significativa (p>0.05).
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Apariciéen de sufrimiento fetal intraparto en 1os
casos de RCTG no reactivo con P. normales. —

Zn s0lo 1 caso de los 21 con registro no reactivo,
aparecié sufrimiento fetal intraparto, habiendo
tenido antes P. de oxitocina normales. Por tanto, se
puade decir-que el porcentaje de falsos negativos en
estos casos es del 4.7%. La diferencia con el 2.95%

del total de casos, no es significativa (p>0.05>.
Zn la siguiente tabla (XX), presentamos los indices

de falsos negativos en las distintas indicaciones de

la Prueba:

TABLA XX. Indicacion de la Prueba y falsos negativos

INDICACION SF en P. normales
Embarazo Prolongado 137418 3.1%
Hipertensién arterial 5/115 4.3%
RCIU 3/30 10.0%
Diabetes 1/79 1.2%
Oligoamnios 0720 0%

RCTG NR 1721 4.7%
TOTAL DE CASOS 26/879 2.9%
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En la tabla siguiente (XXI), presentamos de forma
conjunta todas las indicaciones, con sus respectivos
resultados.

Hemos individualizado las indicaciones con mayor
namero de casos, agrupando bajo el apelativo "otras®
a las de muy baja representacién como toxicomanias,
cardiopatias, epilepsia, diversas alteraciones
ecograficas, etc.

Como podremos observar en dicha tabla, existen
diferencias estadisticamente significativas en la
incidencia de P. patolégicas con respecto a 1la
incidencia en el total de los casos estudiados
(1000), sb6lo en los casos con retraso del crecimiento

intrauterino (RCIU).
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TABLA 111, Indicaciones y resultados de las Pruebas

INCICACION P, NORMALES P, PREPATOLOS, P. PATOLOGICAS
CASDS (3) N2 POC (%)  CASOS (%) N2 POC (%)  CASOS (%) Ne POC (%)

E.FROL, 418 (88,9) 642 (91.4) 43 (9.1) 45 (6, 4) 14 (2,5 14 (2,0
HTA 115 (83,3) 172 (87,3) 17 (12,3) 13 (8,6) 6 (43) & 3,0
RCH 30 (88,2) 58 (86,5) 4L 5 G0 FLY 4 (5,9
DIss, 79 (90,00 172 (95,5) 7 (8,00 7 (3.4) (1 (0.5
OLIS0AN, 20 (83,3) 28 (87,8) 4(16,6) 4 (12,5 0 0
RCTS NR 21 (81,5 26 (86'.6) 2 (8,3 310,00 1 1) 1 (33
MALA H2 0BST, 15 (78,9) 27 (84,3) 4 (21,00 5 (15,6) 0 0
ESTERILIDAD 16 (34,1} 28 (9.5) 1 (59 1 @30 0 0
TOXENIA 6 (85,7) 8 (88,9) 144,21, 0 0
OTROS* 159 (90.4) 370 (%.,8) 11 (8,) 11 (4,0) 1 08 1 (0,4

TOTAL CASOS 879 (87,9) 1531 (92,3) 94 (9.4) 100 (5,0 21 @7 27 {1,8)

*Incluye; Alteraciones ecogrificas, epilepsia, fecha de la dltima regla no conocida,
rardiopatia, toxicomania, etc,
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8. INCIDENTES PRODUCIDOS DURANTE LA REALIZACION DE

LA PRUEBA.

Consideramos como incidentes de interés, que se
puedan producir durante la realizacién de la Prueba,
los siguientes:

—-Rotura Prematura de Membranas (RPM)
—Hiperdinamia uterina
—Desencadenamiento del parto
-Infecciones

—Metrorragias

—Rotura de cicatriz de una cesarea anterior

Rotura prematura de membranas.

Se produjo la rotura de la bolsa amniética en 11
casos (1.1%) durante la Prueba de oxitocina. En 4 de
estos 11 casos, la Prueba era prepatolégica y tenia
el liquido amidtico teflido. Todos estos casos tenian

una edad gestacional superior a las 40 semanas.

Hiperdipamia uterina.

Ocurrié una hiperdinamia uterina en S5 casos (0.5%),

de los cuales 2 coincidieron con P. prepatolégica.
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Desencadenamiento del parto.

Aunque no se pueda demostrar que la puesta en
marcha del parto sea una consecuencia directa de 1la
Prueba de oxitocina, aportamos como dato de interés,
que se produjo el parto espontaneamente dentro de las
24 siguientes a la realizacién de la misma en 49
casos de los 1000 estudiados (4.9%) y que sélo 3 de
elios tenian una edad gestacional inferior a 38

sSenanas.

Infecciones.
o encontramos ningin casos de infeccién amnidética
o materna achacable a la realizacién de la Prueba de

oxitocina.

Netrorragias.
No hubo hemorragias durante 1la realizacién de
ninguna de las 1658 Pruebas de oxitocina practicadas

a los 1000 casos estudiados.

Rotura de cicatriz de una cesarea anterior.
Entre los 1000 casos estudiados, habia 24 (2.4%)>
que presentaban una cicatriz de una cesarea anterior,

sin ser esta la causa para la realizacién de 1la
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Prueba. En ningun caso, se produjo la dehiscencia o

rctura de dicha cicatriz.

Z=n la tabla XXII, que presentamos a continuvacién,
dezallamos los datos referentes a a las icidencias
ocurridas durante la realizacién de la Prueba de

Oxitocina:

TASLA XXII. Incidencias durante la realizacion de las Pruebas

IFCIDENCIAS . CASOS (%) N2 DE PRUEBAS (%)
Rotura de membranas 11/1000 1.1 1171658 (0.6)
Hiperdinamia uterina 5/1000 (0.5 571658 (0.3)
Parto antes de 24h 49/1000 (4.9 49/1658 (2.9
Infecciones 0 0
Metrorragias 0 0
Rot. cicatriz cesarea ant. 0 0
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9. TERMINACION DEL EMBARAZO Y PARTO.

En este apartado exponemos la conducta seguida tras
la obtencién del resultado de las Pruebas, asi como
el tipo de parto (vaginal o0 cesarea que ocurrié segun

los casos.

Pruebas normales.

En 1los <casos con Prueba de Oxitocina normal,
sistemdticamente la decisidén fué la de repetir la
Prueba a los 7 dias, siempre que no hubiera alguna
circunstancia como RCIU o embarazo prolongado, donde
en algunos casos se repitié antes de la semana.

En el 80.3% de los casos con Prueba normal (706
casos), el parto tuvo lugar por via vaginal. El 19.7%

restante, terminé por ceséarea.

En la tabla siguiente (XXIII), mostramos los tipos

de parto en los casos con Pruebas pormales:
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TABLA XXI1I. Pruebas pormales y tipo de parto

TIPO DE PARTO N2 CASOS %
Espontaneo 549 (62.4)
Forceps 52 (5.9
Ventosa 70 7.9
Espatulas 35 (3.9
Total vaginal 706 80.3)
Cesarea 173 (19.6)

A continuacién presentamos (tabla XXIV), las causas

de cesarea en los casos con Pruebas normales:

TABLA XX1IV. Causas de cesarea en P. normales. (n=173)

CAUSA N2 CASOS %>
Desproporcién 71 41. 0
Sufrimiento fetal 26 15. 0
No progresion del parto 22 12.7
Alteracion estatica fetal 17 (9.8
Bolsa rota >48h 6 (3.4
Otros* 31 5.7

(*) Otros incluye: Eclampsia, lues, metrorragia, cesareas anteriores etc,
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Pruebas prepatolégicas.

Se decidié repetir la Prueba a las 24 horas, en 63
de los 94 casos con Prueba prepatolégica (67%).

En 22 casos (23.4%)>, la conducta seguida fué la de
inducir el parto.

Por dltimo, en 9 casos (9.6%), se decididé hacer
ceséarea.

Las distintas conductas, se eligieron teniendo en
cuenta otros datos ademiés del resultado de la Prueba:

-Cesarea, cuando se observa desproporcién radiolégica u
otra patologia materna grave asociada.

—-Induccidén, cuando se trataba ademds de un embarazo
prolongado, oligoamnios o mala historia obstétrica
entre otros.

~Repetir la Prueba a las 24 horas, cuando no hay ninguna
otra circunstancia anémala.

La siguiente tabla ((XXV), nos muestra la conducta

seguida tras obtener una Prueba prepatolégica:

TABLA XXV. P. prepatolégica—Conducta

INDICACIORN N2 DE CASOS %)
Repetir a las 24h 63 67.0>
Inducir 22 22.4>
Cesarea 9 ( 9.6
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De los 63 casos en los que se decididé repetir la
Prueba a las 24 horas ,25 casos se pusieron de parto
antes de forma espontanea ((39.6%>. Los 38 casos
restantes (60.3%), tuvieron los resultados
siguientes: el 68.4% (26 casos) pasé a ser normal, el
21% (8 casos) continué siendo prepatolégica y el
10.5% (4 casos) se hicieron patolégica, indicéndose

cesarea en ellas.

En la siguiente tabla (XXVI), se expresan los datos

ciltados:

TABLA XXVI. P. prepatolégica repetida a las 24h

TIPO DE PRUEBA CASOS (%)
FORNAL 26 (68.4)
PREPATOLOGICA 8 21.0)
PATOLOGICA 4 (10.5)
¥2 total de casos 38

En 25 casos de los 63 en los que se decidié repetir la Prueba, el parto se
produjo espontaneamente antes de las 24h,
En los 4 casos en que la Prueba se hizo pafoldgica, se indicé cesarea,
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En los 22 casos en que se decidié una inducién, el
parto termindé por via vaginal en 14 casos (63.6%),
apareciendo sufrimiento fetal s6lo en un caso (4.5%,
1714, E1 36.4% terminé por cesarea, a la que se
llegé por fallo de 1la induccién o aparicioéon de
sufrimiento fetal en el transcurso de la mnisma. La
mayoria de estas pruebas prepatolégicas inducidas, se
corresponden con casos en los que antes de realizar
la Prueba, ya se llevaba la idea de inducir, como en
casos de embarazo prolongado.

A continuacién exponemos los datos mencionados

(tabla XXVII):

TABLA XXVII. P. prepatolégicas inducidas

TIPO DE PARTO Ne CASOS (%)
Espontanea 14 (63.6>
Cesarea 8 (36.4>
Total 22
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Pruebas patoldégicas.

Cuaado el resultado de la Prueba se calificé como
patolsgica, se decidié hacer cesarea en el 70.3% (19
casos’. Se decididé inducir en 8 casos (29.7%) en los
que las condiciones eran en principio muy favorables.

La zZabla XXVIII nos muestra los datos citados:

TABLA XXVIII. P. patolégica-Conducta

INDICACION Ne CASOS (%)
Induccién 8 29.7)
Cesarea 19 (70.3)
Total 27

De los 8 casos inducidos con Prueba de oxitocina
patolégica, en 2 (25%)> hubo que acabar por cesarea al
aparecer suirimiento fetal, mientras gue seis de los
mi smos, terminaromn por via vaginal (75%). Aparecio
sufrinmiento fetal intraparto emn 5 de los 6 casos

citados, con lo que podemos decir, que en el 87.5%
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(7/8) de todos los casos en que se decidié inducir,

aparecié sufrimiento fetal intraparto.
La tabla siguiente (XXIX), nos muestra el resultado

de inducir las P. patoldégicas:

TABLA XXIX. P. patolégica-Induccion

PARTO Ne CASQOS %)
Vaginal 6 75)
Cesarea 2 (25)
Total 8

(Sufrimiento fetal , 7/8= 87,5%)

A continuacién nmostramos (tabla XXX>, los

resultados de las Pruebas y el tipo de parto:

TABLA XXX. Resultado de la Prueba y tipo de parto

PRUEBA VAGINAL CESAREA
Normal (n=879) 706 (80.3%) 173 (19.7%
Prepat. (n=94) 64 (68.1%) 30 (31.9%)
Patolog. (n=27) 6 22.2% 24(77.7%
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10. PESO DE LOS RECIEN NACIDOS.

Hemos configurado +tres grupos con los recién
nacidos, segiun pesaran menos de 2.500 gramos, entre
2.500 y 4.000 gramos y por <ultimo, los de peso

superior a 4.000 gramos.

Al primer grupa (£2.500g), pertenecen 37 casos, de
los cuales 27 habian tenido Prueba de Oxitocina
normal, 3 prepatolégica y 7 patolégica.

Cabe destacar, que 28 de estos casos habian sido
diagnosticados durante la gestacién de retraso del

crecimiento intrauterino.

En el segundo grupo, se iholuyen 851 casos, de los
cuales 744 habian tenido Pruebas normales, 88 las

tuvieron prepatolégicas y 19 fueron patolégicas.

Del grupo de los que pesaron mas de 4.000 gramos,
108 tuvieron Prueba normal, 3 fueron prepatolségica y
1 fué patolsogica.

En este grupo, el 69.4% (75 casos) se correspondian
con casos de embarazo prolongado y el 13% (15 casos>,

con madre diabética.
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En la tabla XXXI, se relacionan los pesos de los

recién nacidos con los resultados de las Pruebas:

TABLA XXXI. Peso del RN y tipo de Prueba

PESO (grs.) NORMAL PREPAT. PATOLGG.
casos (%) casos (%) casos (%)

<2500 27 (73.0 3 (8.1 7 <18.9)
(n=37>

2500-4000 744 (87.5) 88 (10.2> 19 ¢ 2.2»
(n=851)

>4000 , 108 (96.4) 3 2.7 1 €0.8)
(n=112)

La diferencia entre 18,9% y 2,2%,es significativa (p<0,05)

Casos con Prueba prepatolégica y patolégica y <2500 gr.:

2,130 gr.,....37 sem,,,.,....HTA,.....,.., .Prepatolégica
2,440 " ,,,,,,39 " ,,,,,,,..0ligoamnios, ,, "

2,360 " ,,....80 " .,......RCIU,, ... i
2,440",,,,,,,39 ",,,.......E.PROL,,,,,., Patolégica
1,880 ", ,.....84 " ..o T s "
2,200 ",,,,...42 *, ..., veres rir e "
2,200 ",,.....35 ", ........HTA, .......... "
2.‘70M"..."37 ll...".".'"'."'."". u
2,200 ®, ..., .42 ", 000G RCTYL "
1,610 %, ,,....39 ", .. ... . RCIV, L uuus "
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11. TEST DE APGAR.

Valoramos el test de Apgar al 1" y 52 minuto del
nacimiento y 1o relacionamos con el resultado de las
Pruebas de Oxitocina.

Seguidamente, exponemos en forma de tabla (n¢
XXXI1)>, los valores que hemos observado en los casos

estudiados:

TABLA XXXII. Test de Apgar y tipo de Prueba

»

APGAR NORMAL PREPAT, PATOLDG,
In Sa In Sw In Sa
casos (1) Casos (%) Casos (1) Casos (%) Casos (%) Casos (%)

0 2010 200,1) 0 0 0 0
14 16016.6)  1(0.1) 29(30.8) 0 1.8 13,7
57 161018,3)  48(5.4) HALD  9(9.6) 3010 301D
3 570(68.7) 818(93.0) SA(5T.4) 85(30.4)  10(37.0) 23(85.1)
Total ' 879 94 27
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12. MORBILIDAD.

Estudiamos en este apartado los recién nacidos que
tuvieron que ser 1ingresados en el Servicio de
Pediatria, estimando que este podria ser un buen

criterio para la valoracién de la patologia neonatal,

asi como la aparicién de sufrimiento fetal
intraparto.
Fueron ochenta y dos 1los recién nacidos, que

tuvieron que ser ingresados en Pediatria, para su
asistencia u observacién segin los casos, numero gue

representa el 8.2% del total de casos.

Causas de ingreso.

De las causas de ingreso (expuestas en la tabla
XXXI1>, la mas frecuente fué el bajo peso, con 25
casos, que representan el 30.5% de todos 1los
ingresos. Le sigue en frecuencia, el ingreso para
observacién por diabetes materna, con 18 casos
(22.0%) y los casos con sufrimiento fetal con feto
deprimido-Apgar bajo, que constituyen el 17.1%.

Otras causa de ingreso fueron aspiracién de meconio

con 7 casos (8.5%>, distréficos y malformados 5 casos
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(6.1% de los ingresos), distress respiratorio con 3
casos (3.7%) y otros entre los que incluimos 1 casos
de infeccién ovular. El resto ingresé en Pediatria
para su observacién, por determinadas enfermedades
maternas, representando el 12.1% con 10 casos.

En la tabla siguiente podemos observar los tipos de
Prueba que tuvieron los recién nacidos que fueron

ingresados en Pediatria:

TABLA XXXIII. Ingresos en Pediatria y resultado de las Pruebas

CAUSA DEL INGRESO P, NORMAL P. PREPAT. P.PATOLQG.
BAJO PESO (n=25> 22 (88% 1 4% 2 (8%
DIAB. MATERNA (n=18) 17 (94.4%) 1 (5.5%)
SF- APGAR BAJO (n=14) 10 (71.4%) 1 (7.1%) 3 (21.4%
ASPIRACIOR MECONIO (n=7) 7 <100%

DISTROF.Y MALFORM. (n=5) 3 60%) 2 (40%)
DISTRESS RESPIR. (n=3) 3 100%>

OTRAS CAUSAS m=10) 9 (90%) 1 (10%)
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\ {cig i frimient fetal

Otro dato importante en la morbilidad, es la
frecuencia de aparicién de un sufrimiento fetal
intraparto, presumiblemente achacable a insuficiencia
placentaria.

En total aparecié un sufrimiento fetal intraparto
en el 4% de los casos estudiados (40 casos).

Los cuarenta casos en los que aparecié sufrimiento
fetal, se distribuyeron del siguiente modo: con
Prueba normal, 26 casos de 879 (2.9%); con Prueba
prepatolégica, 7 casos de 94 (7.4%); y con Prueba
patolégica, 7 casos- de los 8 que fueron inducidos
(87.5%). La siguiente +tabla <(XXXIV)> muestra los

datos:

TABLA XXXIV. Aparicién de sufrimiento fetal

Normal (879) 26 casos ( 2.9%)
Prepat. (94) 7 " C 7.4%)
Patolog. (8) 7 " (87.5%)
Total 40
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A continuaclién exponemos las caracteristicas de los
28 casos, que habiendo tenido Pruebas de oxitocina
normales, presentaron sufrimiento fetal intraparto.

Todos terminaron en cesarea.

Ed. Par. INDICACION PARTO PESO APGAR
15 Ip E.Prol. Cesarea 3250 7/10
15 Ip RCIU Cesarea 2380 5710
17 Ip Edemas+i+ Cesarea 3500 7/ 9
20 Ip E.Prol. Cesarea 3030 6/10
22 ITIp E.Prol. Cesarea 4000 6/10
23 Ip E.Prol. Cesarea 2800 37 8
23 Ip E.Prol. Cesarea 2650 3/ 9
24 IIp E.Prol. Cesarea 4460 5/ 8
24 IIp Ces. ant. Cesarea 3850 2/10
24 Ip RCIU Cesarea 2770 6/10
25 IIp HTA Cesarea 3600 1/ 6
25 Ip E.Prol. Cesarea 2290 17 7
25 IlIp HTA Cesarea 2940 4/ 8
25 IIp HTA Cesarea 3800 17 6
26 IIIp E.Prol. ~ Cesarea 3000 4/ 8
26 IIp RCTG NR Cesarea 3210 4/10
26 IlIp Ces. ant. Cesarea 2950 2/ 8
27 Ip E.Prol. Cesarea 4320 6/10
28 Ip E.Prol. Cesarea 3450 4/ 8
29 Ip RCIU Cesarea 3620 2/ 8
29 I[Ip Mala H2 obs. Cesarea 3025 3/ 8
29 Ip E.Prol. Cesarea 3400 4/ 8
30 IIp E.Prol. Cesarea 3880 2/ 9
30 Ip Esterilidad Cesarea 3660 17 2
30 Ip HTA Cesarea 2850 3/ 9
31 Ip Diab. Cesarea 3800 4/ 9
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13. MORTALIDAD PERINATAL.

La mortalidad perinatal fué de 5 casos, que se
distribuyeron de la manera siguiente:

-Dos eran recién nacidos polimalformados, que ya
anteriormente habian tenido umna prueba de oxitocina
patolégica y que fallecieron ambos a las pocas horas
de ser ingresados en pediatria.

-Un tercer caso, se asoclaba a una mnalformacién
cardiaca <(CIA>, que provocé un shock cardigénico a
las pocas horas del nacimiento, muriendo el recién
nacido. -

-El cuarto caso, se trataba de una placénta previa
no oclusiva, donde se produjo un desprendimiento
placentario que ocasionéd la muerte del feto
intrautero.

-El1 4ltimo caso, se trataba de una multipara de 32
afios, sin antecedentes de interés, a la cual se le
realizé una prueba de oxitocina por embarazo
prolongado a los 294 dias de embarazo, considerandose
como normal. El parto se produjo a 1los 5 dias,
espontaneamente, resultando ser un feto muerto de
3.300 g. El 1liquido amnidético estaba intensamente

tefiildo de meconio y 1la placenta que pesé 540 g.
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presentaba calcificaciones. En este caso no se pudo

precisar la causa de la muerte.

Resumimos a continuacién los cinco casos descritos:

12 Polimalformado Prueba patolégica
2 9_ L) " "
32 Shock cardiogénico (CIA) " normal

42 Desprendimiento placentario "

52 Muerte intrautero

En la tabla siguiente exXxponemos los datos

referentes a la mortalidad perinatal:

TABLA XXXV. Mortalidad perinatal

Mortalidad Fetal 2/1000 2%)
1 taso Desprendimiento platentario
1 caso Embarazo Prol,t a los 5d.de la P,ox,

Mortalidad neonatal 371000 3
3 casos Malformados graves

Mortalidad neonatal corregida 0 0z)
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14. TASAS DE PRECISION DE LA PRUEBA DE OXITOCINA.

A efectos practicos y con vista a poder hallar las
tasas de precision, tomamos como patologia
objetivable, el sufrimiento fetal que podemos achacar
a 1d1insuficiencia placentaria. Tambien por tanto,
consideraremos que todas 1las pruebas patolégicas,
menos una, delataban insuficiencia placentaria y las
consideraremos tambien con sufrimiento fetal. Tambien
incluimos como "patolégicas”, 7 pruebas
prepatolégicas, en las que se hubo de realizar
cesarea por sufrimiento fetal al ponerse de parto la
embarazada, antes de poder ser repetidas. En total:
26 normales, 26 patolégicas y 7 prepatolégicas, que

hacen 59 casos.

Falsos negativos.—- Los casos con Pruebas normales,
que hicieron un sufrimiento fetal intraparto, fueron

26 (2.95% 879).

Falsos positivos.—- Consideramps falsos positivos,
aquellos casos que con prueba patoléogica, no
mostraron sufrimiento fetal. En nuestro estudio, sélo

obtenemos un caso falso positivo, que representa el
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12.5% de los 8 casos que fueron inducidos con Prueba

patolégica.

Valor predictivo positivo.—- Se obtiene dividiendo
los resultados positivos verdaderos (26> entre todos
los casos con prueba patolégica (27), siendo pués el

valor predictivo de la Prueba de Oxitocina del 96.6%.

Valor predictivo negativo.— Se obtiene dividiendo
los resultados negativos verdaderos (853) entre todos
los casos con prueba negativa (879). El porcentaje es

del 97.0%. -

En la tabla siguiente <(XXXVI), se muestran las

citadas tasas:

TABLA XXXVI. Tasas de precisién

FALSOS NEGATIVOS 2.95%
FALSOS POSITIVOS 3.7%
VALOR PREDICTIVO POSITIVO 96.2%
VALOR PREDICTIVO NEGATIVO 98.6%
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Tasas segiun las distintas patologias.

En la tabla ne XX (pag. 109), se pueden contemplar
los ©procentajes de falsos negativos segin las
distintas Indicaciones de la Prueba. La dunica
diferencia sigmnificativa con respecto al +total de
casos, se da en los Retrasos del Crecimiento
Intravterinoc (10% de falsos negativos en el RCIU y
2.9% en el total de casos).

Con respecto a falsos positivos, solo 1 caso tuvo
una Prueba patologica y después de ser inducida no
presenté suirimiento fetal. En este caso, la Prueba
fué realizada por padecer la madre Hipertensién

Arterial.
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1. EDAD MATERNA.

Considerando todos los casos, el grupo de edad mas
frecuente, fué el comprendido entre los 25 y 29 afios.

Cuando seleccionamos los casos con Prueba de
Oxitocina patolégica, observamos dos picos de maxima
incidencia,~en los grupos de edad comprendidos entrg
los 20 y 24 afios €40.7%) y el comprendido entre los
30 y 34 afios €(29.6%), quedando entre ambos, el grupo
de edad comprendido de 25 a 29 afios con sélo el

14.8%>.

Pof grupos de edades, observamos lo.siguiente:

a) <20 afios.~ Sélo 1 de 98 casos <1.03%), tuvo

una Prﬁeba patolégiba, tratandose de un casos de
embarazo prolongado en u#a'mujer primipara.

b) 20-24 afios.—- En este grupo observamos la
incidencia mAs alta de casos con frueba
patoldégica, 4.5% (11 de 245 casos) ,
correspondiendo la mayoria a embarazo
prolongados (63.6%> y primiparas (72.7%).

c) 25-29 afios.- Es el grdpo de edad con mayor
namero de representantes en nuestra serie y sin

embargo,‘ tiene el segundo menor porcentaje de
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casos con Pruebas patolégicas. De los 340 casos
incluidos en este grupo, soldé 4 casos (1.76%),
tuvieron Prueba patolégica y 3 de ellos se
correspondian cor: embarazo prolongadc y todos
(los 4) con multiparas.

d) 30-34 afios,— De los 207 casos que conforman
este grupo de edad, 8 (3.86%) tuvieron una

Prueba de Oxitocina patolégica.

En la tabla XXXVII, se muestran los casos que
resultaron con Prueba patolégica <27) y que se
repartieron del siguiente modo, segin los grupos de -

edad:

TABLA XXXVII.P. de Oxitocina patolégicas y edad

EDAD N2 CASOS %)
<20 afios 1 3.7
20-24 ° 11 40.7
25-29 ' 4 14.8
30-34 ® 8 29.6
35-39 " 3 11.1
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En la siguiente érafica (figura V) representamos,
expresado en porcentajes, la frecuencia de los
distintos grupos de edades en todos 1los casos
estudiados, a la vez que sélo en los casos con prueba

patolégica:

504

25%

@ [ il ‘ | i

15-19 20-24 25-29  30-34  35-40  AROS

1°°1 % de casos totales incluidos en cada grupo de edad .

ol

1XXT % de casos con prueba pafolégica, por edades

FIGURA V.

Observamos, por tanto, que el mayor porcentaje de
pruebas patoléglicas, corresponde al grupo de 20-24
afios, descendiendo en el grupo siguiente (25-30 afios)

¥ elevandose de nuevo en el grupo de 30-34 afios.
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No creemos, sin embargo, que este grupo de edad
tenga mayor riesgo. Apuntamos la mayor frecuencia de
embarazos prolongados, quizés porque es la indicacién
mAs frecuente para realizar la Prueba, al no existir
otra patologia asociada que es mAs frecuente en
edades superiores.

Queremos sefialar sin embargo, la baja incidencia de
P. patolésgicas enlas gestantes de menos de 20 afios
(embarazos Jjuveniles). Este dato podria explicarse,
porque en contra de lo que se podria esperar, el
embarazo y el - parto en adolescentes -presenta pocos
problemas, como se demuestra en la Tesis que la Dra.
Pifiones hizo en Sevilla sobre el -embarazo y parto de

la adolescente (62).
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2. PARIDAD.

En el conjunto gemneral de mujeres estudiadas, las
multiparas representan el 5¢.5%, contra el 45.2% de
primi paras. Las grandes multiparas, representan el
5.1%.

Cuando estudiamos la paridad en 1los casos con
Prueba de Oxitocina patolégica, encontramos que el
porcentaje de multiparas. es del 66.6%), frente al
33.3% de las primiparas.

En las ' primiparas el porcentaje de P. patolégicas
fué del 2.0%, en las multiparas del 3.1% y del 1.9%
en las gfandes multiparas. No encontramos diferencias

significativas entre estas cifras.

TABLA XXXVIII. Relacién paridad-resultado de las Pruebas

PARIDAD TIPD DE PRUEBA
NORMAL PREPATOLOG, PATOLOS,
Ip (n=452) 410 (90,7%) ILT.3%) 9 (2,0%)
Mp (n=547) 424 (77,5%) 5 (10,2%) 17 (3,1%)
6Mp (n= 51) 45 (88,2%) 5(9.,8% b (1,9%)
Total 879 9% 27
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Hay que pensar por otra parte, que la indicacién de
la realizacién de 1la Prueba no es sélo por la

paridad, sino por otros factores de riesgo asociados.
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3. MALOS ANTECEDENTES OBSTETRICOS.

Es de destacar, que un alto porcentaje de la
casulstica (el 76.9%», no presentaba antecedentes
obstétricos de interés. El1 11% de los casos, tenia
antecedentes de aborto, el 8% de cesarea anterior y

el 2% de feto muerto anterior.

En los casos con prueba patolégica, tan sélo 4
casos (14.8%), presentaron malos antecedentes
obstétricos: tres casos con un aborto anterior y uno

de feto muerto anterior.

No pensamos pues,'que los antecedentes obstétricos,
tengan relacién con 1los resuLtddos finales de las
Pruebas de Oxitocina. Por otra parte, son poces los

casos que presentaron esta particularidad.
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4. DATOS ECOGRAFICOS.

Como expusimos en el capitulo de resultados, de los
datos = obtenidos por la ecografia, estudiamos
principalmente, la madurez de la placenta y el

volumen del liquido amniético.

a) Grado de madurez placentario.

Con respecté al gradao de madurez dé la placenta,
encontramos que: cuando las P. de oxitocina eran
normales, el numero de placentas grado III era del
17.4%, del 18.1% si la Prueba era prepatolégica y del
22.2% -si la Prueba era patolégica. Cifras que no
tienen diferencias estadisticamente significativas
(p>0.05).‘

Cuando la madurez placentaria -era grado I, el
porcentaje de P. normales era del 62.8%; si era
prepatolégica el 54.3%; y si1 era patolégica dél
44.4%. Las diferencias no son significativas.

S1i comparamos solo los resultados de 1las P.
patolégicas: en el 44.4% la placenta era grado I, en
el 33.3% grado 11 y en el 22.2% grado 1II, es decir,
que hay mAds placentas grado I que grado III dentro de

las P. patolégicas.
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No encontramos en nuestro estudio, correlacién
entre los grados de madurez placentaria y los
resultados de la Prueba de oxitocina. Parece pués,
que el grado de madurez placentaria per &2, no supone
un buen parametro para conocer el estado fetal antes
del parto y que solo significa un dato anatémico y no
funcional de la placenta.

Es dificil penéar, que si ‘placenta homogénea (grado
.I>, significa buen funcionamiento placentario y por
tanto, placenta fisiolégiéamente normal, pueda dar
lugar a ese porcentaje del 44.4% de P. patolégicas,
que por definicién sigpifica que existe una

insuficiencia placentaria.
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El porcentaje de P. patolégicas es practicamente el
doble, cuando el 1liquido amniético es escaso que
cuando es normal 4.3 y 2.2% respectivamente).
Estadisticamente esta diferencia es significativa
(p<0.05>,

Por otra parte, el porcentaje de P. nornaleé; en
ambos casos es del 89.5% y del 82.8% respectivamente,
diferencia que no es significativa.

Son las Pruebas prepatolégicas las que son
bastantes mis frecuentes cuando el liquido amniético
es escaso - (12.7%>. Este hecho podria explicarse
porque . al haber poco liquido amniéticé, la
- posibilidad de compresién o estiramiénto del éordén
es mayor y éon ello la aparicién de Desaceleracioﬁes
Variables, que si bien no son graves, si. hacen que
lag Pruebas se incluyan entre las prepatolégicas.

Algunos autores proponen la infusién de suero en la
cavidad amnioética para evitar esta patologia

funicular.
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5. RESULTADOS GLOBALES DE LAS PRUEBAS DE OXITOCIEA.

El 87.9% de 1los casos, presentaba Prueba de
Oxitocina npormal, el 9.4% la presentaba prepatolégica

y el 2.7% patolégica.

Cabria destacar en nuestro estudio” la menor
incidencia de Pruebas patoldégicas, en comparacién con
lo publicado por otros 5utores‘ Ya en 1969, Kubli y.
cols. (57) obtenia en una corta serie de 48 casos, un
16.2% de Pruebas patoldgicas.

Por su parte, Sanchez Ramos en 1971 obtenia un 10.1%,
bajando en otra serie publicada emn 1975 al 8.4% (88).
_Garité y cols; en 1978 (65) daba un 2.32% de P.

patolégicas, porcentaje mas parecido al nuestro.

El descenso de la incidencia de las 'Pruebas
éatolégicas, podria explicarse, en parte por el mejor
conocimientao actual de 1la fisilopatologia de 1la
funcién placentaria y por las mejores técnicas de que
disponemos en la actualidad, como la ecografia, que
nos permiten réconocer, algunos casos muy evidentes
de posible insuficiencia placentaria, en los que

optamos por terminar el embarazo, sin indicar 1la
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Prueba de Oxitocina o antes de que se torne
patolégica. Pero creemos que 1o que realmente ha
hecho descender el nimero de P. patolégicas, ha sido
el utilizar el test no estresante como screening, en
las semanas finales del embarazo, lo cual evita el
realizar Prueba de oxitocina en casos normales ¥y
realizar mAs Pruebas en casos dudosos o precozmente

patolégicos, encontrados al realizar el screening..
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6. RESULTADOS DE LAS PRUEBAS EN LAS DISTINTAS

INDICACIORNES.

Couwo ya hemos mencionado en otros apartados,
constituyen motivo para la realizacién de la Prueba
de Oxitocina, todas aquellas circustancias que pueden
llegar a producir insuficiencia placentaria, puesto
qﬁe es' esta circunstancia, la que nosotros'tratamos

de detectar mediante la Prueba de Oxitocina.

Los casos con Embarazo Prolongado, constituyen la
ind;cacién -mas frecuente . para realizar 1la Prueba
(47%) y de ellos, el ~2.5% pfesentaroﬁ Prueba de
Oxitocina patolégica, dato que no concuerda con los
resultados obpenidos por autores como Lagrew y
Freeman 59, que da un porcenfaje de Pruebas
patolégicas en log casos de enbérazo prolongado de
sb6lo 0.7%.

Los casos con Embarazo Prolongado, tuvieron un 9.1%
de Pruebas prepatolégicas, porcentaje muy por debajo
del obtenido por Lagrew y Freeman (63) que daban el
26.9%.

Estos resultados obtenidos por algunos autores, con

escasas cilfras de Pruebas patoldégicas y elevadas de
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Pruebas prepatolégicas, implica para ellos, tener que
repetir la Prueba de Oxitocina cada 24 horas en mas
de 1la cuarta parte de los casos con embarazo
prolongado, por lo que alguno de ellos ha propicisado
la idea de controlar estos casos mediane test no
estresantes (NST), 1lo cual segin Fleischer y col.
(60>, aseguran una morbi-mortalidad irrelevantes
cuando el parto ha tenido lugar dentro de ias'24
horas siguientes a lla consecucién de un registro
reactivo normal. Sin embargo, nosotros al diferif en
lag rcifras obtenidas, seguimos manteniendo las
ventajas de realizar la Prueba de Oxitocina, ;a'gual
nos autoriza, en caéos de ser norma{{ a,repetir los

controles cada 7 dias.

Los casos con Retraso en el Crecimiento
intrauvterino, fueron 1los que 'con ‘mayor frecuencia
(11.7%>, preéentaron Pruebas de Oxitocina
patolégicas.

Es interesante sefialar que el 75% de las Pruebas
patolégicas, se produjo en recién nacidos con pesos
comprendidos entre los 2.000 y 2.500 gr. y que todas
ellas ocurrieron por encima de la 382 semana de la

gestaciéon. Estos resultados eran de esperar, por la
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gran frecuencia con gque se asocia una insuficiencia
placentaria crénica con el retraso del crecimiento

intrauterino.

La Hipertensién Arterial como indicaciémn para
realizar 1la Prueba, se situa en segundo lugar con
respecto al porcentaje de Pruebas patolégicas (4.3%).

Dentro del grupo de las hipertensas, encohtramcs el
unico falso positivo observado durante el esﬁudio,
que se correspondié con una multipara de 33 afios, con
antecedente de un feto muerto, que tras una Prueba
patolégica y condiciones muy favorables para el
parto, ge indujo con prostaglandina, teﬁiendo un
parto vaginal con recién nacido de 2.200 gr. y Apgar
de 9/710. Sospechamos que en este caso, pesd mas ia
.historia obstétricé aﬁterior, que el registro actual

a la hora de inducir.

En el grupo de las embarazadas Diabéticas, el

porcentaje de casos con Prueba patoldgica, es sélo

del 1.1%. S8Sin embargo, en este grupo es donde
encontramos un porcentaje mayor 34%>, de malos
antecedentes obstétricos (abortos, fetos muertos,

cesareas y otros), como era de esperar.
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Al comparar los porcentajes de Pruebas patolédgicas de
cada indicacién con la del total de casos, observamos
que s0lo al comparar los resultados de Retraso del
Crecimiento Intrauterino, la diferencila era
estadisticamente significativa (11.7% en RCIU, contra

2.7% en el total).

Por otra parte, al comparar la frecuencia de
aparicién de sufrimiento fetal .en los casos con
Prueba'zunmﬂl de las distintas indicaciones con la
del total de casos, vemos que las diferencias, en

ningin casos son significativas.
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7. INCIDERTES PRODUCIDOS DURANTE LA REALIZACION

DE LA PRUEBA DE OXITOCINA.

—Roturea prematura de membrana.

En once casos se produjo una rotura de la bolsa
amniética durante la realizacién de 1la Prueba (1.1%
del total), todos ellos con una edad gestacional por
encima de la 402 semana y coincidi'endo el 36.4% con
una Prueba de Oxitocina prepatolégica, siendo el
resto de la Pruebas en estos casos normales.

SPOURRENTT y FREEMAN (63) encuentran un 2% de
roturas prematuras de membrénas durante la
realizacién de 1la Prueba, en contra del 1.8% que
seria la incidencia normal antes de la 38& sexﬁanas.

No parece pués que la realizacién de 1la PruebaA de
o'xitocina,. aumente el riesgo de Rotural Prematura de

membranas.

~Hiperdinamia.

Se presenté hiperdinamia uterina en el 0.5% de los
casos y de ellos, el 40% tenian Prueba de Oxitocina
prepatolégica. En +todos los casos, la hiperdinamia
cedié al aplicar las medidas oportunas (reducir el

ritmo de la perfusién o cerrarlal). En ningdn caso
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hubo que utilizar utero-paralizantes del +tipo del
Ritodrine.

No obstante nos sigue pareciendo recomendable, la
perfusidén de oxitocina <con Dbomrba de infusién,
comenzando con 1 miliunidad por minuto, pués cada
mujer, cada dutero, responde de una manera a la
oxitocina. Después iremos aumentando el ritmo, hasta
obtener wuna buena dipamica. La -oxitocina, - debe
afiadirse al goteo .después de regulado el ritmo de
perfusién.

Por otra parte, provocar una hiperdinamia en un
‘embarazo de Alto Riesgo, con fetos con posible
suffimiento'crénicb, no deJa‘de‘fener cierto peiigro.

—Puesta en maréha del parto.

En general 1la Prueba de oxitocina, por su corta
duracién y por lés dosis de oxitqcina utilizadas, no
es suficienté para desencadenar el pérto en estos
casos. Esto puede ocurrir solamente cuando el
desencadenamiento del trabajo de parto ya se hubiera
producido espontaneamente en las horas anteriores y
la estimulacién del wutero durante 1la Prueba puede
aumentar el numero ¥y la intensidad de las

contracciones.
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En nuestro estudio el parto se produjo durante las
24 horas siguientes a la realizaciéon de la Prueba, en
49 de los 1000 casos seguldos <4.9%) y en las 48
horas siguientes a la realizacién de la Prueba en 168
casos (16,8%).

Esta incidencia podria tomarse mAs bilen como una
ventaja de la Prueba de oxitocina que como un
incbnveniente, ya que en muchos de 1los casos
contemplados, lo que se pretende es que caomience el
trabajo de parto cuanto antesg

S6lo en un caso de los 1000 estudiados (1%, el
- parto se puso en marcha a raiz de la Prueba, antes de
la 3628 semana y'eﬁ 2 casos antes de la 382 semana.

La Prueba de oxitocina aumenta pués el.nﬁmerolde.A
partos pretérmino en nueétro estudio.

BRALY, FREEMAN y colé. 64>, realizéroniuﬁ estudio
en este>sentid6 y demostraron que el riesgo de un
parto pretérmino o de una rotura prematura de
membranas no aumenta en aquellas mujeres seguidas
mediante la Prueba de oxitocina (6.7%) comparadas con
las gestantes seguidas con un test no estresante
(7.6%) o con aquellas en las que no se puso
oxitocina, porque ya tenian dinamica uterina

suficiente (3.8%) o en la poblacién general (7.5%)
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Por otra parte, las gestantes a las que se realiza
una Prueba de oxitocina antes de la 372 semana, son
embarazadas de alto riesgo, que por definiciénm tiemnen
mas posibilidades de tener un parto pretéermino, ya
que en otros casos, lo que hacemos habitualmente, es

vigilarlos con el test no estresante.

_—Infecciones.

No .hemos encontrado infeccién amnioética alguna,
achacable a la realizacién de la Prueba de oxitocina
en nuestro estudio..

El realizar la Prueba por cardiotocografia externa,
es una gran vent%ja' en reiaciéﬁ con los primeros .
trabajés de' Pose, 'qqe ,inéroducia un cateter
infrﬁutérino ¥y permite ;galizarla tantas vgcesnbomo
creaﬁos oportuno, sin auméntar como hemos visto 1la

morbilidad infecciosa.

—Hemorragias.

Tampoco hemos tenido casos en los que se produjeran
hemorragias durante la realizacién de la Prueba.

En la actualidad el diagnéstico de placenta previa,
se realiza mAs precozmente gracias a la ecografia y

como es natural en estos casos, contraindica 1la
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Prueba de oxitocina, utilizandose la monitorizacién

no estresante para su vigilancia.

—Rotura de la cicatriz de uuna cesarea anterior.

Podemos aportar el dato de no haber registrado la
rotura o dehiscencia de 1la cicatriz de una cesarea
anterior, en ninguno de los 24 casos (2.4% del total)
suceptibles de esta incidencia, habiendo inqluso

gestantes con dos cesareas anteriores.
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8. CONDUCTA OBSTETRICA SEGUN EL RESULTADO DE LAS

PRUEBAS DE OXITOCINA Y TERMINACION DEL EMBARAZO.

Pruebas normales

Cuando obtuvimos una prueba normal, la conducta que
seguimos habitualmente fué la de repetir la Prueba a
los 7 dias, como aceptan la mayoria de 1qs_autores,
salvo que otras circunstancias ajenas a la ;ﬁueba,
como escasez de liquido amniético, edad de la
gestacién, desproporcién rediolégica,etc. aconsejaran
tomar otras medidas o repetirla antes de la semana.
Todos los casos fueron monitorizados durante el

parto.

En 173 de los 879 casos con Prueba normal, el
embarazo terminé por cesarea (19.6%>, por los motivos
expuestos en la tabla XXIV (pag. 116>, mientras que

el 80.3% (706 casos), terminaron por via vaginal.
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Pruebas prepatolégicas

En los casos en que el resultado de la prueba se
calificé como prepatolégica, la repeticion de la
misma a la 24 horas era lo preceptivo y asi se hizo
en el 67% de los casos, puesto que en el 23.4% se
decidié inducir el parto por ©presentar ademas
embarazo prolongado, oligoamnios o mala historia
obstétrica. El1 9.6% restante, se correspondian con
gestaciones, que ademés de este tipo de prueba,
presentaban desproporcién radiolégica u otra
patologia materna grave, por 1o que se decidid

terminar por cesarea.

De. los casos inducidos, el 63.6% terminaron por via
vaginal y el 36.4% restante terminé por cesarea por
aparecer sufrimiento fetal en el transcurso de 1la
mi sma, porcentaje que nos ﬁarece debe ser tenido en
cuenta y que obliga a monitorizar el parto en todos

los casos de P. prepatolégicas.
En el 39.7% de los casos en que se decididé repetir

la prueba a 1las 24  Dhoras, el parto se puso

esponténeamente en marcha antes de que se llevara
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acabo la realizacién de la misma, tratandose todos
ellos de embarazos prolongados. Al repetir las
pruebas prepatoldégicas, encontramos que en el 68.4%
de los casos, se hizo normal, el 21% se mantenia
prepatolégica y en el 10.5% aparecié wuna prueba
patolégica. El1 alto porcentaje de pruebas (68.4%) que
revierten a la normalidad al repetirse, justifica la
cautela con la que se deben tratar estos casos, sin
olvidar tambien, lo frecuénte que es que se
conviertan en patolégicas y que aparezca un

sufrimiento fetal intraparto.
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Pruebas patolégicas

En el 70.3% de casos, se decldidé hacer cesarea de
entrada, mientras que en el 29.7% se decidié inducir,
por darse condiciones muy favorables. Sin embargo, de
estos 8 casos que se indujeron, en 2 (25%)> hubo que
acabar por ceséArea por aparecer sufrimiento fetal en
el transcurso de ia 1nduocién y los 6 restantes
terminaron por via vaginal, pero aparecié éufrimiento
fetal intraparto en S de ellos. En el 87.5% puéé de
los casos en los que se decidié inducir después de
haber obtenido una prueba patolégica, nos apareciod

sufrimiento fetal.

Vistos 1los resultados obtenidos al induéir este
tipo de pruebas, nos parece razanable pensar que la
conducta cbrrecta ante ellas seria la de terminar el
embarazo mediante cesarea programada, siempre que el
feto esté maduro. Esta conducta ya fué propuesta por

otros autores como Sanchez Ramos y Caldeyro-Barcia.
Sigue siendo quizads este punto, uno de 1los mas

caonflictivos a la hora de aceptar los resultados de

la Pruebas patolégicas y determinar 1la conducta a
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seguir en ellos. Algunos autores, no son partidarios
de terminar "siempre" por cesarea <(Freeman, Garite y
Taylor) entre otros. Nosotros, con Sanchez Ramos y
cols. pensamos que una Y. de axitocina patolégica
debidamente realizada, confirma siempre la existencia
de una Insuficiencia Placentaria crénica y que no
permite en general, que el feto pueda tolerar sin la
aparicién de un sufrimiento fetal, el trabajo de

parto.

En un trabajo publicado por Sanchez Ramos, Delgado
y Fernandez Ortega en 1980 66, se dejaron
evolucionar casos con P. de oxitocina patolégicas. Se
realizé cesarea después de una Prueba patolégica sé6lo
en el 36.3% de los casos, se repitié la Prueba a las
24 horas en el 40.9% y se decidié inducir el pérto en
el 22.7%.

En loé casos en que se repitisé la Pru;ba a las 24
horas, ésta seguia siendo patoldégica y se terminé por
cesarea.

Cuando se indujo el parto después de una Prueba
patolégica, el 60% se terminé por cesarea tras la
aparicién de un sufrimiento fetal grave y en el 40%

el parto terminé por via vaginal, pero en todos

-160-



COMENTARIOS

aparecié tambien un sufrimiento fetal grave, estando
los nifios deprimidos en el momento del nacimiento.

Es decir, que al final se realizé una cesarea en el
90.9% de los casos y en el resto que naclié por via
vaginal, se produjo un riesgo importante para los

fetos.

Otroé autores tambien son partidarios de termimar
por cesarea en los casos c;:m P. patolégicas, como
Ewing (67>, Gaziano (68>, Hayden (69) y Christie (70>
entre otros.

Por otra parte, otros como Freeman (44) ¥y Pickin
'(71).piensan, que habria que individuélizar los casos
y tener en cuenta a la hora de tomar uﬁa.decisién, el

resto de datos clinicos.

Amrutha y cols. del Centro de Ciencias de la Salud
de la Universidad de Nueva York 72y, dejando
evolucionar las distintas Pruebas de Oxitocina,
realizaron un 80% de cesareas en casos de P.
patologicas, 40% cuando las Pruebas fueron

prepatolégicas y el 16.9% cuando fueron normales.
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El sufrimiento fetal aparecié en el 90% de las P.
patolégicas, 40% de las prepatolégicas y sb6lo en el

4.5% de las P. normales.

Concluyen diciendo, que en casos de Prueba
patolégica, lo mejor es terminar por cesarea de
entrada.

Farahani (73> por su parté, refrenda la afirmacién’
anterior y piensa que 1las Pruebas de oxitocina
patolégicas deben terminarse por cesarea; aunque
algunos casos podrian parir por via vaginal, pero el
riesgo global resulta "1naoeptab1e“:

Continua diciendo, que no deberian inducirse en

especial, los fetos Postmaduros y los que presenten

un Retraso del Crecimiento Intraqterino.

Estamos de acuerdo con estas Gltimas afirmaciones y
no creemos que debamos. haéer correr al feto, el
riesgo de un sufrimiento fetal y la realizacién de
una cesarea de urgencia, al no haber terminado por
una cesarea programada, aunque en algunos casos
pudiera haber terminado por un parto vaginal, lo cual

debe constitulr la excepcidén que confirme la regla.
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9. RESULTADOS DE LAS PRUEBAS Y PESO DE LOS RECIEN

NACIDOS.

La proporcién de casos con Prueba patolégica entre
los recién nacidos de menos de 2.500 grs. se elevd al
18.9%, mientras que en el grupo de peso comprendido
entre los 2.500 y los 4.000 grs. fué del 2.2% y en el
grupo de m&s de 4.000 grs. del 0.8%.

Las diferﬁeoias en estos porcentajes son
significafivas, por lo que podemos establecer 1la
relacién entre rueba de oxitocina patolégica y recién
nacidos de bajo peso.

No deben extrafiar estos resultados, ya que en la
mayoria de los casos, se asociaba el bajo peso, a
desnutricién fetal (Retraso del Crecimiento
Intrauterino).

Un feto de peso adecuado para su edad gestacional,
no suele presentar problemas de insuficiencia
placentaria, aunque pese poco, sin embargo en caso de
desnutricién fetal, si se acompafia con una gran
frecuencia de una 1nsuficiencia placentaria crénica,
qQue se pone de manifiesto al provocar contracciones

uterinas durante la realizacién de la Prueba.
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10. TEST DE APGAR.

Cuando las Pruebas de oxitocina fueron normales, el
94.5% de los recién macidos tenian a los 5 minutes de
vida un test de Apgar superior a 7.

Cuando las Pruebas fueron prepatolégicas, el 90.4%
de los recién nacidos tenian un Apgar superior a 7 y
el 85% cuando las Pruebas eran patolégicas, es decir,
que un 14.8% tenian un Apgar bajo a los 5 minutos a
pesar de  haber realizado‘ las cesareas, lo que
significa para nosotros, que estaban como indicaba la
Prueba, con  sus reservas deterioradas por un

sufrimiento fetal crénico y una acidosis metabdélica. .
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10. MORBILIDAD.

Ingresos en Pediatria.
Ochenta y dos nifios pasarus  al @ servicio de

Pediatria para su observaciém y tratamiento (8.2%).

En relacidén con los resultados de 1las Pruebas,
cuando estas eran npormales, ingresaron en Pedilatria
el 8% de los recién nacidos (el 14% por sufrimiento
fetal y el 31% por bajo pesa).

Cuando las Pruebas fueron . prepatoligicas,
ingresaron el 2.1% (el 50% fué por sufrimiento
fetal).

De los casos con Prueba patolégica, ingresaron en
Pediatria el 33.3%  de los R.N. (E1 33.3% por

sufrimiento fetal y el 22.2% por bajo peso).

Sufrimiento fetai intrapartao.

Cuando las Pruebas de oxitocina fueron normales,
aparecié sufrimiento fetal intraparto en el 2.9% de
los casos, frecuencia bastante més baja que cuando se
consideraron todos los partos, que puede llegar al 5%

y mucho mas baja sl se consideran los embarazos de

-165-



COMENTARIOS

Alto Riesgo, donde el sufrimiento fetal dintraparto

llega al 10%

Si la Prueba resulté patolégica, el 7.4% de los
casos hizo un sufrimiento fetal intraparto y el 87.5%
de 1los fetos bhizo un sufrimiento fetal intraparto
cuando las Pruebas fueron patolégicas. Este
porcéptaje se refiere a las casos en que con Prueba

patolégica, se decidié inducir el parto.

En cuanto a los casos que con Fruebas npormales,
presentaron  un sufrimiento fetal intraparto,
'eﬁcontramos que el 46% eran Embarazos ?rolongados, el
15.4% eran casos con Retraso del Crecimiento
Intrauterino y el 19% éasos, que  presentaban

Hipertensién Arterial.
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12. MORTALIDAD PERINATAL.

Obtuvimos una mortalidad perinatal del 5% <5
casos). La mortalidad fetal intrattero fué dei 2% y
la mortalidad neonatal del 3%.

La mortalidad neonatal del 3%, se corresponde con 3
casos, 2 fetos polimalformados, que fallecieron a las
pocas horas de nacer y un tercer caso, que se trataba
de un recién nacido con. una comunicacién
interauricular, causante de un shock cardiogénico que
motivé el fallecimiento.

La mortalidad neonatal corregida seria del 0%, ya
que 1los recién nacidos, presentaban malformaciones

incompatibles con la vida.

Respecto a la mortalidad fetal intrauterina,
tenemns que décir, que sélo un caso seria achacable a
insuficiencia placentaria no detectada por la Prueba
de oxitocina, ya que en el otro caso lo que se
produjo fué un desprendimiento de placenta que no
tenia relacién con los resultados de la Prueba. Seria

pués del 1%.
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Creemos pués, que las tasas de mortalidad son muy
buenas, teniendo en cuenta que se trata de embarazos

y partos de Alto Riesgo
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13. TASAS DE PRECISION DE LA PRUEBA DE OXITOCINA.

Tasas globales en todas las patologias.

Por-definiclén se acepta, que después de una Prueba
de oxitocina normal, no existe wuna insuficiencia
placentaria y que el feto tolerard bien el trabajo de
parto sin que aparezca sufrimiento fetal.

Consideraremos pués como falsos negativos aquellos
casos en que después de una P. de oxitocina normal,
aparecié un sufrimiento fetal intraparto, cuando este
se produjo en los sliete dias sigulentes a una P.
normal.

Falsos positivos por el contrario, serian aquellos
casos, en los que con Prueba de oxitocina pﬁtolégica,
no aparecié un sufrimiento fetal intraparto.

Los resultados obtenidos en este sentido, fueron

los siguientes:

a) Falsos negativos. Consideraremos como falsos

negativos, 26 casos en los que aparecidé sufrimiento
fetal intraparto, después de una Prueba de oxitocina
normal (2,95%). (En la pag. 128 se exponen las

caracteristicas de estos 26 casos).
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b> Falsos positivos, Consideramos como falsos

positivos, aquellos casos Que con Prueba de oxitocina
patolégica, no mostraron sufrimiento fetal
intraparto.

Nuestra conducta aobstétrica después de una Prueba
patolégica, es terminar el embarazo por cesarea. Sélo
en 8 casos con P. patolégica se dejé evoluvionar el
parto o se indujo el mismo.

De los 8 casos, en 7 aparecié un sufrimiento fetal
grave, que bhizo terminar en parto. S6lo en uno de

eller no apsrecié sufrimiento fetal ©4/8 12.5%).

El valor predictivo negativo de la prueba, es del
98.6% y nos da la probabilidad de que no exista
insuficiencia . placentaria, cuando la Prueba de

oxitocina es normal.

El valor predictivo positivo, nos da la
probabilidad de que exista insuficiencia placentaria
cuando la Prueba es patolégica. En nuestro estudio,

dicha probabilidad es del 96.2%.
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FIABILIDAD DE LA ©PRUEBA DE OXITOCINA EN LAS

PATOLOGIAS MAS IMPORTANTES.

1. Embarazo Prolongado.

Como hemos dicho en varilas ocasiones, es la
indicacién mhas frecuente para realizar una Prueba de
oxitocina en nuestro estudio (47.0% de los casos). De
ahi el interés de conocer la eficacia de la Prueba en
estos casos.

Encontramos qﬁe el 2.97% de los casos tenian una P.
patolégica y que cantabilizando el total de Pruebas
efeqtuadas a los casos con Embarazo Prolongado,
representan el 2.0%. ﬁstos resultadés soﬁ similares a
los obtenidos en el conjunto de todos los casos y
Pruebas efectuadas en nuestro estudio (2.7% y 1.62%
respectivamente).

En 13 casos de Embarazo Prolongado con Prueba de
oxitocina normal, aparecié un sufrimiento fetal
durante el parto, que tuvo lugar entre los 2 y 5 dias
siguientes a la realizacién de la de la Prueba. Esto
representa el 3.1% (13 de 418) de falsos negativos,
cifra que no se separa mnmucho de la obtenida al

considerar todos los casos con Pruebas normales 2.95%
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(26/7879). No existe pués diferencia estadisticamente
significativa (p>0.05)>.

Parece pués que la Prueba de oxitocina, es un buen
método para la vigilancia del bienestar fetal
anteparto en los casos de Embarazo Prolongado.

Coinciden con nosotros las opiniones de otros
autores como Freeman (44), que piensa que es el

método principal en estos casos. Dicho autor no tuvo

ninguna muerte intradtero en 679 embarazos
prolongados, seguidos s6lo con la Prueba de
oxitocina.

Desde hace unos afios no obstante y con el fin de
disﬁinuir los félsos negativos y falsocs positivos, en
los casos de Embarazo Prolongado, se realizan
ecografias sistemAticas, valorando el crecimiento y
desarrollo fetal, 1la ﬁaduréz élacgntaria y el volumen
del liquido amniético, entre otros parémetros, dando
importancia sobre todo a 1la escasez del liquido
amniético, lo cual nos lleva a: terminar el embarazo,
incluso antes de que la Prueba de oxitocina se haga
patolégica, permitiendo casi siempre, poder inducir
el parto con prostaglandina E=x intracervical antes de

que aparezca una insuficiencia placentaria, que lleva
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casl siempre aparejado un sufrimiento fetal

intraparto y aboca en la realizacién de una cesérea.

2. Hipertemsiém arterial <HTA).

En 138 casos que presentaron HTA, realizamos 197
Pruebas de Oxitocina para conocer el estado fetal
anteparto. De ellas 172 eran . normales, 19
prepatolégicas y 6 patolégicas.

Entre los 115 casos con P. normales, aparecié un
sufrimiento fetal intraparto en 5 casos (5/115), 1o
cual representa un 4.39% de falsos negativos, que al
compararlo con el porcetaje obtenido en el total de
casos (2.9%?. no enconframoé diferencia
estadisticamente significativa.

"En . ninguno de estos casos hubo muerte fetal
intradatero.

Teniendo en cuenta la labilidad que presentan los
fetos de madres con HTA, creemos que la Prueba de
oxitocina nos da bastantes garantias, como para poder
seguir el bienestar fetal anteparto en estos casos.

Para mejorar aun mAs estos resultados, proponemos
estudios auxiliares como la ecografia y la
fluxometria, para asi valorar mejor el desarrollo

fetal y la circulacién placentaria, que nos harian
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detectar precozmente a los fetos con insuficiencia

placentaria.

3. Retrasao del Crecimiento Intrauterino (RCIU).

La Prueba de oxitocina ha sido criticada en
ocasiones como mnétodo de evaluacién del Dbienestar
fetal anteparto, argunmentandose por un lado, el
peligro que supone para el feto provacaf
contracciones uterinas como las del parto y por otro,
la existencia en estos casos de muchos falsos
negativos.

En este trabajo se estudiaron 34 casos con RCIU_con
la Prueba de oxifocina como método‘ principal de
seguimiento del bienestar fetal. En 4 casos (11.7%
la Prueba fué patolégica.

En ningtn caso se pfodujo la muerte fetal
intraGtero y aparecié sufrimiento fetal en 3 de 1los
30 casos que tuvieron P. normsal, lo que supone uha
tasa de falsos negativos del 10%, cifra
estadisticamente significativa, al compararla con el
2.9% registrada en el total de casos. Naturalmente
esta tasa serd menor, si consideramos el numero de

Pruebas efectuadas (58) en vez del numero de casos
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(30>, obteniendose asi un porcentaje de falsos
negativos del 5.17%.

Seria en esta patologia, donde de acuerdo con otros
autores, habria que afinar més y utilizar otros
parémetros para evitar estas cifras de falsos
negativos. La ecografia, como antes hemos comentado,
valorando el desarrollo y crecimiento fetal, que por
otra parte, aqui tendra qﬁe ger mas frecuente y
esmerada y otros parémetros como el volumen del
liquido amniético, nos deben ayudar mejor a éonocer
el estado del feto intradtero. Pero es aqui donde las
nuevas técnicas, como la medicién del flujo utero-
placentario, asi comb en los vasos umbilicales y
fetales por fluxometria, unida a la cordocentesis
para estudiar el -medio interno fetal, tendrian sus
mayores y mAsS pfeciadas indicaciones. S8i pudieramos
asocliar estas técnicas a la Prueba de oxitocina,
creemos que gran parte de las dificultades que
podemos encontrar en los casos con RCIU, sobre todo a
la hora de decidir el momento de terminar el
enbarazo, las tendriamos resueltas.

Por tanto pensamos, que Prueba de oxlitocina,

ecografia, fluxometria y cordocentesis serian las
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técnicas a utilizar de manera ideal en los casos de
RCIU.

No obstante y volviendo a nuestros resultados, el
hecho de no haber tenido muertes fetales intrautero
en estos casos, nos habla de la eficacia de la Prueba

para detectar los casos de sufrimiento fetal grave

cuando existe un Retraso del Crecimiento
Intrauterino.
Reconocemos por otra parte, que estos fetos

muestran una gran labilidad, por padecer casi todos
una malnutricién fetal y que serian estos casos, los
que preferentemente presentarian Sufrimiento a lo
largo ael parto; momento que supone un esfuerzo
mayor, por su duracién, que la Prueba de oxitocina.

Habria que preguntarse de antemano, sl en ciertos
casos de RCIU no es mas 0til terminar por cesarea
incluso con.Prueba normal.

En nuestra casuistica, todos los casos de RCIU que
presentaron sufrimiento fetal, pesaron menos de 2.500
gramos, sliendo embarazos a término.

Creemos pués, que 1la Prueba de oxitocina, sigue
siendo un buen método para valorar el estado fetal
anteparto, en los casos de sospecha de Retraso del

Crecimiento Intrauterino, pero valorando muy bien la
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existencia © no de aceleraciones asociadas a 1los
movimientos fetales o a las contracciones uterinas.
Una mala variabilidad de la FCF en estos casos, asi
como la existencia de desaceleraciones con o sin
contracciones, debe valorarse peyorativamente y hacer

que se termine la gestacién por ceséarea.

4. Diabetes y Prueba de oxitocina.

S6lo 1 caso de los 79 de Diabetes con P. de
oxiticina normales, presenté sufrimiento fetal
(1.26%), cifra mAs baja que la obtenida al cosiderar
el total de casos <(2.9), no existiendo por otra
pérte, diferencia significativa entré estos
porcentajes. Tampoco en estos casos hubo muertes
intra&fero.

Seria pués la Prueba de oxitocina, un buen método
par el seguimiento de los fetos en las gestantes

diabéticas.

5. Oligohidramnios.

En estos casos, como era de esperar, el porcentaje
de Pruebas prepatolégicas, fué mayor que el obtenido
en otras patologias (16.6%), dato que podemos

explicar, porque 1la escasez de 1liquido amniético,
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favorece la compresién del cordén por partes fetales,
dando 1lugar a 1las caracteristicas Desacéleraciones
Variables leves y moderadas, propias de esta
patologia.

Algan autor ha propuesto la inyeccidédn de suero en
la cavidad amniética para evitar estos problemas.

Paradéjicamente, en ningan caso la Prueba de
oxitocina fué patoldégica. ’

Tampoco aparecié sufrimiento fetal dintraparto,
cuando 1la Prueba fué nbrnnl, es decir, que no

reglistramos falsos negativos en estos casos.
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1. No encontramos relacién entre Edad, Paridad y
los resultados de las Pruebas de oxitocina.

Tampoco influyeron en los resultado finales de las
Pruebas, lus Antecedentes Obstétricos que presentaban

las pacientes.

2. Los grados de madurez placentaria, no tuvieron
un reflejo significativo en los resultados dé_ las
Pruebas, repartiendose por igual las Pruebas normales
y las pmtolégicas en los distintos grados de madurez
placentaria. Asi el grado I1II, que seria aquel que
demostraria una mayor madurez placeptaria, tenia un.
porcen#aje de Pruebas normales similar al que tenian

los grados I y II.

3. La escasez de liquido amniético
(oligohidramnios), se asocié a un porcentaje de
Fruebas patoldégicas que era el doble, que los casos
en que el volumen del liquido amniético era normal,
siendo esta diferencia estadisticamente
significativa.

Tambien fué mayor el numero de Pruebas de oxitocina

prepatolégicas en los casos con oligohidramnios.
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La escasez de liquido amniético representa pués, un
signo 1indirecto de insuficiencia placentaria, que
obligaria a una vigilancia estrecha en el seguimiento

de estos casos.

4. El1 87.9% de 1los casos estudiados, presentaron
Prueba de oxitocina normal, el 9.4% prepatoléglica y
86lo el 2.7% de 1los casos presentaran Pruebg de
oxitocina patolégica, siendo este Gltimo uno de los
poroeﬁtajes mas bajos encontrados en la literatua y
qﬁe se explicaria por la defiﬁicién que mnosotros
mantenemos para considerar una Prueba de oxitocina

como patolégica.

5. El1 Embarazo Prolongado constituye la indicacién
mas Ifrecuente para la realizacién de 1la Prueba de
oxitocina (47% de los casos estudiados) y sélo el

2.5% presentaron FPrueba de oxitocina patolégica.

6. Los casos con Retraso del Crecimiento Intrauterino
fueron 1los que con mayor frecuencia presentaron
Prueba de oxitocina patolégicas. El 75% de estas
Pruebas tuvieron lugar, cuando en peso de los recién

nacidos estaba comprendido entre 2.000 y 2.500
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gramos. Estos resultados confirman  que la
desnutricién fetal supone uno de 1los riesgos mas
importantes para el feto y que hay que considerar
detenidamente a 1la hora de considerar la conducta

obstétrica.

7. En el grupo de las embarazadas diabéticas
(diabetes preexistentes al embarazo y diabetes
gestacionales), el porcentaje de Pruebas patolégicas,

fué del 1.1%.

8. La Hipertensién Arterial fué otra de las
indicaciones mas f;ecuentes péra realizar la Prueba
de oxitocina y encontramos un 4.3% .de Pruebas
patolegicas, que supone casil el doble que en el

global de los casos.

9. Los incidentes producidos durante la realizacién
de la Prueba de oxitocina, como Rotura Prematura de
Membranas, Hiperdinamia, Infecciones, Hemorragias o
Rotura de Cicatriz de una cesarea anterior, no tienen
una frecuencia mayor, que en los casos donde 1la
vigilancia se hace por otros métodos distintos a la

Prueba de oxitocina (Pruebas sin estreés).
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10. Cuando una Prueba de oxitocina es normal,
supone que, si no sucede accidente alguno, no hay
peligro de muerte fetal intraatero en los slete dias
siguientes a la realizacién de la Prueba.

En nuestro estudio, sélo en 1 caso con Prueba
normal, se produjo una muerte fetal intrattero, sin
otras causas que 1la Jjustificaran. De hecho fué el

unico caso que tuvimos de muerte fetal intradtero.

11. Cuando las Pruebas de oxitocina son
prepatolégicas, creemos que la conducta a seguir, es
~la repeticién de la Prueba a las 24 horas y sélo
terminar el embarazo si existen otros factores
asociados, como Embarazo Prolongado, oligohidramnios
o mala historia obstétrica. En nuestros :resﬁltados
encontramos que el 68.4% de la Pruebas
prepatolégicas se convirtieron en normaleé cuando se

repitieron a las 24 horas.

12. Cuando las Pruebas de oxitocina son
patolégicas, creemos que la conducta mAs correcta
seria terminar con el embarazo por cesarea, ya que
los casos en que se deja evolucionar el parto, en la

mayoria de ellos aparece un sufrimiento fetal grave,
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que obliga a terminar el parto por cesarea y en otros
pocos, aunque el parto pueda tener lugar por via
vaginal, el peligro que corre el feto es tan
importante, que creemos que no Justifica esta

conducta conservadora.

13, El1 peso de los recién nacidos se correlaciona
bastante bien con los resultados de las Pruebés de
oxitocina. Asi, cuando 1los recién nacidos pesaban
menos de 2.500 gr., el porcentaje de Pruebas
patolégicas fué del 18.9%, mientras que cuando el
peso estaba comprendido entre 2.500 y 4.000 gr., fué
sblo del Z.é%. siendo esta diferencia

estadisticamente significativa.

14. Cuando las Pruebas de oxitocina  fueron
normales, sbélo en el 5.5% de los casos, los recién
nacidos tenian un test de Apgar menor de 7 a los 5
mninutos. Si la Prueba fueé prepatolegica, este
porcentaje subia a 9.6% y fué aun mayor (15%)> cuando

la Prueba fué patolégica.

15. Cuando las Pruebas de oxitocina fueron

normales, aparecié un sufrimiento fetal en el 2.9% de
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los casos. Cuando fueron prepatolégicas, aparecild
sufrimiento fetal intraparto en el 7.4% de los casos;
y el 87.5% de los fetos presenté sufrimiento fetal

intraparto cuando las Pruebas fueron patolégicas.

16, La mortalidad perinatal obtenida, fué del 5%L.
La mortalidad fetal intradteroc fué del 2L y 1la
mortalidad neonatal del 3%.

La mortalidad fetal corregida fué del 1% (1 caso>,
ya que en una de los casos se praodujao un
desprendimiento de placenta, que ocasioné la muerte
- fetal intrauntero, no achacable por tanto a 1los
resultados de la Prueba.

La mortalidad neonatal del 3%, se correspondié con
3 casos de fetos polimalformados, que murieron a las
pocas horas de nacer. Por tanto la mortalidad

neonatal corregida seria de O.

17. Los falsos negativos fueron del 2.95% y 1los
falsos positivos del 12.5% (1 de los 8 casos que se
dejaron evolucionar con Prueba patolégica).

El valor predictivo negativo de 1la Prueba de
oxitocina, es decir la probabilidad de que no exista

insuficiencia placentaria (sufrimiento fetal crénicod
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cuando la Prueba de oxitocina es normal, fué del
98.6%.

El valor predictivo positivo, fué del 96.2%, siendo
esta la probabilidad de que existiera una
insuficiencia placentaria cuando la Prueba de

oxitocina era patolégica.

18. Pensamos que la Prueba de 6xitocina, ofrece una
buena fiabilidad para el seguimiento de las distintas
patologias que presentaban los casos estudiados
(Embarazo Prolongado, Hipertensién arterial,
Diabetes, Oligohidramnios vy Retraso del Crecimineto
Infrauterino).

La tasa devfalsos negativos en cada una de estas
patologiés, no se separaba mucho de la que ofrecia el
total de casos (2,9%), salvo en los casos con Retraso
del Crecimiento Intrauterino, con un 10% de falsos
negativos, diferencia que es estadisticamente
significativa; sin embargo, no tuvimos ninguna muerte
fetal intraatero en estos casos.

Pensamos no obstante, que los casos con Retraso del
Crecimiento Intrauterino, deben ser objeto de umna

especial atencion, utilizando como métodos
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complementarios a la Prueba de oxitocina, la

ecografia, la fluxometria y la cordocentesis.

CONCLUSION FINAL:

La Prueba de oxitocina en nuestras manos, ha
resultado ser el mejor método para la vigilancia y
seguimiento anteparto de 1los embarazos de Alto
Riesgo.

Consideramés que cuando hay sospechas fundadas, de
que exista una insuficiencia placentaria, como en el
caso de Embarazo Prolongado, Hipertensiém Arterial,
Retraso del Crecimiento Intrauterino y.Diabetes. La
Prueba de oxitocina oonstituyé el mépodo ideal, para
diagnosticar una insuficiencia placentaria, ya que es
una prueba de facil realizaciédn, gque la puede
efectuar el obstetra tantas veces como quiera y tener
un reéultado rapido y de una gran seguridad.

La existencia de pocos falsos negativos, que en
general nao suelen ser debidos a problemas
previsibles, da un grah valor pronéstico a la Prueba,
cuando ésta es normal. Sé6lo hemos tenido una muerte
fetal intrautero, con una Prueba normal.

Cuando la Prueba es patolégica, la terminacién del

embarazo por cesé&rea debe ser la norma, debiendo ser
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la excepcién el esperar el parto vaginal, ya que los
riesgos a los que se somete al feto en estos casos no

Justifica la conducta conservadora.
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A continuacién, presentamos un resumen de los
protocolos wutilizados para 1la recogida de datos,

necesarios para la realizacién de este trabajo.

ABREVIATURAS
ED...... e e e e .Edad materna
XPeoovnn. e Paridad <0=Ip; 1=IIp; 2=IIIp)
A.OéSTET............‘.....,.Antecedentes obstetricos
N Indicaciones de la Prueba
N......... e e s e Nomero de Pruebas nomales
PP{....... ......... . Nomero ‘de Pruebas prepatolégicas
P..... EEREE t++itivesess. Nomero de Pruebas patoiégicas
Im. oo on v e e Test de Apgar en el.lm" minuto
LS £ Test de‘Apgar a los 5 minutos
E.PL........ ... Ecografia—placenfa Gltima semana
E.LA....... Ecografia-liquido amniético Gltima semana

S Sufrimiento fetal intraparto
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7470 DIAR 10 ¢ esponi 3460 & % HIPOGLUCEM 628 escas

48 27 1 148 4 0 9§ PGE2 esponi 3700 3 10 428 M

45 27 1 Olak, 4 0 0 PGEZ espont 3700 9 ¢ G20

50 28 2 lcesar Giag, [ CESARE 3080 7 9 DiabBater, GIF N
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FICHA ED Xp A,0BSTET  INDIC N PP P COND FARTO PESD im Sw INGRESD  E£.PL E LA SF OBSERY
101 27 1 0148, T ¢ 0 espont 4020 9 10 Gl& H
102 27 2 GIAEB, 610 espont 3100 9 10 614 estas
103 28 1 B1AB, 1 00 espont 3230 § 10 618 N
164 28 2 blag, 3 0 0 PGEZ espont 4340 9 10 Diab Mater G1A N
105 29 37 ceslabort DIAB, 4 0 0 FORCEP 4a%0 3 7 G1AD escas
166 29 2 DIRE, P og espont 3450 9 10 62F N
107 301 1 cesar, DIAB, 200 (ESARE 3430 3 & C.1.4,. G20 W RCTG MR
108 20 | 1| aborte  DIAB, 4 0 0 PGEZ espont 3520 4 7 Diab Maier GlA N
109 30 1 0IAB, 2.0 ¢ espont 3500 10 i0 Dab Mater G1A N
H10 30 3 DI&E, ¢ | ¢ PGEZ espont 2770 9 10 g6 N
11} 32 3 2 abortos DIAB, 2090 espont 3320 4 0 Inf Ovelar GIA H
2330 DIAE, I 0 ¢ espant 3600 9 10 §3F N
1334 3 DIAB, 300 espont 2600 14 10 §1a N
114 34 1 1 aboric  DIAB, 100 espont 3830 10 1§ GI1AL N
115 35 } {148, P00 CESARE 4270 2 8 Diab,Mater G1A estas
116 36 4 D18E, 200 espont 4480 9 ¢ 61 N
117 36 4 p1aB, 300 espont 4480 9 10 614 M
118 37 4 1 abortc DIARB, 2 0 0 PGE? espont 2980 8 & Ingreso  GID N
119 3§ 2 D148, 200 espont 4020 § 10 Gia N
120 28 3 DIAB, 200 espont 3500 & 10 Fost escas
121 40 4 3 abortos DIAB, 1 00 espont 3580 9 10 Taguicard, G1AD Nscas
122 41 4 GI4E, 4 0 0 PGEZ CESARE 3750 30 60 Diab Mater GIR N Ho Progre,
123 41 2 leesariF © DifE, P00 FORCEP 3856 § 10 811 H
124 41 2 1 aborio  DIAB, 200 espont 3200 9 10 630 N
125 19 ¢ DIARAMRID 2 ¢ O CESARE 3310 ¢ 10 Diab Mater G1A Hstas  Despropor,
126 37 2 EDAD I o0 espont 4820 4 § G611 W
12717 0 EDEMAS+++ 1 ¢ O PREZ CESARE 35007 9 A abund
128 15 0 EFILERSIA 1 0 @ .espont 2640-10 10 614 H
125 20 0 EPILEPSIA 2 1 O espont 3400 10 10 GlA W
130 23 2 EPILEPSIA 2 0 ¢ PGcZ espont 35209 10 63F N Yuel,Cord,
131 24 G EPILERSIA 1 0 O espont 3280 3 U 618 M
132 31 1 EPILEPSIA 2 0 @ espont 2800 10 10 621 W
133 ¢ EPRO I e espont 3450 § 10 GIFL N
134 15 ¢ EPRD P oo CESRRE 3250 7 19 GIFF N Despropar
135 15 ¢ EFRD 1 ¢ @ CESARE 3250 7 10 | §iP estas
136 15 4 EPRO e espont 3550 9 10 §IF N
137 15 ¢ EPRO 10 0 espont 3550 1 §1F N
136 15 ¢ EPRE I espont 3930 10 10 628 escas  Zvuel cord
133 16 0 EFRO [ I CESARE 3500 2 7 634 estas
140 16 ¢ EFRO 200 espont 2800 9 10 fnt, K
14} 16 0 EPRD HE ] esport 3950 % 10 634 K
142 18 ¢ EPRO 00 espont 2400 9 10 §20 W
143 16 0 EFRD 200 espont 2400 9 10 {ir,{ordon
144 17 0 EPRO 5000 FORCEP 3856 § 10 E18 N Error UR
i45 17 0 EPRG HEE espont 3480 9 10 G4PD estas
146 17 ¢ EPRD 2 60 espont 3650 ¢ 19 GZAD K
147 17 0 EFRD [E ] espont 3680 7 8 83/ esfas
146 17 ¢ EPRO 240 espont 4180 € 10 GICI W
1317 0 EFRO 2004 espont 4180 9 10 6201 H
150 §7 ¢ EPRD [ espont 3240 4 19 §28 estas



FICHR ED Xp A,OBSTET  INDIC H PP P CORD PARTO PESD im 5w IMGRES0  E.PL E,LA SF DBSERV

151 13 ¢ EPRO 1 09 CESARE 3550 4 7 G2Ff escas  BR)48h
15212 0 EPRO T 60 espont 3720 9 10 GlA N

153 18 @ EPRO 200 espont 3650 1¢ 10 83FF escas

154 18 ¢ EPRO 10 0 espont 2880 § 14 61l escas

155 18 0 EPRO 20 0 espont 3800 7 10 §21P escas

156 18 0 EPRO [ espont 3900 9 9

157 18 ¢ EFRD I 00 espont 2880 § 10 61 escas

158 18 1 EPROG P00 espont 4280 9 10 GZ(F estas

159 18 ¢ | aborto  EPRO 200 espent 3500 9 10 @24 estas

160 18 0 EPRO [ I espont 3520 5 10 628 W

161 18 ¢ EPRL [ espont 3500 9 0 G2HP R Pelviana
162 18 ¢ EFRO 200 espant 3750 5 10 G3FF escas

63 18 0 EFRD 300 espont 2880 3 5 Metonio  G1A M

164 18 @ EPRO 0 G 1 CESARE 4004 5 9 G2FF N

165 18 ¢ EPRO U ] CESARE 3400 & 90 G1AI escas  Despropor,
166 18 0 EPRO 0 1 § PGEZ CESARE 3270 3 & G3FF escas  Cesar
167 13 0 1 aborto EPRO I 60 (ESARE 3650 4 & alp N Desprapor,
168 19 ¢ EFRO b o0 espont 3300 9 10 . G3AF N

165 13 0 EPRO 10 ¢ espont 3350 5 3 G2  estas

170 19 ¢ EPRO i 00 espont 3030 9 10 GIF N

17119 1 . EPRD 200 espent 3990 9 10 GIF W

17219 2 EPRD [ esponi 3400 10 10 62F N esc

173 191 EFRO 590 ¢ espont 3470 9 10 G1AF

174 19 ¢ EPRD V¢ ¢ espont 2920 3 7 §31F estas

175 19 ¢ EPRD 20090 espont 3450 § 10 al M

176 13 & EFRD [B I espont 4200 § 19 6280 escas

177 15 ¢ EFRO i 60 espont 3380 & 10 63F K

178 190 EPRO 100 espont 3750 10 10 63F N

i79 19 1 EFRD 000 espont 3055 § 10 G0

i80 13 ¢ EPRO [ espont 4200 9 10 §2AD estas

181 19 ¢ EFRO [ I espont 3550 § 10 Gll K

13219 ¢ EPRD 2049 espont 3120 9 10 gIF W

183 19 ¢ EPRO [ espont 3680 10 10 G2AF gruas

184 19 ¢ ‘ EPRD bo0 esponi 3380 & 0 G2 W

195 13 ¢ EPRO oo espont 2950 7 9 GIF N

g6 19 ¢ EPRO I 60 espant 4030 9 10 GiA K En expuls,
187 20 ¢ EPRI P00 PGEZ CESARE 2650 6 10 G20 N BR73d,
168 20 ¢ EPRO P o9 CESARE 30306 W0 63F estas

159 20 @ EPRD [ GROEP 2850 3 5 Coricamnio
199 20 1 EPRO I 00 espont 3950 3 8 Gi& N

191 20 ¢ EPRO 169 espont 3580 ¢ 10 §38 M

132 20 ¢ EPRD P00 espont 3450 9 10 63 N

193 26 ¢ EPRO 2 { espont 3150 10 14 gl N

194 20 ¢ EPRO ] ¢ espont 3200 10 10 G1P escas

195 26 ¢ EFRO 2804 espont 3450 9 10 Q28 H

136 20 1 EFRO e espont 3650 9 10 Gif H

197 20 ¢ EPRD [ espont 316U 3 10

138 20 1 EFRG i 00 espont 3650 9 10 g1F H

199 20 3 EFRD 2 9 0 PEEZ espont 3400 7 10 qlf ®

200 20 ¢ EPRE Voo espont 3000 9 19 627 H



FICHA EO Xp A,GBSTET  IWDIC H PP P COND PARTO PESG im 5w IMGRESOD  E,PL E.LA SF ORSERV
201 20 9 EPRO 2 090 espont 3380 9 10 alF estas
02200 EPRO T 60 espont 2960 10 10 GZFI N
203 200 EPRD 260 espont 3450 § 10 628 H
204 20 | EPRO [EV Y espont 3950 3 § Hiperbilir GIR N
205 1 ¢ EPRO [ espont 3310 9 10 6P H
206 20 0 EPRO V60 espont 3050 5 § GICI N
207 200 EPRO 200 espont 3250 ¢ 10 63 N
208 20 0 EFRO 1 06 espont 2850 10 10 Gza N
209 20 0 EFRD [ espont 3120 10 19 62F M
210 20 0 1 aborto EPRO 1 0 & PGEZ espont 3740 9 10 g1 &
201200 EPRO 1 00 espont 3200 10 10 617 estas
212 20 EPRO P o g espont 4100 9 10 GIAD N pIy
213200 EFRO [ espont 3400 § 10 §2PD N Pelviana
214 20 1 EPRD P o9 espont 2900 5 10 §2PI K cir,Cordon
2150 ¢ EPRO 200 espont 3106 9 10 638 escas
216 20 0 EPRG I 0 1 cesar CESARE 2870 2 7 POSTER,ySF G2A M SF
217 20 ¢ EPRO 201 CESARE 2870 2 7 Postermino 62 Nscas SF
218 20 0 EPRG 0 01 (ESARE 2440 4 38 G2FP N SF P+ y SF
21920 0 EPRD 2 0 1 P&EZ espont 2910 5 8 83 H SF
220 20 0 EFRO ¢ 0 2 Cesar CESARE 1880 4 7 ald N POCrepel2h
220 . EPRO 210 espont 3400 4 7 G20 N
22 EFRO 20 40 CESARE 4230 1 § 631 N
W3 o EFRD 260 CESARE 3600 ¢ 10 alh N BR »3d
224 02 EPRL 200 esponi 3300 ¢ 10 §ZPF abund
225 21 1 EPRO [T espont 3620 5 10 6IA N
226 21 2 1 fete ' EPRD [ espont 4300 9 10 §2FP estas
27 e EPRO 1 6 @ espont 3850 9 10 G1& N
2810 : EFRO [ espont 3300 ¢ 9 626 W
279 i 1 EFRD 3009 espont 4600 16 10 614 W
230 21 2 1 forceps EPRD [ espont 4100 9 10 G111 &
31210 EPRO b 6@ espant 3200 3 7 Gia K

C 232 N EFRD [ B espont 3600 9 10 aid H
233 21 1 EPRO [V espont 3360 10 10 614 H
W EFRD 4§ 00 espont 3700 9 10 GZA M
35216 EPRO 10 espont 3506 10 10 G3FP escas
236 21 0 EFRD [ espont 3620 § 10 618 H
237 8 4 EPRE [ espant Jodl & 8 638D K
238 1 EPRD T o ¢ espont 3620 § 10 gl N lvuel tord
23921 6 EPRO [ espont 276G 9 10 g2C1 N
240 211 EPRO [ espont 3360 10 10 G1A N
241 71 EPRO 100 espont 3360 10 19 g8 N
47 21 G EPRO 2000 espont 3050 & 10 aspi-secon §1F H tvuel, cord
243 21 1 EFRG ¢ 0 1 Cesar CESARE 3100 3 8 GIF escas  Por FO{+
244 21 0 EPRD 0 ¢ 1 indlx espont 3260 & 9 §2PD N SF
245 21 ¢ EPRE 01 6 CESARE 3620 4 & FEOM fespropar
248 21 0 EFRO 01 9 FORCEP 2810 3 7 LA fetido 6ZR estas  NudoVeord,
247 21 0 EFRO [ espont 3920 5 10 62FP escas
248 22 0 EFRO P ¢ 9¢ CESARE 3450 2 & GiIF W bespropor,
2453 721 1 cesar EPRO [ CESARE 4000 & 10 a2 H
250 22 1 EPRD i 0 4 PoEz CESARE 4670 4 § G2FF N Fallo indu



FICHA ED Kp A,0BSTET  INDIC W PP P CORD PARTO PESO im 5w INGRESG  E,PL E.LA SF OBSERV
%1220 EPRO 1 00 FORCEP 3226 & 10 Past Oligo
5222 0 EPRO b o0 FORCEP 360¢ 10 10 628 N
253 212 ¢ EPRG 300 esponi 3620 & 10 611 W
254 12 ¢ EPRO I 606 espont 3500 3 10 62h N
255 12 ¢ EPRD 300 espont 3620 & 10 611 H
25 22 ¢ EFRO 1 0 40 espont 3170 9 10 G2R escas
51 22 0 EPRO 1 ¢ 0 espont 4030 9 10 a1P N
258 22 0 EPRO 200 esponl 3440 10 10 GIPF N
»I220 EPRO 200 espont 3040 10 10 624 H
60 22 0 - EPRft 1 0 ¢ espont 3150 1 8
®1 220 EPRU 204 espont 3040 19 10 20 M
262 22 0 EPRG 206 espani 325G 10 10 1340 K
263 22 1 EPRO P 0@ espont 3600 § 19 614 N
64 22 0 EPRD 3100 esponi 3620 § 10 GIPI escas
265 22 ¢ EPRE 10 0 espont 3400 § 10 626 N
266 22 0 EPRU P69 espont 3650 7 10 611 abund
267 220 EPRD [ espont 3220 10 1¢ gia N
268 22 0 EPRO T 0 ¢ espont 3220 10 10 Glf escas
6523 ¢ EPRG I 0 0 fixito CESARE 3500 & 10 61T K Despropor,
276 23 ¢ EFRO 1 0 0 Oxito CESARE 2850 3 9 GIF escas
271 13 ¢ . EPRD i 0 O PGEZ CESARE 2800 3 8 Disiress
21223 6 EPRO [ ] FORCEP 335G 9 10
27313 1 EFRD 00 espont 4280 9 10 GZF escas
274 23 6 EPRE Z ¢ 0 PBEZ espont 2870 9 10 62f estas
75 231 EPRO 40 espont 3280 & 10 G1P K
276 23 1 EFRG 1 ¢ ¢ espont 3280 & 10 §IF W
783 ¢ EPRG 300 espont 3750 10 10 627 M
27830 EPRO 1 0@ espont 3400 9 10 628 N
279230 EPRO [ espont 3600 9 10 6200 escas
8623 ¢ EPRO 300 espont 3780 10 10 626 H
281 131 EPRO Lo g espont 3800 19 10 81CI K
282239 EPRO 306 espont 3600 8 10 FE W
283 131 EPRD 300 espont 4180 9 10 gla K
224 23 ] EPRO P oo esponi 3500 10 10 60 N
285 23 1 EPRD &g espont 3450 § 10 424 W
286 23 ¢ EPRO 10 & espont 3600 10 10 LI N
287 131 EPRD i 00 espont 3800 {0 10 Gifl W
288 231 EPRO i 690 espont 3406 § 10 g4f M
89 231 EPRO AR ] espont 3920 3 10 GiFF abund
290 23 i EPRE Pod espont 3450 3 10 GIF escas
@{ue EPRG i ¢ 0 espont 3E00 10 10 GI1FD H
52 23 4 EPRO 20 ¢ esponi 3356 & 10 GZFF
¥323¢0 EPRG [ espont 3500 5 8 G5 H
234 23 ¢ EFRE 360 espont 2720 4 6 Distrofic, 610 estas 2yuel, Cord
235 23 ¢ EPRE § i 0 Cesar CESARE 4000 10 10 g8 H Desprapor,
286 231 EPRE G 1 6 Cesar CESARE 2920 2 § gla & Par SF
VETRV X EFRG [ I FORCEP 3800 7 9 Observ, G4 W
298 23 7 1 shorto  EPRO 11 49 espont 3360 9 10 G140 estas
99230 EFRD ¢ 1 4 espont 3760 9 10 Gia N
02390 EPRO 2 1 ¢ Oxito espont 2920 4 10 i3 escas



FICHA ED Xp A,0BSTET  INCGIC N PP P COND PARTE PESD lm 5w INGRESO  E.PL E,LA SF OBSERV
301 232 1 cesar  EPRO i b o espont 3850 8 10 &l N
30224 0 EPRO 1 460 CESARE 3510 3 7
303 24 | EPRD [ CESARE 3000 2 % 62PD N EPRO+Pelv,
304 24 1 1 cesarea EPRO [ CESARE 4460 & &8 6IF N
30524 0 1 aborto EPRD 1 ¢ 0 FORCEP 3500 & §
306 24 1 1 aborio EPRO 240 FORCEF 3520 9 10 G2F N
307 24 1 1 sborto EPRD 209 FORCEP 3520 9 10 6F N
308 24 0 EPRO 1 00 FORCEF 3100 7 10 634 estas
308 241 £FRD 200 espont 3350 & 10 G2F N
30240 EFRO P00 espont 4250 9 10 G3FL N
31 241 EPRO 2090 espont 3725-% 9 62F N
312 24 1 EFRO 1 6 @ espont 3550 9 10 GIF grums
33 241 EPRO 10 ¢ espont 3400 5 3 fnt, N
314 24 4 1 aboric  EPRD 300 espont 3450 9 10 634 grums
3524 ¢ EFRD [ espont 4250 9 10 G3FI H
316 24 0 EFRO 200 espont 2840 10 10 62P0 N
N7 240 EPRO [ I espont 3450 § 10 GZAF H
36 24 0 EPRO 10 0 espont 3300 9 10 §2FF escas
Ny 0 EFRO I 0 ¢ PGEZ espont 4150 § 10 GII. N '
320 24 ¢ 1 aborio EPRO 300 espont 3450 9 10 G2fa Grums
321 24 0 . EPRO 200 espont 3850 3 10 Gl1A N
37240 ~ EPRO 1 00 espont 3430 8 10 aill Rseas
32344 0 EFRO 00 espont 2840 10 10 G2PD N fvuel, cord
3440 EPRO T ¢ O Oxito espont 3750 9 10 611 escas
325 251 1 resar  EPRD 14 90 CESARE 3650 & 7 G2FP escas  Despropor
326 25 0 1 abortos EPRO 200 CESARE 2906 7 9 614 N Despropor,
327 251 | cesar  EPRO [ CESARE 4070 3 10 GiFF N Despropor,
32825 ¢ © EPRO IV CESARE 3520 3 8 61 N Despropor,
329251 1 aborte CEFRD 10 0 CESARE 3850 5 ¢ AF H Despropor,
3050 EFRO 160 CESARE 3630 2 3 R Pelviana
KX} AL EFRO 2090 CESARE 2230 1 7 Bajo pesc G63F estas 5F SF
32506 EPRO 200 CESARE 3600 4 & G2f escas  Desproper,
333251 1 cesar  EPFRD T 60 FORCEP 3670 5 10 N
334 25 1 1 forceps EPRO Pooo FORCEF 2700 4 7 G261
335 25 2 EPRD i 6 g espont 3620 19 10 GICI H
KE WV R EPRD [ 1 espont 3700 9 10 6IF Nscas
337 25 ¢ EPRO 4 00 espont 3166 6 10 alb H
338 25§ EPRD 100 espont 3180 6 10 Gla N
3952 EPR [ espont 3950 9 10 63CT &
340 25 ¢ EPRD 4 0 0 PREZ espont 3406 10 GIPL N
341 25 EPRD 4§ 000 espont 3160 & 10 a0 W
42 15 ¢ EPRD T 60 espont 3950 & 9 631 H
343 25 1 EFRO [ espont 3660 5 10 ala H
348 25 ¢ 2 cesar, EPRO Pa g espont 3580 5 10 I M
345 25 1 1 aborts  EPRO 200 espont 3650 § 10 gla H
346 251 1 FETO © EPRD [ ] espont 4100 § 10 GIAF
#7250 EPRE [ VIN espont 3600 9 10 gla M
48 25 0 EPRO 200 espont 4380 7 10 Gif W
349 25 1§ EPROD 1 ¢ @ espont 4050 & 7 §i1f N
350 25 1 EPRD 1 ¢ 0 esport 3730 9 10 a0 N



FICHA ED Xp #,0BSTET  INDIC K PP P COND PARTO PESD in 5m IMGRESD  E.PL E,LA SF OBSERV
351 25 2 EFRO 1 &0 espont 36800 9 10 6IF N
/2252 EPRO 1 0@ esponit 3950 9 10 G3CI N
33251 EPRO i 40 esponi 4200 9 10 614 N
354 25 1 EPRG 1 0 G espont 3730 9 10 620 N
355 25 1 EPRO 1 04 espont 3000 § 10 GIF W
356 25 0 EPRO 4 070 espont 3160 & 10 610 N
357250 EFRD i 0 4G espont 3570 9 10 61A W
358 25 3 EPRO 1 00 espont 3840 9 10 GIF N
359 25 ¢ EPRD 1 0 ¢ espont 3100 § 10
360 25 0 EFRC 1 0@ espont 3720 9 10 Gla N
31 51 EFRD [ espont 3020 § 10 G3A estas
362 351 EPRO [ espant 3000 9 10 G1P0 N
363252 EFRO 1 0 0 espont 3950 9 10 6301 H lvuel,cord
342590 EPRO 200 espont 3650 9 10 63A HNscas  Despropor
305250 EPRO 300 espont 3700 9 10 G3PD N
306 25 2 EPRD 200 espont 3000 & 10 63ARD escas
37250 EPRO 1T ¢ 0 espont 3580 7 9 GIFF N
368 25 ¢ EPRO ¢ 1 0 PGEZ espont 3920 4 8 N R
369 25 0 EFRD 220 CESARE 2870 4 § aiP estas  Despropor,
30 26 0 EPRO P oo CESARE 380G 5 4§ GIF N
371 26 0 1 abortc - EPRO 200 CESARE 3300 4 9 §3F  abund
32261 EPRD [ CESARE 3500 2  § 634 N Despropor,
373 0 EPRO K CESARE 3550 4 & 634 escas  Despropor,
34 % 0 EFRD 100 CESARE 3800 5 § GiF M Despropor,
375 % 0 EPRD 1 &9 CESARE 3690 8 10 628 N Pelviana
376 26 0 EPRO 24 ¢ CESARE 3750 ¢ 10 GiF N bespropor,
377 26 Z 1 abortoc EFRD 2 0 0 PGE2r CESARE 3000 4 8 611 M FalloIndut
376 6 9 EFRO 1 4 6 . FORCEF 3830.4 9
379 26 ¢ EPRO 2000 FORCEP 3680 3 7 G3FF N
386 26 0O EFRO 1 ¢ 0 espont 3650 9 10 G2 W
381 26 1 EFRD [ espont 3910 9 10
382 26 1 EFRO ot espont 4200 4 10 G4 N
/3 B0 EPRD i ¢ 0 espont 3480 4 7 GIFF H
WL B0 EPRD T ¢ ¢ espont 3600 5 10 621 esras
385 26 1 EPRD P60 espont 3350 9 10
36 26 0 EPRD 1 6 6 espont 3050 9 10 ant K
87 261 EPRD 2090 espont 3280 90 10 G614 M
388 26 0 EPRO 200 espont 3520 10 10 G1A escas
389260 EPRO P o0 espont 2850 3 10 43P estas
3530 26 0 EPRE [ espont 3900 8 10 §2FF escas VuelBandol
3 28] EPRD P40 espont 2650 § 10 G240 H Zvuel,cord
3[J2 %60 EFRO P i CESARE 3780 7 3 620 N §F Por SF
39326 1 EFRO Piog espont 3500 § 10 614 H
394 26 ¢ EPRO 0 10 espont 2800 9 10
395 76 | EPRO [ espont 3500 § 0 Glf H
396 26 1 EPRO [ espont 3500 5 10 Gl& N
397 % 1 EPRD ¢ 2 0 PGEZ espont 3300 § i0 gif N ivueiCord
398 27 1 ] cesar  EPRD 6 6 FORCEF 3110 9 10 FEH
399 27 0 EFRO [ (ESARE 4370 &8 ¢ GIFF K
460 27 0 EFRO 1 4 & CESARE 4130 7  § Despropar,



FICHA ED ¥p A,0BSTET  INDIC ¥ PP P COND PARTD PESD im 5m INGRESO  E.PL E,LA SF OBSERV
401 27 1 EPRD 1 ¢ 0 CESARE 3500 5 9 alh W Ho progre
402 27 ¢4 EPRO 20690 CESARE 4020 & 10 6 H bespropor,
403 27 0 EFRO 20 0 CESARE 4320 & 10
404 27 0 EFRO P60 FORCEF 2750 9 10 G3FF escas
405 27 ¢ EFRE 1 ¢ 0 FORCEP 318G 19 10 628 W
406 27 1 1 resar, EFRO 1 6 0 FORCEF 3540 & 10 634D N
07 27 ¢ EPRD [ FORCEP 3600 4 9 §3A1 escas
408 27 1} EPRO b oo espont 4320 9 10 1A abund
409 27 ¢ EPRG 306 espont 3800 3§ 10 6ZFD N
Wy EPRO 1 6 ¢ espont 3380 9 10 GiF N
411 271 EPRO 1 0 0 espont 4320 9 10 G1h  abund
412 27 1 EPRO 300 espont 3500 10 10 Gl& N
413 27 1 EFRO [ Y espont 3160 10 10 GIFF N
414 27 2 1 aborte  EPRO 1 60 espont 5150 9 10 614 W
415 27 1 1 sbortoc  EPRO 4 0 0 PGE2 esponi 3420 19 10 G1IF escas
416 27 1 EPRO 100 esponi 4020 9 10 614 N
072749 EFRO I 00 espont 4600 § 10 62A1
418 27 ¢ EPRO P oo espont 3560 8 10 GiA N
419 27 2 EPRO B espont 3600 9 10 GIP K
420 27 ¢ EPRO 10 0 espont 3600 2 8 gla N
421 27} . EPRO P00 espont 4750 9 10
427 27 1 EPRO [ espont 4750 9 10
423 27 1 EFRD P00 espont 3750 10 10 G168 H
424 27 | EPRE [ U] espont 3304 10 10 62 escas
425 27 ¢ EPRO 1§ 0 espont 3200 10 10 2f estas
426 77 § EPRDO A I espont 3606 10 10 611 N
27 27 1 EPRO T espont 3160 19 10 GIFF H
428 27 1 EPRO (I espont 403G 9 10
429 27 1 EPRO 204 espont 360G 16 10 611 H Zyuel cord
430 27 | EFRO i 00 espont 2970 8 10 62FP escas  Pelviana
431 27 1 £PRA 2040 espont 3750 § 10 Gla M Vuelt, Cord
3280 EPRO P oo " espont 3550 3 10 F H
433 27 1 EPRO U 0 1 PGE2 espont 3300 5 3 9i0 estas SF
434 27 0 EFRE 0 1 0 cesar CESARE 4400 4 7 Gia H Desproper,
435 27 i EFRD I 1 O P&EZ espont 3500 9 10 614 N
436 27 4 1 aborte EPRO 21 ¢ espont 2650 10 10 Gi& H Vuel Cord,
437 18 0 EPRO [ (ESARE 3595 § & 826 K Despropor,
438 28 0 EPRO 200 CESARE 3450 ¢ & §3Fh escas
435 28 ¢ EPRD 3046 CESARE 3450 4 4 Imgreso  G3AF escas SF Por 5F
440 23 1 1 cesar  EPRD P00 FORCEF 3570 4 7 Gif N
441 28 1 1 cesar  EPRO [ FORCEF 3370 6 10 G2FF H
442 28 ¢ EFRO 1o @ FORCEP 3700 4 10 621 ®
443 28 ¢ EPRD oo FORCEP 3100 1 7 SF
444 78 1 EPRD (B espont 3500 % 10 6l ®
445 23 ¢ EPRD (I espont 3600 4 9 628 H
446 26 1 | zborto  EPRO & 0 0 PGEZ espont 3360 8 10 630 &

447 23 1 EPRG 1 4 ¢ espont 3400 5 9 6la N
448 28 1 EPRE [ espont 4200 9 10 630 escas
443 23 | EPRG (I espent 3800 10 10

450 28 2 1 eborte  EPRRD b 06 espont 2800 10 10 G2 H



FICHA ED Xp A,OBSTET  INDIC W PP P COND PARTO PESD iw 5e IMGRESGC  E.PL E,LA SF DBSERV
451 28 3 ) aborto EPRO 1 00 espont 3650 9 0 G3AD estas
452 28 0 EPRD [ espont 3520 10 10 638 N
453 28 1 EFRO P20 espont 2500 § 9 GIFD N
454 28 3 EPRO 1 60 espont 4650 10 10 Gla N
455 28 | EFRO 300 espont 3570 § 10 62PD N
456 28 0 EPRO 1 ¢ 0 espent 3i70 9 10 610 N
457 28 | EPRO 300 espont 4300 § 19 fnt estas
458 28 3 EPRD i 00 espont 4650 10 10 G4 N
459 28 | EFRD 109 espont 3500 9 10 GIa N
460 28 0 EPRD 1 6 ¢ PGEZ espont 3520 10 10 636 N
461 28 1 EFRD I ¢ 0 espont 3600 10 10 §2PD escas
462 23 1 1ForcepSF EPRO 10 ¢ espont 3850 9 16 2vuel, cord
463 28 1 1 aborte EPRO g0 0 1 Cesar CESARE 2830 4 9 614 estas
464 28 1 1 aborto EFRO § 0 1 Cesar CESARE 2850 4 3§ 14 escas  Por FOCH
465 28 ¢ EFRD I 1 0 PGE2 CESARE 3360 2 7 G4 estas SF
466 28 2 1 aborto EPRO 1 1 0 Oxito CESARE 3200 4 10 61A N Por SF
467 28 i EPRO 10 ¢ espont 3130 9 10 G1A N
468 28 0 | aborto EPRO N espont 3150 9 10 §1P escas
469 28 | EPRO [ espont 3150 9 10 624 N Pralap,Cor
470 28 1 EPRO P b espont 3150 9 10 62h N Prolap,Cor
47129 ¢ . EPRO 1 00 CESARE 4200 5 10 628 N Desprapor,
472 29 ¢ EPRD P o0 CESARE 3750 & 10 634, N Despropor,
473292 EPRO P o0 esport 3500 14 10 §IF escas
§74 29 2 EFRO 2 00 espont 3430 9 10 631 escas
475 29 3 EPRO I 00 espont 3750 19 10 G2FF N
476 25 1 EPRO 16 0 espont 4080 9 10
47 132 EPRO 24040 espont 4109 ¢ 10 6IF N
478 29 1 " EPRD 1 6 0 espont 4400 9 10 GICI N
479.29 2 EFRD 2040 espont 3450 § 10 §2F H
480 23 0 EPRO 100 espont 3100 10 10
481 25 | EFRO [ B espont 3160 9 10 Gi6 N
482 25 4 EPRO I 00 espont 3750 10 10 i3F N
483 29 1 1 ahorto EFRD 264 espont 3750 § 10 GiP H
484 25 | EFRD 20 0 espont 3760 10 10 E

-- 485 25 1 EPRD 200 espont 3250 § 10 §1a W
436 29 ¢ EFRO ~10d espont 4000 § 10
437 232 1 Fetoc ’ EPRD P04 espont 3160 9 10 42a estas
488 29 1 | zborts EPRD U espont 4220 10 10 61 H
489 291 EPRO P09 espont 4400 3 10 G6ICI W
430 2% ¢ EPRD 2 40 espont 3730 9 10 618 N
491 29 4 EFRD 3000 espont 4100 9 10 Gig M
452 25 ¢ EFRD 200 espent 3750 9 10 g6 N
45323 ¢ EPRO P &g espont 3540 9 10 63F M
434 25 1 EPRO 3000 espont 41080 9 10 G168 N
495 79 4 1 abortc EFRD i 80 espont 3650 4 9 ala M 2vuel, cord
436 25 ¢ EFRO oo espont 3550 7 10 §3P escas  NofguaPost
437 23 3 labor prov EPRO § & ¢ espont 4200 18 10 Gia N 2vuel cord
438 29 3 1 sborio  EPRD i 000 espont 4200 10 10 &8 N Vuel, ford,
499 29 0 EPRD P 1o FORCEF 3400 9 10 G184 estas
500 231 EPRO 220 espent 3720 & 10 4 abund



FICHA ED ip & OBSTET  INDIT K PP P LOND PARTD PESO Im 5w INGRESD  E.PL £,LA SF OBSERV
501 30 1 EPRO 1 00 CESARE 4720 2 7 628 estas
502 30 ¢ EPRD 1 6 ¢ CESARE 3360 5 9 61F N Despropor
503 30 1 EFRD i 0 ¢ Cesar CESARE 3830 2 9 62F N
504 30 ¢ EPRO [ CESARE 3350 3 § GIF escas  Despropor,
505 30 2 EPRD [ espont 3550 9 10 61D escas
506 30 i EPRO 1 69 espont 2800 10 10 Gla N
507 30 0 EPRO P00 espont 3500 7 8 G3F K
508 30 ¢ EFRD 2460 espont 3650 7 9 g1 N
509 30 4 1 aborte EFRO 1 ¢ ¢ espont 3000 § 10 gz20 N
510 20 1 EPRO 1 00 espont 4140 8 10 G1A N
Bl 300 EPRD [ER Y espont 3830 9 10 63F estas
512301 EPRD 200 espont 3560 9 10 6zl N
flaxz EPRO ¢ ¢ espont 3500 10 10 Post escas
514 30 1 EPRD 1 0 0 espont 4280 5 7 62PN
515 30 2 EPRO 200 espont 2050 § 10 G3A W
516 30 ¢ EPRO 1 0§ espont 3270 § 10 614 N En expulsi
517 30 1 EFRD 1 00 espont 3850 9 10 Vuel,cord,
516 301 1 cesar  EPRO ¢ 1o FORCEP 3100 &4 9 63FF escas
519 30 | EFRG G 1 b Cesar CESARE 4000 9 10 G1A escas  Por POCH
520 31 3 EPRO i 090 CESARE 3840 &8 10 Gih N beflexion,
521 31 3 - EPRO 1 ¢ 0 Cesar CESARE 3840 & 10 614 N
522 31 i EPRO 100 espont 3510 9 10 G1PD N
523 31 4 EPRO P o0 espont 3030 19 10 61f escas
524 31 2 EPRO [ espont 4080 6 9 624 N
526 31 2 EPRO 10 ¢ espont 3700 § 10
526 31 1 EFRD 200 espont 4190 9 10 624D N
527 31 2 EFRD P09 espont 3320 9 10 610 N
528 31 1 EPRO . 1 0 0 espont 4140 8 10 614 N
5293 312 EPRD 3 06 espont 4350 ¢ 10 §14 N
530 31 3 EPRO I ¢ 0 espont 3800 9 10 §2FD N
£31 31 3 1ABORTD  EFRD oo espont 4210 9 10 G3FF ESCAS
832 31 3 EPRO ¢ 6 1 CESARE 2940 4 10 G2FF N
533 311 EPRO 214 FORCEP 3310 1 7 G1& H SF
53432 6 EPRG 1.6 0 CESHRE 3440 4 8 G4 H
535 32 ¢ EPRD (B (ESARE 2440 4 & Gla M bespropor,
53 32 0 " EPRG [BR CESARE 3100 2 & G2F escas
£37 321 1| cesarea EPRD [ FORCEP 3430 ¢ 1o 616 ®
538 32 2 1 aborto EPRE (B espont 3000 9 10 G2FP N
£33 3212 EPRO 200 espont 3200 9 10 G1PD abund
540 32 0 EFRO 206 espont 4100 9 10 G2P W
541 32 2 EPRD 10 ¢ espont 3790 4 7 Ingreso  GJAI W
542 32 2 EPRO 1 00 espont 3000 9 10 62FP N
543 32 1 EPRA [ espont 4280 § 10 §F estas
544 32 2 EFRO 2060 espont 3200 9 10 §1PD abund
245 32 1 £PRO [EE espont 3700 § 10
546 31 2 EPRO i 090 espont 3300 ¢ O FETO ¢ 618 N
547 32 1 EPRO 0 1 0 cesar CESARE 2920 2 § Gif N SF Por SF
548 32 0 | abortc  EPRO [ espont 4280 10 10 §iF M
549 32 ¢ 1 aborio EPRO ¢ 1 8- espont 3150 9 10 t1F escas
550 33 1 1 tesar  EPRO [ CESARE 3870 & 38 fesprapor,



FICHA EO Xp A,OBSTET  INDIC N PP P COND PARTO PESO iw 5w INGRESD  E,PL E.LA SF DBSERY
551 332 EPRO § 0 0 espont 4350 7 10 GI1FD H
552 33 2 EPRO 100 espont 3750 & 10 6340 N
553 332 EPRO 100 espont 3300 9 10 6IA N
554 33 2 EPRO 1 00 espont 3650 10 10 6ia M
855 312 EPRO 09 espont 2750 % 10 63CD estas
55 33 2 EPRO [ espont 3600 7 8 GIF W
557 33 3 EPRO 1 ¢ 0 esponi 3800 9 10 0 N
558 33 2 EPRO 300 espont 3650 7 10 §I1F abund
559 33 2 EPRO 2 00 espont 3250 € 10 GZAF N
560 33 3 EPRO 1 60 espont 2950 9 10 G1A N
561 33 2 EFRD T 00 espont 2750 9 HG 6300 escas Vuel,Cord,
5p2 33 2 EPRO 2 0 1 Cesar CESARE 2200 3 & Bajo Peso 6&ZI N Por POC+
563 34 0 EPRO 1 ¢ 0 CESARE 2770 9 10 Desnutrido G3FI escas
564 34 2 EPRD 1 00 CESARE 3320 3 7 63FD N
565 34 3 EPRA 109 CESARE 4060 3 8 §1F N
566 34 1 EPRO 1 00 espont 3850 5 ¢ §2f estas
567 34 1 EFRO 4 0 0 PGE2 esport 3370 7 10 g4 N
568 34 3 EPRO 1 ¢ 90 espont 3800 9 10 630 N
569 34 3 EPRO 1 00 espont 34i6 ¢ 9 61 N
570 34 3 EPRO 1 o0 espont 3600 9 10 G301 N
571 34 2 . EFRO 1 60 espont 3000 1§ 10 g18 N
572 34 1 - EPRO P o0 espont 3720 9 10 Gia N ivuel, cord
573 34 3 EFRD 0 1 0 PGEZ espont 4330 9 10 631 estas
574 353 1 cesar, EFRO 1 &0 espont 3300 § 10 Deglu, LA GIA H
575 35 3 EFRD 0 1 O Oxito espont 3800 9 10 §1PD escas
576 35 3 EPRD 0 1 0 Oxitoc espont 3800 9 10 G1PD escas
577 36 3 EPRD T o0 espont 3600 9 190 G280 escas
578 36 3 1ABURTD  EPROD Mo o espont 3800 8 10 . B3F ESCAS
575 37 2 1 cesar  EPRD 2 60 CESARE 2840 5 10 62F estas  Despropor,
30 37 3 EPRO 1 00 CESARE 4000 & 10 630 N Plac,Frevi
581 37 0 EPRD i 090 (ESARE 3280 2 7 Depresion G148 N Desprapor,
82313 . EPRO [ I espont 3300 14 19 GIP W
53 37 & 1| aborto EPRO 200 espont 3470 § 10 GIF N
584 37 & | aborte EPRO [ V1 espont 2510 5 10 3P N Tvuel tord
585 37 3 EPRD b o g espont 4500 § 10 G110 M Pelviana
886 3B 0 EFRO 100 espont 3500 9 10 Gia K
587 38 2 EFRAO [ espont 3000 ¢ 9 Infecc 7 GIP estas
588 39 3 EPRO 1 1 0 PREZ CESARE 2976 2 & 63f escas  Falle-indu
589 40 3 1 abortc EPRD P60 espont 3520 9 10 GIAD W
530 40 4 1 feto * EPRD 200 espont 4000 & 10 GiP N
591 40 19 1 pelviana EPRD i o espont 3150 4 & SFenBxpuls EIFA H
532 40 3 1 aborte EFRD Voo espont 3520 9 10 alAD HLIGG  Cir d cord
593 43 11 3 abortes EPRO I 0 0 PGEZ espont 5570 9 10 GIFP B est
594 44 8 3 aborlos EFRD 8 0 0 espont 3550 ¢ 10 60CT ¥
535 44 & 3aborlDawn EPRD 4 0 § PGEZ espont 3550 2 10 G0CI
536 44 & EPRD 4 ¢4 0 espont 3430 ¢ {0 614 W lvueilord
597 52 EFRO 1 ¢ 0 espent 3700 2 10 6IF H
598 24 0 EPRO MR 1 ¢ 0 FORCEP 3560 & 10 G3FF H
598 1 2 EPRO, KO espont 3100 10 10 GI1F N
500 36 3 EPRD, 1 6 6 espont 4000 & 10 Gla H



FICHA ED Xp &4,0BSTET  IWDIC K PP P COND PARTO PESO in 5w INGRESE  E,PL E.LA& SF OBSERV
601 33 1 EPRGECG 1 1 © esponi 2920 80 10 GZAR N
602 22 0 EFROechalR 2 0 0 CESARE 3400 3 7 G2AP Nscas  Despropor,
603 33 2 3 abortos ESCOLIOSIS 2 0 O espont 3400 9 0 61A H
604 35 ¢ ESTERIL,,. 2 0 0 forcep 3680 7 10 GIF N
805 26 0 ESTERILID, 3 & ¢ espont 2550 7 10 614 N
606 28 ¢ ESTERILID, Z © 0 CESARE 4700 3 7 6ia W Despropor,
607 28 0 ESTERILID, 1 1 0O PGE2 CESARE 3425 2 3 GIF escas  Fallolnduc
608 20 ¢ ESTERILID, T ¢ ¢ CESARE 3660 1 2 aspi-wecon G3FF escas
609 31 0 1 aborto ESTERILID, 4 0 O CESARE 4000 2 ¢ GIF N Despropor,
610 32 0 1 aborto ESTERMID, 1 0 @ CESARE 3635 7 9 62D N BR>24h
6ll 33 0 ESTERILID, 2 ¢ & espont 3300 § ¢ G2FP estas
612 34 0 1 aborto ESTERILID, 2 0 ¢ espont 3600 4 § 63PD escas
613 350 1 abortc ESTERILID, 1 0 ¢ CESARE 2450 & 10 Gla K Despropor,
614 35 0 1 aborte ESTERILID, 1 O © CESARE 3450 & 10 614 N Despropor,
61535 ¢ ESTERILID, 3 0 © espont 3260 4 § GlA N
616 36 0 ESTERILID, 1 0 @ CESARE 3400 2 8§ GlA N Despropar,
617 36 @ ESTERILID, 1 0 ¢ CESARE 3400 2 3 GlA H Despropor,
618 36 0 ESTERILID, 1 0 ¢ CESARE 3400 2 8 Gl H Oespropor,
619 40 0 1 aborto ESTERILID, ¥ 0 O CESARE 3300 2 7 glA N Transversa
620 40 ¢ ESTERILIDAR T O @ CESARE 3260 & 10 G2F grums  cesar elec
821 13 0 - FETO MACRG T 0 0 espont 3480 10 10 624 W
622 21 1 FETO MRCRE T O O espont 3740 7 9 614 N
623 21 0 FETO MACRO Y 0§ 0 espont 3400 9 10 631 H
624 21 | FETOMACRD T 1 0 espant 3600 9 10 GI1F N
625 21 1 FETO MalRO T 1 ¢ espent 3600 9 10 G1P K
626 25 0 FETOMRCRO T © O FORCEP 3860 2 6 GiFP N
627 25 1 FETO MACRB 2 © O espont 4500 9 10 G3F M
628 25 0 FETO MACRD 1 ¢ © ~ espont 4000 10 10 63F . N
829 27 Z FETO MaCRO 3 0 ¢ espont 3870 § 10 &0 H
630 28 ¢ FETO MACRD 1 @ 90 CESARE 3280 3 § liespropor,
631 23 1 FETO MACRD 1 € 0 espont 3920 3 10 G H
532 29 ¢ FETO MACRO 2z 0 @ CESARE 4700 3 7 - 6lf estas
633 25 0 FETO MACRG 2 0 O CESARE 4100 3 7 gla H bespropor,
634 25 2 1 aborto HEFATITIS 2 ¢ ¢ espont 3610 9 10 Hep Hater, 624 M
635 28 3 1 ahortc HEPATITIS 1 0 @ espont 3620 § 10 634D escas
636 23 0 HERPES 100 espont 3920 8 9 61f H
637 32 1 1 cesarea HIPERTIROI 3 ¢ 0 CESARE 3430 3 BasedowMat G2AD N
638 17 0 HTR 200 FORCEF 2520 & 10 630 K
633 17 0 HTA 200 FORCEP 2520 & 10 638 H
640 17 0 HT& T 0@ espont 3290 10 10 GlA H
641 18 ¢ HTA 2096 espont 3250 9 10 G1A H
642 18 ¢ HT& KI espont 316G 10 1¢ 63F estas
843 13 ¢ HTA 200 espont 4600 § 9 F& N
644 19 ¢ HTA 000 espont 4090 9 10 GIF N
b45 19 ¢ HTA [ espent 2700 § 10 o N
646 191 1 cesar  HIA [ espont 2750 9 {0 630 N
647 19 0 HTA 200 espont 4600 § 3 oiFa estas  IvueliCord
648 20 0 HE PO CESARE 3000 5 9 BR:Z4h
845 20 0 HTA I 66 espont 3500 9 10 626 K
550 20 ¢ HTA 3400 espont 3770 & & G200



FICHA EB Xp &,DBSTET  INDIC M PP P COND PARTO PESD s 5w INGRESGC  E,PL E.LA SF DBSERV
651 21 ¢ HIA 2 00 CESARE 2800 2 & HMHeconio  G3F H Feiviana
£52 21 1 Hia [ espont 2850 9 10 GIf escas
652 22 1 esartf ‘| HTA P ¢ 0 CESARE 295G § 10 Hiperierm, 614 N Por toxesi
€54 22 ¢ HTA 2 00 espont 3660 5 10
655 22 0 HTA 2 09 esponi 3500 ¢ 10 Gla N
656 22 ¢ HT# 2 090 espont 3500 9 14 G1A N Tvuel, cord
657 22 ¢ HT4 0 2 0 Cesar CESARE 3400 z 8 GlA N
652 23 ¢ HTA 1 6 0 CESARE 3540 2 8 Gia N
659 23 1 1 cesar  HTA 200 CESARE 4160 4 10 G1FF N beflexio
860 73 | : HT# 2 6 0 espont 3550 9 ¢ GiF H
6ol 23 0 HTA I o ¢ espont 3600 § 10
E62 23 1 HTA 260 espont 3550 9 1¢ GIF estas
863 23 1 HTA b oo espont 3180 % 10 GiA N
654 23 ¢ HTA 300 espont 3200 9 10 63FF N
665 23 ¢ HTA 200 espont 3600 9 10 Ant, H
066 23 0 HTA 200 espont 2780 10 10 614 H Vuel Cord,
667 24 0 HTA o espont 2750 § & 610 H
668 24 1 HTA 2040 espont 2600 9 10 GICI H
669 24 | HTA 4§ 0 ¢ espont 2600 9 ¢ GICI W
676 24 0 HTA I 0 & PGEZ esponi 3400 9 10 63C0 escas
671 24 2 - HTA 5009 espont 3960 10 10 Gza N 2Yuel ,Cord
€12 24 0 HT4 6 1 -1 PGEZ espont 3280 7 ¢ t38 N SF
673 25 1 1 cesar  HTA 5090 CESARE 3800 | & SF Gl W
674 25 2 HT4 200 CESARE 2940 4 § G2F W SF SF
875 25 1 HTA 200 espont 3400 10 10 GZRI N
676 25 0 HT4 2060 espont 4050 § 10 624 N
677 25 0 HTA [ .espont 3040 & 3 93 estas
6718 25 ¢ " HTA 200 espont 3040 & 9 GHFP gruss
679 25 1 Hi4 200 espont 3400 1§ 19 G261 M IvueliCord
630 25 1 HT# 2040 espont 3400 10 10 GiA W Vuel,Cord,
£81 25 0 Hi& [ U] CESARE 3520 3 10 9240 estas bespropor,
632 26 0§ HiA i o0 FORCEP 3000 7 8 G3FF N
683 25 | HT# [ espont 3360 10 10
534 26 0 HT# P00 espont 3150 9 1§ G201 H
hY5 76 ¢ HTA 304 espont 2530 7 10 GlfAe escas
886 725 1 HTA 00 espont 3760 9 10 2 H
887 26 ¢ HTA [ espont 2300 3 if
R32 Z6 0 HT& T o @ espant 3480 3 9
68% 26 0 | ahorto  HTA 20 04 espont 2300 19 ¢ 638 M
630 26 0 HT# 50 @ espont 3350 3 1g Fost H
691 28 2 HT# Peo espont 2600 19 10 giF H
892 27 ¢ HTA 208 CESARE 2900 2 7 Polimazifor Despropor,
693 27 | HTA P00 espont 3820 ¢ 10 Gia H
694 2§ 4 lceslabort HTA [ FORCEF 3540 9 10 620 W
695 23 ¢ HTA KO ¢ espont 2700 i9 10 g4 M
696 28 0 HTA 200 espont 3500 10 10 838 M
897 28 2 1 aborta  HTA 3 40 espont 3100 5 & Fl
638 28 2 1 abarts  HTA 000 espont 3100 5 & fost # Vuel Cord,
895 28 3 1 aborto  HTA 3600 espont 3100 5 8 CiF M vuel, cord,
700 28 1 HTA Poo espont 3600 10 10 gia N



FICHA ED Xp A, 0BSTET  INDIC PP P COND PARTO PESO im Sw INGRESO  E.PL E.LA SF OBSERY
FLIRvE R HTA 20090 FORCEP 2900 7 10 611 N
702 23 0 HTa 300 FORCEF 2900 7 10 611 N
703291 HTA 120 espont 3150 4 7 Distress &1 N {ord,Bando
704 30 0 HTA 160 CESARE 2850 3 9 GIFP N SF Por SF
705 30 2 HTA 100 espont 3150 9 10 §1PD N
706 30 ¢ HTA 1 00 espont 3250 10 10
707 30 1 H1A 300 espont 3000 & 9 G1A H
708 30 2 HTA (I espont 3150 5 10 63AF N
708 30 1 HTA 101 CESARE 3500 4 0 GIFF N
F10 30 2 1 cesar HTA 1 1 0 Oxito espont 3800 4 14
TIH 311 ) Fete © HIA 3090 FORCEF 2150 & & Desnuiric, 61F N
712 31 3 HT& 1 60 espont 3920 10 10 G140 N
13311 1 aborte  HTA [ espont 3830 {0 10 GI1AI N
714 31 2 HTA [ espont 3546 5 9 G1FD N
715 31 1 HTA 4 0 0 espont 2650 § 10 G614 K
716 311 | Feto * HTA 3090 espont 2150 & & Desnutrido GI1P H
717 31 1 tiTh 206 espont 2500 9 10 628 M
718 31 1 HiA 1 ¢ 0 espont 3400 § 10 63FA N
N3 HTA 10 ¢ espont 3830 10 10 GIAL R
720 31 1§ HTA 200 espont 2300 § 10 624 N
721 31 | . HTA 210 espont 2650 § 10 618 N
722 32 3 & T o0 espont 3350 4 19 614 estas
123 31 2 HTA 100 espont 3350 4 9 tila estas
724 321 1 aborto  HTA I 60 esporit 3400 6 10 GIF H
725 32 1 1 shorto HTA 100 espont 3400 & 10 GiF W
726 32 4 HTA 1 00 espont 3940 4 10 Post grums
127 32 2 Hia 1 60 espont 365 9 10 G1h estas
728 32 1  HTA 300 espont 3350 10 10 . G1A M
729 33 | HTé 3060 espont 2410 10 10 Hiperbilir 61& W
736 33 3 HT& (B espont 4190 10 19 GIAD K
731 33 1 HTA 200 espont 2410 10 ¢ Gl& W
732 33 2 HTA 10 ¢ espont 2750 § 10 G3P estas
733333 | Fete * HTA 1 0 1 P&EZ esponi 2200 9 10 G16 estas
734 32 1 HI& 1 1 { Obser CESARE 345G 3 8 G6i& K No progre,
73534 0 HTA 300 CESARE 3670 3 7 4F K
136 34 0 HT4 Z U 0 PGEZ CESARE 3670 3 7 i N fallolnduc
737 3 2 ) cesar  HiA P oo CESARE 2750 7 10 g1l H Transversa
738 34 3 ZF+lAbices HTA 2 0 0 Elect CESARE 2280 & 10 614 W VDRL* FTA+
735 34 0 1A 2049 FORCEP 3800 9 10 gla N
740 34 7 HiA K espont 4000 9 10 Gz8 N
741 34 2 | aborto HTA 09 espont 3230 10 10 428 estas
742 34 0 1 aborto  HTA 3090 espont 3700 9 10 g6 H
743 34 4 HTA K Y espont 3600 § 10 G3P1 W
744 34 3 HTA 1 1 O PGEZ espont 384¢ 10 10 63AD K
745 34 4 HTA 2140 espont 3600 9 10 G3P1 H
746 35 3 1 aborto HIA 500 espont 3450 9 10 gIF o
47350 H1A [ espont 3150 § 10 6200 escas
748 35 32 HTA 00 espont 3720 8 10 GiFA H
749 35 3 HTA [ espont 3720 § 10 82F M Vuel,Cord,
750 35 0 HTR ¢ 1 0 CESAR CESARE 375¢ 3 7 G34F abund  Despropor,



FICHA EB Xp A,0BSTET  INDIC K FPF COND PARTD PESD im S5m INGRESD  E.PL E£,LA 5F 0BSERV
751 36 0 Z abortos HTA 300 CESARE 2700 3 & 61l N Despropor,
152 % 3 HTA £ 0 ¢ espont 3500 & 10 GIF N
753 36 3 HTA 300 espont 3500 & 10 GIF N
754 36 3 7 zborios HIA i 0 1 0xito espont 2170 & 10 Bajo peso 610 N SF
755 36 1 HTA g1 0 espont 2130 10 10 63F N
756 37 & HTR 1 00 espont 4180 10 10 62FA N
757 37 3 HTA o d espont 3300 10 10 §1P N
758 37 3 1 aboric HTA 2 00 espont 4720 & 7 G2 N
789 37 3 HTA ¢ 1 1 PeE2Z CESARE 2630 4 & SFtenf,mat GIF N SF
760 33 1 1 cesar, HIA T o0 espont 2300 10 10 G1PF N
761 38 1 | cezar  HTA 60 espont 2360 10 10 GIFF N
752 40 & 2abortices HIA i CESARE 2850 & 9 Por C.4,
763 41 4 HTA i1 espont 3600 9 10 GI1CD M
764 41 & HT& ¢ 2 0 Oxite espont 3356 2 7
765 42 2 1 cesar  HIA T 1o espont 3350 & 10 fnt M
766 46 5 2 abotos  HTA 300 espont 2700 10 10 CaidaSuelo &1 N
767 35 4 HT&, 10 6 esponi 3130 19 10 GIFF escas
768 33 3 HTAR, 200 espont 3840 9 10 G1AF Nbund
769 331 ¢ HiAFechalR 3 0 ¢ FORCEP 3110 3 80 621 HNscas
17024 0 HTAl 3000 CESARE 3400 7 30 634 abund
771 25 1 1 cesare ;. HYA K CESARE 3800 t & SF 614 Hscas SF Por 5F
772 26 0 1 abortc  HTAD [ CESARE 3900 7 S0 62h K Despropor,
773 26 0 HTAD 1 0§ CESARE 3330 & 90 621 K Mo progre,
774 25 0 HTRO 2 00 FORCEF 2500 7 10 63CI N
775 37 4 HTAG I & 1 Cesar CESARE 3100 & 0 G1FD Nstas
776 26 2 HepatitisB 3 ¢ 0 espont 3610 ¢ 10 Hepat Mat, G3AI M
777233 1 Fete © H-OBSTEIR Z O 0 espont 3250 9 10 6184 escas
776 24 1 1 Halfer, ‘H OBETETR 2 ¢ O ‘espont 2560 7 9
779730 i Feto © H OBSTETRZ ¢ § espont 28006 9 10 §if abund Yuel,Cord,
780 23 2 QcestiF‘ H OBSTETRY & ¢ CESARE 3025 2 & G148 M
781 30 1 Tlabort.IF*H OBSTETR 1 ¢ 0 espont 2710 9 10 §1a H
782 30 2 Fetolalior H OBSTETR T 0 0 espont 3550 9 10 G2f escas
783211 alf psi-ec H OBSTETR T O ¢ espont 3600 3 10
734 311 2 aborios H QBSTETR Z 0 @ espont 3200 9 10 fnt, H
785 31 4 1 fFets ¢ H OBSTETR T ¢ @ espont 4000 § 10 82R M
786 31 ¢ 1 aboric H OBSTETR 4 1 O (ESARE 4000 2 & 6P K Gespropor,
787 32 2 HMola hidal H OBSTETR Y § O PEEZ espont 42207 9 G341 H
738 33 0 H OBSTETR Z 0 € espont 32204 § S
785 33 2 Zabort,IF°H OBSTETR 2 O @ espont 3400 9 10 G4 H i
790 33 1 Zabor+iF H DBSTETR 3 1 O P&E2 CESARE 3640 3 9 G1a0 & Hal barewo
791 34 2 labortZces H OBSTETR O 1 ¢ Cesar CESARE 2710 9 10 GIAF estas Por €4,
G2 34 2 Z2res,labor H OBSTETR @ Z 0 Cesar CESARE 2710 § 10 LA HFF
753 37 7 iF+ lcesar H OBSTETR 2 0 4§ CESARE 3700 & 10 t1& N
794 20 ¢ INF URINGR 1 @ 0 espent 3120 9 10 Gla
795 23 ¢ IHF URIMRR 1 0 & espont 3000 3 10 G2F N
796 23 1 i esar INF URIHAR 4 & 0 CESARE 3500 4 7 G1C0 estas Desproper,
797 231 1 tesar INF URINAR 3 O ¢ CESARE 3500 4 7 6100 escas  Despropor,
798 301 1 aborto  INFOURIHAR 1 & © espont 3240 9 10 G826 N
733 30 | INF,URINAR 0 ¢ 1 PGEZ espont 2960 & 10 &F
800 25 0 2 abortos INFERTIL, 1 0 ¢ espont 2520 § 9 G2FF N



FICHA ED Xp A OBSTET  INDIC § PP P COND PARTG PES0 ln 5w INGRESD  E.PL E,LA SF DBSERV
801 25 ¢ INFOR,ECD 3 ] espont 2800 9 10 G3FP K
802 34 2 INSUF CARD 4 0 espont 4760 4 10 GoF N
803 36 0 Ip AROSA 1 0 espont 3100 § 10 624 estas
834 40 0 IpARDSE 1 0 0 CESARE 3260 & 16 G3FP N
805 40 ¢ IpARsA 2 0 ¢ CESARE 3810 3 8 GIFP H
806 40 ¢ Ip AROSA ¢ 1 0O PGEZ espont 3150 9 10 Gk escas
807 41 0 2 abortos Ip ARGSRA 2 0 O CESARE 3740 5 9 G1FF N Despropor,
808 30 1 HIDHA UTER 1 0 O espont 3100 5 10 G201 N
805 23 0 HetroderTr 1 0 O espont 3250 7 10 62a N
810 26 ¢ HetroderTr 3 0 O espont 253¢ 7 10 614 =astas
81 31 90 Hetrorrag, 0 1 0 CESARE 3950 4 3 Gi1F abund PlacHargin
gz 2040 NR (R espont 3100 10 10
i3 150 QBESIDAD 0 | O OGxito CESARE 3750 2 10 N FalloIndut
514 16 0 OBESIDAD 2 0§ espont 3530 9 10 Gl1& N
31518 ¢ OBESIDAD 2 ¢ O CESARE 3750 19 10 G4 H
816 18 0 OBESIDAD 1 O 0 espont 3240 9 10 6260 N
817 19 0 OBESIDAD 3 0 0 espont 375G 10 10 GIFF N
818 20 ¢ OBESIDAD 2 ¢ 0O espont 38809 10 GIFF escas  Zvuel,cord
315 22 0 QBESIOAD 2 © O espont 3660 % 10 ‘ G2FF K
$20 25 ¢ OBESIDAD 1 O © CESARE 4000 8 10 61F grues  Despropor,
821 23 2 . OBESIDAD 3 0 ¢ espont 3500 ¢ 10 GIFP N
822 23 ¢ OBESIDAR 3 G O esport 3500 8 1¢ EI1FP N
823 311 OBESIDAT 1 ¢ ¢ espont 4100 7 9 G1F N
824 352 | Feto ‘ OBESIDAD 2 0 O CESARE 31060 § 10 G2F escas  Transvers,
82521 ¢ OLIGOAMNID 1 O ¢ espont 3200 3 8 63F escas
326 21 ¢ OLIGOAMHIO T ¢ ¢ espent 3200 3 38 G3F H est
827 43 1 QLIGOAMMID 4 O © espont 3500 7 10 . G3FP H est 2vuel cord
828 24 0 OLIGOAMHIC 2 0 O FORCEP 3560 & 10  G3P escas '
§29 24 G OLIGOAMNIO T O 0 espont 3350 10 10 :
830 25 1 OLIGOARNIO T 0 O espont 3300 9 10 a1 N
831 26 2 1 abortoc ODLIGOAMNIO 1 O ¢ espont 3570 & 10 t2f escas
§32 77 ¢ (LIGOAMRIO 0 1 G PBEZ espont 2870 10 10 PO estas
B32 27 2 OLIGOAMNID ¢ 1 ¢ PGEZ espont 2879 10 10 DF estas
834 23 1 GLIGOAREIO S 0 © espont 3500 4 9 §1F estas
§35 23 2 OLIGDAMNIO © G © espont 3800 9 10 G3Ll M ESC
836 30 0 GLIGOARNID 2 0 & CESARE 3360 & 9 GIF M
837 30 0 OLIGDAMNID T © @ espont 3680 9 10 G3F estas
23300 OLIGOARKIO 2 ¢ © espond 3400 9 10 834 estas
839 30 2 OLIGOAMNID 1 O @ espont 3100 9 10 G2FF estas
240 30 ¢ OLIGDAMRIO T ¢ ¢ espont 368G § 10 43P escas
241 30 1 OLIGOAMNIO 3 1 ¢ espont 3500 9 10 B34 M esc
842 31 1 1 forceps OLIGOAMWIO 1 ¢ ¢ espont 3000 10 10 G3FI oligo
843 33 3 OLIGDAMNIO ¢ 1 9§ esport 321¢ 9 10 61FA escas
844 36 4 | abortoc ODLIGOAMKIOD Z 0 O esponi 3280 § 10 G14 estas
845 33 1 1 cesar  OLIGOMNID ¢ 1 @ CESARE 2440 2 ¢ G2FF H §F
246 23 0 PELVIANA 1 ¢ O espent 3500 9 1¢ 630 escas
847 31 1 PELVIANAE 2 0O @ espont 3710 7 3 GZFP H
348 7 ¢ PELVIBHAUR 1 0 O© espont 3560 3 8§ Taguicard, G2AF Hstas
849 24 ¢ PLACHARGL 1 O O CESARE 3100 2 7 Lat, escas  Plac,Previ
850 25 ¢ PREECLARSI 1 0 o PsE2 CESARE 2210 2 7 62 N



FICHA £D Xp A, 0BSTET  IMBIC N PP P COND PARTO PESD im 5m INGRESD  E,PL E LA SF GESERY
251150 RCIY [ CESARE 3150 § 8 628 K bespropor
§52 15 ¢ RCIU 360 CESARE 2380 & 10 GIAF K
853 15 ¢ RCIU 200 espont 2830 10 10 GIF W
go4 16 0@ RCIV [ ] espont 3308 9 10 2P N
855 17 ¢ RCIU 200 espont 3400 § 10 §3P Mstas
85 17 ¢ RCLY 110 espont 2260 € 9 Bajo peso 6G3A N Tvuel, cord
g7 18 0 RCIY [ FORCEP 2280 5 8 G2FF N
858 18 ¢ RCIU 1 090 espont 2760 9 10
259 18 ¢ RCIY 100 espont 2750 § 10 GiP N
860 18 ¢ RCIV PO espont 2450 7 10 G1FD escas
861 13 0 RCIY 200 espont 3150 % 10 82 N
802 12 ¢ RCIV 60 espont 3400 9 10 G614 N
863 13 ¢ RCIU 300 CESARE 2200 2 © BAJO PESD 62P estas  Despropor
64150 RCIV 200 CESARE 2200 2 & Bajo peso G2P escas  [Despropor,
365 15 1 RCIV 1 0 4 gspont 2560 9 10
866 13 0 RCIV § 0 ¢ espont 2600 9 10 62CD escas
867 20 1 RCIY 2000 espont 2710 9 10 624 N
8s8 21 0 RCIV IO espont 2770 10 10 G3F escas
869 21 1 RCIU 2006 espont 2720 § 10 GZ4 N
876 21 ¢ RCIU 4 00 espont 2370 9 10 GIFF K
§71 21 ¢ . RCIY 1 4 0 espont 3300 19 10 G2FF H
872 21 0 RCIV 200 espont 2976 9 9 EIF H
77321 0 RCIU 2090 espont 2750 § 10 614 estas
§74 22 1 aborto RCIV I o0 CESARE 3300 3 8 §IP H Heirorragi
§75 22 ¢ RCIY [ CESARE 2506 § 10 P estas  Por pelvia
§76 22 1 RCIU T 60 espont 2626 10 10 E1h K
877 212 0 RCIU [ espont 2230 9 10 G3F N
§78 22 ¢ RCLY £ 00 espont 2506 9 10 63A N
879 22 1 RCIY § 1 1 Cesar CESARE 2680 ¢ 9 g1a N
830 23 1 RCIY 200 espont 2950 § 10 B3FF
881 23 ¢ 1 aborte  RCIU 3000 espont 2370 § 9 _ BIF estas
892 23 1 1 pelviana RCIY P oog espont 2120 9 10 Bajo pess &1P N
933 23 ¢ RCIU 2040 espont 2540 9 10 - 83 N
984 24 ¢ RCIU 200 CESARE 2770 & 10 614 estas.

985 24 0 RCIU 200 espont 3200 9 10 1R N

&6 24 1 RCIY 304 espont 2400 &€ 9 Bajo pesc GZF N

837 24 3 HCIU 2009 espont 2700 10 19 83 estas

238 24 ¢ RCIV A 009 espont 2200 9 10 Bajo pess GII N Zvuel  tord
885 25 ¢ RCIU 3000 CESARE 3430 2 7 61P H fespropar,
83G 25 1 RCIY 20 0 espont 3060 10 10 61 N

891 251 1 aborte RCHY 20 espont 2040 § 10 G2h M

892 25 1 RCLY 2009 espont 308G 10 10 GiF H

3125 ¢ RCIY o espont 3370 9 10 63l H

894 26 RCIY 209 espont 2770 7 9 G20 H

295 26 | RCIU [ espont 3306 ¢ 10 626 H

836 25 | RCIU [E espont 2200 3 10 BAJG PESD 61A N

897 268 1 RCIY 300 espont 3508 & 9 Postermine G2FF estas

898 26 ¢ RLCIU [ espont 2000 ¢ ¢ FETR ¢ Prev K {oag Retro
893 Ze | 1 aboris  RCIY [ (] espont 2800 3 6 {romesomop 61PN

300 27 2 lresar,  RCIU 4 00 CESARE 2950 2 8 83F N BR C.A,



FICHA ED Xp #,0BSTET  INDIC K PP P CORD PARTO PESD Im 5w INGRESO  E.PL E,LA SF OBSERV
401 27 4 RCIV P oo espont 2900 {0 10 Gla N
392 77 | RCLY 300 espont 3340 9 10 60CD R
%3270 RCIU 200 espont 2900 10 10 F1
W04 27 0 RCIY 100 espont 2250 9 10 Bajc peso G3I M
305 27 1 ACIV 300 espont 3340 § 10 gla M
906 27 ¢ RCIU 00 espont 290H 10 10 GIFL N Vuel, Cord,
907 28 1 | cesar, RCIV P oo CESARE 2600 2 7 GIF N fespropor,
908 28 1 RCIY 1 ¢ 0 CESARE 2580 10 10 Gla N Por C.4,
903 28 0 RCIY i 00 FORCEP 2750 & 9 gia N 3eir,cord
910 28 ¢ RCIU [ espont 2550 9 10 GZFF escas
911 28 4 RCIV P eo espont 2550 § 10 62F N
912 28 ) RCIY 2 0 1 PGEz CESARE 2580 4 8 G1f escas §F
93280 RCIU 0 1 ¢ espont 2630 § 10 G1A  abund
914 25 1 1 cesar, RCIU 100 FORCEF 3150 7 3 614 N
95231 1 cesar  RCIU 4§ 00 FORCEP 2650 Z 7 Posterm  G1A N
916 23 0 RCIV 1 g cesare 3620 2 8 G3F N
97 290 RCIV 1 0 ¢ espont 2900 § 10 GICD N
98290 RCIV 204 espont 2680 3 9 Bajo peso GICD N
919 29°1 RCIY [ espant 2700 9 10 828 N :
929 25 | RCIV P 6 ¢ espont 4000 8 1¢ G281 H Vuel  Cord,
321 231 1 aborte  RCIV 300 espont 3350 § 10 GlA N
922 30 2 1 cesar, RCIV. 1o FORCEF 3200 & 10 GIFD
523300 RCIV 4 0 ¢ espont 3200 § 10 611 N
924 30 | RCIU 200 espont 3200 9 10 gl1al H
925 30 1 RCIY 200 espont 3500 14 10 821 grums
926 30 0 RCIV 200 espont 258G & 10 616 N
927 301 1 aborte RCIU i 6 espont 2250 Bajo pess GIP escas
928 30 2 1 resarea HCIV - § 0 ¢ espont 3650 4 9 GIPD N )
929 30 ¢ RCIU 3000 espont 3360 3 10 ala N lvuel,cord
330 31 ¢ ‘RCIV 300 CESARE 3600 7 10 G2f N
931 31 4 RCIV R espont 3720 9 10 Gl4 N
932 31 4 RCIY 304 espont 3720 9 10 G1& N
933 31 1 RCIY 1 0 0 gspont 2700 10 10 G2F estas
934 321 1 caesar, - RCIV 209 CESARE 2440 3 3 . 638 N
935 32 2 RCIU [ espont 3280 § 10 GZFF N
536 32 1 1 forceps RCIV I espont 3400 9 10 82D escas
537 32 1 RCIV 41 ¢ espont 2700 10 10 G20 N
938 331 1 cesar  RCIY 4 0 0 FORCEF 3100 9 19 G1P estas
9358 33 In | (esar  RCIY 4 0 ¢ FORCEP 3100 § 10 §1P H
940 13 2 RCLY Z 0 1 (esar CESARE 2200 3 8 Distrofico 621 K
541 35 1 laborto  RCIV 2000 espont 3100 7 9 Gl1a N
942 37 4 RCIU 160 espont 388G 5 10 GIA W
943 38 4 ACIY i 0 ¢ espont 3430 10 10 63FF abund
944 391 1 FETD ¢ RCIU 3600 {ESARE 3500 3 8 GIPF Pelviana
945 23 1 felo ¢ RCIU 3009  CESARE 3500 3 8 GIFF Pelviana
46 42 1 1 resar RCIV 240 CESARE 3160 6 9 Gla H lespropor,
947 43 5 RCIV ¢ 9 1 {esar CESARE 1610 | 3 MALFORMADO &1F GLIGO
948 22 4 RCIV.AMMIG 1 0 @ espont 2470 & 90 GiP Hstas
943 26 0 I Feto ¢ RCIURILID, 1 ¢ O espont 2950 9 10 GIFD &
950 15 ¢ RCIGHR 3 0 ¢ espont 3140 8 10 G301 N



FICHA ED Xp A OBSTET  INDIC # PP P (OND PARTD PESO in Sw INGRESOD  E.PL E,LA SF OBSERV

951 21 0 RCTG MR 1 0 ¢ espont 3600 19 10 Gia W
32214 RCTEWHR 1 € ¢ espont 3600 9 10 621 N
953 23 1 RCTG HE O 1 1 FGEZ espont 3460 § 10 GI1FP N SF
954 24 0 RCTGENR 1 O 0 PGEZ espont 3550 4 10 GIF N
955 24 0 RCTG MR 1 0 0 PGE2 espont 3550 4 10 GiF N
56 26 | RCTENE 1 0 0 CESARE 3210 4 10 Gia N Faliolnduc
957 27 0 RCTGHR 2 0 O espont 3390 § 10
958 27 ¢ RCTERR 1 0 © espont 3370 9 10
955 27 1 RCTG MR 3 0 ¢ espont 3270 ¢ 10 614 N
90 27 ¢ RCTENR 1 0 G espont 3370 9 10
961 23 1 RCTE KR 1 0 0O espont 4410 9 10 Gla N
92 10 RCTENR 2 0 ¢ espont 3830 9 10 Ant, estas
%63 300 RCTG MR 1 0 0O espont 3600 9 10 83F escas
964 372 lcesar RCTENR 2 G O CESARE 2840 5 10 82F N Despropar,
965 37 2 IPELV IFOR RCTG MR 2 0 ¢ espont 4000 § 10 638 estas
966 25 0 RCTG-ALTER 2 2 € CESARE 2670 4 8 3P escas
967 32 3 RCTG-ALTER 4 0 0 (EGARE 3706 ¢ 9 GIFA H
98 16 0 RCTG,ALTER T ¢ ¢ espont 3200 9 10 . GlA H ExpoRxGest
969 4 ¢ ‘ SinFechalR 2 ¢ 0 espont 2800 & 10 fint, N
970 18 1 SinfechalR 2 0 ¢ FORCER 3150 3 9 624 W
71 19 ¢ _ SinFechalR 4 0 0 FORCEP 3720 4 8 fPost N
97221 3 . SinfechaUR 1 G 0 espont 3430 6 10 Ingress &30 H
973 21 2 1 gewelar SinFechalR 1 | ¢ espont 2650 10 10 FA  estas
974 22 ¢ SinFechalR 1 0 0 espont 3670 § 10 631 escas
975 22 ¢ SinFechalR 1 ¢ 0 espont 3000 8 10 gl1a H
976 221 0 SinFechaUR 1 ¢ 0 Oxito espont 3000 & 10 Gl W
577 22 1 SinFechali 3 & § espont 3660 & 10 G2PF N Yuel, Cord,
978 22 1 SipFechalR 2 0 0 espont 3660 € 10 Post gruss  Vuel, Cord,
979 23 0 ‘ SinFechalR 2 ¢ ¢ CESARE 4340 4 9. 618 estas  Despropor,
30230 SinfechalR z ¢ ¢ espont 3360 9. 10 628 N
981 231 1 cesar  SinFechalR 1 ¢ 0 espont 3730 9 10 ©oGta N
932 23 ¢ SinFechalR 3 & ¢ espont 3380 9 10 B2 N
983 4 0 SinFechalR 2 ¢ © CESARE 3650 4 9 G2AF estas  Despropor,
994 24 i SinfechalR 1 ¢ @ espont 3800 9 10 610 N :
935 75 0 SinFechalR 2 0 0 CESARE 4310 9 19 6P N Despropor,
936 25 2 2 resar  SinFechalR i1 ¢ ¢ CESARE 4160 1 & §1PF escas  Por (.8,
987 25 i SirFechaliR 1 0 ¢ espont 3280 10 10 83F1 ¥
988 27 ¢ SinFechalR 2 0 0 espont 3700 9 10 &§1FP zbund
988 27 ¢ SinFechaUR 3 0 0 espont 3700 9 ) G1AF H
990 29 1 SinfechalR I 0 0 espont 36108 10 & N
991 35 2 1 feto ¢ SinFechalR 4 0 ¢ CESARE 3100 & 10 G2F escas Transversa
932 43 4 SinfechalR 3 ¢ ¢ esponi 3700 9 10 g0 H
93 W0 TOXEMIE 1 2 @ espont 3670 § 10 G618 H
994 21 ¢ TOEMIA 2 0 0 espont 3040 9 10 Pelviana
995 25 1 [1H.43 17 I T espont 3500 10 19 gla
936 320 1abortec TOXEMIE 1 O 0 PGEZ FORCEP 2780 5 9 618 escas
957 341 1 aborto TOXEMIZ 1 9 0 espont 4010 9 10 414 W
958 28 3 TRANSVERSRE 1 & CESARE 2850 8 10 Gig N Transvers,
995 32 2 TRAUMATISH 3 0 ¢ (ESARE 3700 & 9 dia H Vusl, Cord,
1000 28 1 igesar UTEROD DOBL 1 0 0 CESARE 3000 5 10 G4 N



PROTOCOLOS

FICHA ED Xp A, 0BSTET  INDIC N PP P COND PARTD PESO Im 5m INGRESO  E.PL E.LA 5F OBSERV

951 38 3 D14B, 200 espont 3500 8 10 Post escas

952 38 1 Tces,labor DIAB 300 CESARE 3380 10 10 GlA N Despropor,
953 38 0 EPRO 1o ¢ espont 3500 9 10 614 N

954 38 1 DIAB 300 espont 3740 9 10 GIF N

955 33 4 RCIY 4 0 9 espont 3430 10 10 §3FP abund

95 36 2 EFRD 10 0 espont 3000 6 9 Infecc ?  GIP escas SF

957 38 1 1 cesar  HTA [V espont 2360 10 10 GIPF N

958 39 4 HTA, 1 00 espont 3130 10 10 GIPF escas

955 33 2 DIAB 10 ¢ espont 3050 9 10 IP  abund

960 39 1 1 feto ' RCIU 300 CESARE 3500 3 8 GIFP N Pelviana
961 39 3 EFRO I 1 0 PFREZ CESARE 2970 2 6 G3A escas  Fallo-indu
362 391 ) FETD ' RCIU 300 CESARE 3500 3 3 GIPF N Pelviana
963 330 | aborto  Cardiopat, 1 0 @ CESARE 3360 2 7 GlA N Transversa
9%4 40 4 ) feto ' EPRO 2009 espont 4000 8 10 g1P N

965 40 4 2 abortos DIAB, P o¢ espont 2580 9 10 Taquicard, GIAD Nscas

966 40 5 Zabortices HTA I ) CESARE 2350 & 3 Por C.A4,
967 40 4 DIAB, I 00 espont 4030 9 1¢ G1A N

963 40 3 1 aborto EPRO 10 ¢ espont 3520 9 10 614D N

969 40 0 ESTERILIDA 1 0 0 CESARE 3260 8 10 G2P grums  cesar elec
970 40 0 [p AOSAE 0 1 O PGEZ espont 3150 9 10 14 escas

97} 46 0 Ip AROSR 2 0 0 CESARE 3810 3 8 GIFP N SF For SF
972 40 3 1 gbortdo EPRO 109 espont 3520 9 10 G140 NLIGOD 5F Cir d cord
973 40 10 } pelviana EFRO T o espont 150 4 8 SFenExpuls GIFA N SF

974 40 0 1 aborte ESTERILID, 1 0 O CESARE 3360 2 7 GlA N Transversa
575 40 ¢ Ip AKOSE 1 0 0 CESARE 3260 8 10 G3FP N

976 40 4 3 abortos DIAB T 0 ¢ espont 3580 9 10 G140 escas lvuel, cord
977 41 & ] aborte  DIAB ECO, 4 U 0 FGEZ espont 4200 90 10 G611 N

973 41 2 1 aborto ODIAB, 2000 espont 32009 10 §30 N

979 41 2 lcesarlf ' DIAB, 1 60 FORCEP 3650 9 10 11 M

980 41 3 | aborto  DIAB 2 90 CESARE 3230 2 7 Hipertermi GIA N 3F

%l 41 4 HT4 114 espont 3600 9 190 G1€0 N

962 41 § HT4 0 2 0 Oxito espont 23350 2 7

983 41 2 lcesifeto’ DIAB 100 FORCEF 2650 9 10 611 N

984 41 4 DIAE, 4 0 0 PGEZ CESARE 3750 30 80 Diab Mater GIA N No Progre,
985 41 0 2 shortos Ip AROSA 2 0 0 CESARE 37405 3 EIFP N Despropor,
986 42 3 ANENTA 30 0 espont 2975 6 10 G1P N

367 42 2 1 cesar HTA P19 espont 3350 & 10 Ant N

b8 421 1 cesar  RCIU 200 CESARE 2160 6 9 G1A N Despropor,
389 42 3 ANEMIA 3 0 ¢ PGEZ espont 393756 10 G1P K

990 42 3 1 aborto  AMEMIA 300 gspont 3975 6 10 '

991 42 2 cesar,POCH (A, 10 espont 3350 6 10

992 43 5 RCIY 0 0 2 Cesar CESARE 1610 1 3 MALFORMADO GIP OLIGOD

393 43 1 .4, 1 ¢ 0 CESARE 3650 9 {0 G1A escas Desprapor,
994 43 4 SinFethalR 2 0 0 espont 3700 9 10 G0 N

395 43 11 3 abortos EPRO 1 0 0 PGE2 ecspont 55709 10 GIFP H est

996 44 3 EFRO 4 00 espent 2430 3 10 G1A N lvuelCord
957 44 8 3aborlDawn EPRO 4 0 0 PGE2 espont 35509 10 . 6OCI N

93% 44 8 3 abortes EFRO § 0 ¢ espont 3550 9 ¢ GOCI N

333 46 5 Z abortos HIA 300 espont 2700 10 10 LaidaSuele GIT N
1000 52 EFRO 10 ¢

espont 3700 3 10 GIF N
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